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INTRODUCCION

¢Por Qué Estudiamos la Funcion Pulmonar?

N. Cobos Barroso

Unidad de Neumologia Pedidtrica y Fibrosis Quistica. Hospital Universitario Materno-Infantil Vall d’Hebron. Barcelona

La respuesta a esta pregunta la podriamos resumir de la siguien-
te manera “Porque la valoracién objetiva de la funcién de cual-
quier érgano, es un componente fundamental para el diagndstico
y tratamiento de sus enfermedades”

Asi lo comprendi6 ya Hutchinson a primeros del siglo pasado.

El pulmén es el 6rgano mediante el cual el cuerpo humano
intercambia el oxigeno y el didxido de carbono con el aire que le
rodea.

La vida se inici6 en el agua. Alli, el oxigeno que proviene de
la atmosfera se halla disuelto y por medio de la difusion las célu-
las lo aprovechaban. Sin embargo, la solubilidad del oxigeno en el
agua, es mucho menor que la del di6xido de carbono. Aquel, es
cuatro veces mas soluble en el aire que en el agua, y éste, es tan
soluble en uno como en la otra.

Los peces resolvieron el problema de la obtencién del oxige-
no necesario por medio de la evolucién de su sistema branquial.
Este 6rgano estd perfundido por una gran cantidad de agua de la
cual se le extrae pricticamente todo el oxigeno. La sangre que sale
de las branquias contiene una cantidad de oxigeno comparable a
la que sale de los pulmones. Por otro lado, el agua al pasar por
las branquias, toma el diéxido de carbono. Fundamentalmente por
este mecanismo, el pH es relativamente alto. Alrededor de 8.0 uni-
dades a una temperatura de unos 20 grados. A temperaturas ambien-
tales mds altas, la solubilidad del oxigeno disminuye y por lo tanto
su concentracion en el ambiente también disminuye. Aumenta la
evaporacion del agua y se secan los arroyos y las pozas. A fin de
resolver esta azarosa existencia algunos peces desarrollaron en la
parte posterior de su faringe unas bolsas a modo de pulmones; desa-
rrollaron también unas extremidades primitivas con las cuales podi-
an arrastrarse por el lecho de los arroyos en busca de agua. Para
esta forma de vida, unas branquias para el intercambio de diéxido
de carbono y una especie de pulmones para el intercambio de oxi-
geno representd una combinacion ideal. Los pulmones se desa-
rrollaron luego en los reptiles mientras que en los pdjaros otro tipo
de cambios les permitieron volar. Los anfibios se desarrollaron de
manera distinta, perdiendo progresivamente sus escamas hasta
alcanzar una piel blanda y vascular que reemplazo la funcién de
las branquias en su misién de intercambiar el diéxido de carbono
con el agua que les rodeaba.

En algin lugar entre estas especies divergentes aparecieron los
primitivos mamiferos y eventualmente el hombre.

Los primeros fisidlogos experimentales reconocidos fueron
Erasistratus (280 a.c.) y Galeno (a. 131-201)() que entre ambos
demostraron el papel del diafragma como musculo de la respira-
cién. Leonardo da Vinci (1452-1519) observé que durante la ins-
piracién los pulmones se expandian en todas direcciones siguien-
do los movimientos de la caja torécica.

El volumen de aire que un hombre puede inhalar durante una
inspiracién profunda lo midid por primera vez Borelli en 1679,
pero fue Hutchinson en 1846® el que defini6 la capacidad vital
como “la mayor espiracion voluntaria tras una profunda inspira-
cién”. Disefié un espirdmetro para su medicion, la relacioné con
la talla y demostré que disminuye con la edad, y que estd reduci-
da en los obesos y en los enfermos respiratorios.

Sin embargo no ha sido hasta mediados de este siglo cuando
el estudio de la funcién pulmonar ha empezado a desarrollarse
como una ciencia con aplicaciones clinicas, epidemiolégicas y
de investigacion.

El desarrollo de la fisiologia respiratoria ha demostrado una
vez mds el patron caracteristico de los avances en los conocimientos
pedidtricos.

Cualquier concepto teoria o método aparece en la literatura y
a continuacion se olvida durante unos afios, pasados los cuales se
re descubre nuevamente y se adapta de manera gradual su utili-
zacion practica en la medicina del adulto. Después de otro perio-
do de latencia se considera esta informacién desde el punto de vista
de sus implicaciones en los nifios.

Al inicio de la década de los 50, pioneros en este campo, empe-
zaron a adaptar el lenguaje, los métodos, las teorfas y las aplica-
ciones de la fisiologia pulmonar del adulto al campo de la pediatria.

El trabajo de estos investigadores dio lugar a interesantes pro-
gresos en diferentes campos. Asf, el andlisis de la respiracion pla-
centaria a la pulmonar ayudo a entender y tratar la anoxia neona-
tal, el distrés respiratorio del recién nacido, etc. El estudio del cre-
cimiento anatémico y desarrollo funcional del sistema respirato-
rio, la descripcion de los diferentes patrones funcionales propios
de las enfermedades cronicas broncopulmonares, la adaptacion téc-
nica y las aplicaciones clinicas de los estudios de los gases en san-
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gre, etc. han contribuido extraordinariamente a revaluar las medi-
das preventivas, el manejo y el tratamiento de la insuficiencia res-
piratoria grave aguda o crénica.

Hasta hace 15 - 20 aflos los estudios de la funcion respiratoria
solo se efectuaban a los nifios mayores de 6 afios. Diversas razo-
nes han retrasado el estudio de la funcién pulmonar en los lac-
tantes y nifios pequefios. La falta de colaboracidn, la agresividad
de algunos tests, la necesidad de sedarlos durante bastante tiem-
po, la propia situacion clinica, la cooperacion de los padres, la gran
variabilidad de los valores de prediccion en funcion del crecimiento,
etc, podian ser razones de suficiente peso.

A partir de la década de los 80 se ha producido un avance cuan-
titativo y cualitativo muy importante que ha culminado con la publi-
cacion del libro editado por J. Stocks, PD Sly, RS Tepper y WJ
Morgan “Infant Respiratory Function Testing”®.

Asf, durante estos tltimos 20 afios se ha producido un extra-
ordinario avance en el desarrollo de técnicas especificamente dise-
fladas para el estudio de la funcién pulmonar en los lactantes, tanto
desde el punto de vista clinico como de investigacion.

Al igual que con cualquier evaluacion diagnéstica, la infor-
macién obtenida por medio del estudio de la funcién pulmonar y
el posible beneficio para los pacientes, es preciso relacionarla con
los riesgos potenciales asociados y con los costes.

Los tests de funcién pulmonar en los nifios, deben demostrar
su utilidad en tanto en cuanto nos ayuden a contestar preguntas
como estas.....

(Tiene el nifio signos de disfuncion respiratoria?

(Cual es la naturaleza y gravedad de la misma?

(Cual es su prondstico?

(Ha mejorado con el tratamiento?

(Como estd evolucionando el trastorno?

Creo que actualmente estamos en condiciones de responder a
estas preguntas en la mayoria de los casos.

En estos tltimos afios, el espectro de utilizacion de los tests de
funcién pulmonar en nifios y lactantes, se ha ampliado de mane-
ra evidente. Ya no se trata solamente de caracterizar y controlar la
severidad y evolucién de enfermedades tales como el asma, la fibro-
sis quistica, la displasia broncopulmonar, etc, ahora se trata tam-
bién de efectuar estudios epidemioldgicos a gran escala, como por
ejemplo definir el crecimiento y desarrollo normales, las diferen-
cias en cuanto al género, factores de riesgo ambiental, factores
de riesgo genético, etc.

Desde un punto de vista ideal, los tests de funcién pulmonar
deben de ser de rdpida y fécil realizacidn, inocuos, y que se pue-
dan practicar en laboratorios no excesivamente especializados y
por parte de profesionales que no precisen entrenamientos com-
plicados.

Los pardmetros a medir deben ser reproducibles. La técnica no
debe ser invasiva ni asociarse a posibles efectos adversos.

En los nifios colaborantes la espirometria cumple con todos
estos criterios y por consiguiente ha permanecido durante muchos

afios como el “gold standard” en todos los estudios de controles

respiratorios®. Desgraciadamente no existe ningtn test de funcién

pulmonar en el nifio pequefio y en el lactante que cumpla con los
criterios mencionados.

El vaso estd medio vacio, pero hace 20 afios no habfa vaso.

Estamos convencidos del “porqué” es util el estudio de la fun-
cién pulmonar en los nifios sea cual sea su edad. Ahora nos falta
responder a otra pregunta que no se puede separar de la primera,
(Cuando debe de estudiarse la funcién pulmonar? o dicho de otra
forma, ;Para que estudiamos la funcién pulmonar en los nifios?®
La experiencia nos ha demostrado que el estudio de la funcién pul-
monar frecuentemente nos permite:

- Objetivar si existe evidencia de afectacion funcional pulmonar.

- Cuantificar la gravedad de la afectacion.

- Caracterizar fisioldgicamente las disfunciones pulmonares
en obstructivas, restrictivas o mixtas.

- Procurar localizar una obstruccién de las vias aéreas (gran-
des o pequenas vias aéreas).

- Diferenciar una obstruccion fija de las vias aéreas centrales de
una obstruccion variable de la via aérea intratordcica o extra-
tordcica.

- Determinar el grado de hiperrespuesta bronquial tras un test de
provocacién.

- Monitorizar el efecto del desarrollo sobre la disfuncion.

- Controlar la evolucién de las enfermedades pulmonares y esta-
blecer un prondstico.

- Valorar los riesgos que determinadas acciones pueden repre-
sentar para la funcién pulmonar: anestesia, radioterapia, qui-
mioterapia, acto quirtrgico etc.

- Evaluar la respuesta al tratamiento.

Alo largo de este III Curso sobre la Funcién Pulmonar en el
Nifio, tendremos ocasion de escuchar y comentar cuales son los
métodos y las indicaciones de las técnicas cldsicas y novedosas
que nos permiten en el actualidad el estudio de la funcién pul-
monar a cualquier edad.
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ISESION  EL INTERCAMBIO DE GASES

¢Por Qué Medir el Intercambio de Gases?

F. Ruza Tarrio

Servicio de Cuidados Intensivos Pedidtricos y Urgencias. Hospital Infantil La Paz. Madrid

¢Por qué medir el intercambio de gases?

El organismo establece el intercambio gaseoso con el exterior
a través de los pulmones. El proceso intimo se realiza a nivel alve-
olar mediante el aporte adecuado de O, a la sangre arterial y la eli-
minacion correspondiente de CO, desde la sangre venosa mixta
(capilar pulmonar) al alveolo durante su paso a través del pul-
moén-9. La ventilacion alveolar es pues el elemento clave en esta
funcidn fisioldgica, si bién no es el tnico, pués la sangre arterial
debe recorrer la totalidad del organismo distribuyendo el oxige-
no a los tejidos, recogiendo allf el anhidrido carbénico para trans-
portarlo por medio del sistema venoso al pulmén de donde se eli-
minard al exterior. Es importante establecer esta vision global de
la respiracion, para poder interpretar correctamente lo que le ocu-
rre al paciente. Cuando analizamos los gases obtendremos una
informacion que va a depender del tipo de muestra en la que la rea-
licemos.

Hoy nos interesa valorar la importancia de la medicién gaso-
métrica con respecto a la funcién pulmonar. En los pulmones nor-
males, el intercambio gaseoso se produce dentro de un contexto
fisioldgico en el que se encuadran un reparto no homogeneo de
la ventilacién y de la perfusion al mismo (véase mds adelante en
alteraciones de la Va/Qp). A pesar de estas limitaciones, el inter-
cambio de los gases es eficaz. Sin embargo, cuando se afiade una
patologia importante sobre el pulmén o las vias respiratorias, el
intercambio de gases puede comprometerse y la expresion de estas
alteraciones nos puede ayudar a interpretar el tipo y grado de com-
promiso respiratorio existente y su repercusion sobre la totalidad
del organismo. No debemos olvidar que el pulmén es un elemen-
to mds en el engranaje de la cadena respiratoria, que en definiti-
va gira alrededor del metabolismo celular.

La patologia del aparato respiratorio que puede comprometer
el intercambio de gases va desde la obstruccion de las vias respi-
ratorias altas hasta la que afecta al parénquima pulmonar; fuera del
aparato respiratorio, la ventilacién también puede verse alterada
por lesiones que afecten a su control neurolégico o a la muscula-
tura encargada de la movilidad del torax. Todas ellas pueden debu-
tar como patologia aguda, de aparicion brusca, o manifestarse de
forma crénica; igualmente, el compromiso pulmonar puede ser
congénito o adquirido, de corta o larga evolucidn.

Fundamentos fisiopatoldgicos de las alteraciones
del intercambio gaseoso a nivel del pulmén

En la Tabla 1 se exponen los mecanismos fisiopatoldgicos basi-
cos responsables del fracaso del intercambio gaseoso a nivel del
pulmén; siendo los tres primeros los que repercuten de forma mas
importante sobre l1a hipoxemia arterial. En los nifios, el factor pre-
dominante es la desigualdad en la relacién ventilacién/perfusion
y el menos frecuente, la alteracién de la difusion alveolo-capilar®-7.
La hipoventilacién conduce de forma obligada a la hipercapnia,
pudiendo los otros mecanismos presentar valores de PaCO, nor-
males o incluso bajos.

Hipoventilacion

Se define como la incapacidad del pulmdn para conseguir un
volumen/minuto respiratorio suficiente para mantener una PaCO,
arterial adecuada al metabolismo celular en el individuo en repo-
so, con temperatura normal y difusién normal de gases, respiran-
do aire ambiente. Puede generarse por disminucién del volu-
men/minuto respiratorio y/o por aumento del espacio muerto pul-
monar. En esta situacion se produce un aumento de la presion alve-
olar de CO, (PACO,) y en consecuencia, de la arterial de CO,
(PaCO,); el aumento alveolar de CO, condiciona un descenso a
dicho nivel de O, (P»0O,) y, secundariamente, una disminucion arte-
rial de O, (Pa0,). Dado que el CO, generado por el organismo es
eliminado al exterior por la ventilacién alveolar, ante una produc-
cién celular constante de CO,, sus niveles plasmaticos van a depen-
der del nivel de ventilacion alveolar.

Tabla 1. Mecanismos fisiopatoldgicos basicos en la insuficiencia
respiratoria

- Insuficiencia ventilatoria (Hipoventilacion)

- Desigualdad en la relacién ventilacién/perfusion
- Cortocircuito derecha-izquierda intrapulmonar

- Disminucién de la difusién alveolo-capilar
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Mecanismos de incremento de la PaCO; en la hipoventilacion

En la hipoventilacion el aumento de la PaCO, se puede deber a:
- Disminucién del volumen/minuto respiratorio: patologfa pul-

monar importante de tipo obstructiva, restrictiva, patologia

muscular, alteraciones neuroldgicas centrales y periféricas,
nutricién inadecuada, hipotiroidismo, etc.

- Aumento del espacio muerto fisiolégico: patologia pulmonar
obstructiva y restrictiva, embolismo pulmonar, SDRA.

- Aumento de la produccioén corporal de CO,: fiebre, ejercicio,
ingesta aumentada de hidratos de carbono.

Como hemos referido, en la hipoventilacion alveolar se gene-
ra hipercapnia, hipoxemia y si la alteracién es importante, acido-
sis respiratoria. El gradiente alveolo-arterial de O, es normal, es
decir, no existe alteracion de la difusiéon pulmonar (la normali-
dad de la diferencia alveolo-arterial de O, en esta situacién signi-
fica que existe una hipoventilacion aislada).

Alteracion de la desigualdad en la relacion
ventilacién/perfusion

En condiciones normales, la ventilacion y la perfusién pul-
monares no son iguales, ni constantes a lo largo de todo el pulmén;
la fuerza de la gravedad influye en la distribucién de la sangre den-
tro del pulmon, al ser un circuito de baja presién, y también influ-
ye sobre la movilidad de los propios pulmones (eficacia de la ven-
tilacién pulmonar, observable sobre la curva presion/volumen). El
resultado final es una distribucidn fisioldgicamente distinta de
ambos pardmetros, lo cual condiciona una relacion ventilacién/per-
fusion (V4/Qp) no equilibrada, que produce un intercambio gase-
0s0 no perfecto.

En la patologfa pulmonar grave en el niflo se produce un incre-
mento patolégico de la desigualdad ventilacién/perfusion, que se
traduce en un mayor desajuste en el intercambio gaseoso, tanto en
la captacién del oxigeno, como en la eliminacién de CO, por los
pulmones, con disminucién de la PaO, y aumento de la PaCO.,.

La hipoxemia es de grado variable y depende de la severidad
y extension de la patologia pulmonar existente. La hipercapnia
se suele ver con menos frecuencia.

Cuando la desigualdad ventilacion/perfusion ocurre en zonas
no ventiladas se comporta como un cortocircuito derecha-izquier-
da intrapulmonar, con la consiguiente aparicion de hipoxemia, pero
con nula o moderada hipercapnia. El gradiente alveolo-capilar de
O, estd aumentado. Por el contrario, cuando la desigualdad se pro-
duce sobre zonas no perfundidas, genera un aumento del espacio
muerto pulmonar.

Shunt intrapulmonar

Constituye un corto-circuito derecha-izquierda dentro del pul-
mon que se produce cuando la sangre perfunde zonas pulmonares
no ventiladas; representa la causa principal de hipoxemia en los
enfermos con lesién pulmonar aguda (edema pulmonar, neumo-
nia, etc).

El efecto fisioldgico es diferente del observado en la desigualdad
de la relacion ventilacion/perfusion. La caracteristicas mds impor-
tante es la disminucion brusca de la PaO,, con pequefio aumento
de la PaCO,. Muchas veces no se detecta esta subida, alcanzando
valores bajos, porque la hipoxemia condiciona un aumento del
volumen/minuto ventilatorio que impide la hipercapnia. La hiper-
capnia aparece ya en las fases terminales de la enfermedad, secun-
daria a la fatiga muscular. Esto también ha sido observado en la
desigualdad ventilacién/perfusion. En esta situacion existe un
aumento del gradiente alveolo-arterial del oxigeno.

Aligual que en la desigualdad ventilacion/perfusion, cualquier
aumento del volumen-minuto respiratorio no altera sustancialmente
la hipoxemia, que es la caracteristica mas evidente, debido a que
la sangre venosa mixta (capilar pulmonar) no entra en contacto con
el aire alveolar. Por el mismo motivo, la oxigenoterapia es muy
poco eficaz para mejorar la hipoxemia en estos pacientes, al igual
que en la desigualdad ventilacién/perfusion.

Disminucion de la difusion alveolo-capilar

Representa el fracaso en el equilibrio entre los gases de la san-
gre del capilar pulmonar y el gas alveolar. Resulta del engrosamiento
de la membrana alveolo-capilar y/o de la reduccién de la superfi-
cie alveolar total. Es poco frecuente como causa aislada de fracaso
respiratorio agudo en los nifios. En circunstancias normales, la PO,
de la sangre capilar alcanza el equilibrio con el gas alveolar en un
tercio del tiempo de su transito por el capilar, por ello la disminu-
cién de la difusion raramente adquiere importancia clinica, debi-
do a esta reserva funcional en la oxigenacién pulmonar.

En esta alteracion, no suele existir hipercapnia por la gran capa-
cidad de difusion de la CO..

Factores extrapulmonares en el intercambio gaseoso
Los procesos que conforman el amplio fenémeno de la respi-

racién no se limitan al pulmén. Es preciso contemplar también los

factores:

a) Hemodindmicos (perfusion tisular) que condicionan el trans-

porte y oferta de O, a los tejidos. En todo paciente con com-
promiso cardio-respiratorio es tan importante controlar la fun-
cién pulmonar, como el mantenimiento de un adecuado gasto
cardiaco. Ello obliga a valorar factores como: la volemia; la
hemoglobina y el hematocrito, y perfusion periférica.
En el transporte de O, a los tejidos debemos recordar que depen-
de tanto de la cantidad de oxigeno contenido en la sangre arte-
rial (dependiente de la oxigenacion en pulmén), como del volu-
men/minuto cardiaco (gasto cardiaco).

Transporte de O, = gasto cardiaco x Ca0,
(contenido arterial de O,)

En condiciones normales, la oferta de oxigeno a los tejidos
es superior a la demanda. Cuando esto se invierte entramos en



el deficit de oxigeno, lo que pone en marcha el metabolismo
anaerobio celular, con generacién de aumento de dcido lacti-
co y aparicion de acidosis metabdlica.

b) Captacion de oxigeno por las células:
En determinadas situaciones clinicas, como en el shock sép-
tico o en el fallo multiorganico, la célula dafiada no puede uti-
lizar la oferta de oxigeno que le llega, generando una hipdxia
celular. En esta situacion, la extraccién de O, de la sangre en
su trdnsito periférico estd disminuida.
En el intercambio gaseoso es importante considerar al nifio como
un conjunto integrado, en el que debemos contemplar las face-
tas respiratorias, hemodindmicas y metabolismo celular.

¢Por qué es necesario medir el intercambio de
gases?

Por que de acuerdo con lo expuesto, las patologias pulmonar,
hemodindmica y/o celular alteran en diferentes intensidad y forma
los aportes de O, y la eliminacién de CO,, pudiendo generar alte-
raciones del medio interno que incrementen de forma importante
la morbilidad e incluso, pongan en peligro la vida de los pacientes.

Centrdndonos en la patologia de origen pulmonar, las altera-
ciones fisiopatoldgicas descritas pueden conducir a situaciones
comprometidas o incluso criticas de la oxigenacién (por hipoxia o
por hiperoxia), de la ventilacién (por hipercapnia o por hipocap-
nia) y/o del pH (por acidosis o por alcalosis). Mediante un buen
control de los gases respiratorios bién a nivel sanguineo, bien a tra-
vés de la piel o bien por medio del estudio de los gases de la res-
piracion, las desviaciones que se puedan producir se pueden detec-
tar y corregir con los medios terapéuticos actuales. Igualmente,
estos medios de monitorizacidon gasométrica constituyen herra-
mientas de primera linea para la categorizacion y seguimiento de
las correcciones terapéuticas pertinentes.

¢Qué nos aporta la medicion de los gases
arteriales?

La muestra arterial de gases expresa la globalidad del inter-
cambio gaseoso producido en todo el pulmén; en efecto, tras efec-
tuarse los diferentes intercambios gaseosos en las distintas partes
de los pulmones sometidos a diferentes grados de perfusion y de
relacién ventilacion/perfusion, la sangre se recoge en la auricula y
ventriculo izquierdos alcanzando un grado de mezcla total que
representa el valor medio de la eficacia intercambiadora de gases
en todo el pulmoén. A través de la aorta se distribuye por la circu-
lacién sistémica. Por tanto, el valor arterial de los gases sanguine-
os es expresion de la mezcla total de la sangre y define la efica-
cia global pulmonar en el intercambio gaseoso, de ahi su enorme
valor en el seguimiento de los pacientes respiratorios:

Valoracion de la oxigenacion
La informan los valores de la PaO, y la Sat,0,.
La PaO; nos indica el grado de oxigenacion logrado y en con-
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secuencia podremos actuar terapéuticamente para obtener el nivel

de oxigenacion mds conveniente. Entre otros, con estos datos pode-

mos:

 Establecer la FiO, recomendable o la ideal para una PaO, 6pti-
ma.

e Valorar si estdn indicadas técnicas de apoyo a la oxigenacion:

- Tratamientos posturales

- Técnicas ventilatorias de presion de presion positiva en las

vias aereas
 Siel niflo estd en ventilacién mecdnica, nos ayudard a perfi-
lar los factores que incrementan la oxigenacion:

- Presion media en la via aerea (presién meseta, tiempo ins-

piratorio, relacion I/E)

- Presion positiva al final de la espiracion (PEEP)

La PaO, define muy bien las situaciones de hipoxemia y de
hiperoxia, siendo el patrén mds importante a considerar para la
regulacién del nivel de oxigenacion.

La Sat,0, nos indica la cantidad de oxigeno que transporta la
hemoglobina y por tanto, el aporte de O, a los tejidos. Si la com-
binamos con la hemodindmica nos informa del transporte de O,.
Igualmente, sus valores nos definen muy bién las situaciones de
hipoxemia, sin que por el contrario pueda diferenciar si su origen
es pulmonar o intracardiaco. Es un magnifico pardmetro de hipo-
xemia, pero carece de valor para valorar la hiperdxia.

Valoracion de la ventilacién

Representada por los valores de la PaCOs,.

La PaCO, nos indica el grado de ventilacion existente y es de
gran utilidad para conseguir una buena ventilacién alveolar. Nos
permite:

e Valorar y dirigir las técnicas de apoyo a la ventilacion:
- Fisioterapia respiratoria
- Aspiracién de secreciones de las vias aéreas
Tratamiento de los broncospasmos, etc.
* Si el nifio estd en ventilacién mecdnica, nos ayudard a esta-
blecer la ventilacién mejor posible:

- Volumen minuto: segtn el tipo de respirador,

(volumen tidal y frecuencia respiratoria)
(presidn pico, frecuencia respiratoria)
- Otras medidas de apoyo en ventiloterapia.

¢Qué nos aporta la medicion de los gases
capilares?

En los nifios pequefios, principalmente si no se encuentran en
situacion critica, la toma de muestras arteriales resulta muy agre-
siva y dificultosa; por ello, se utilizan mucho las tomas capilares.
Sin embargo, desde el punto de vista de medicién de gases, estas
muestras tienen escaso o nulo valor, pues dependen de los valores
arteriales matizados por el grado de perfusion tisular. Se recomienda
hacer la extraccion de las zonas periféricas mejor perfundidas.
Cuando la perfusién es buena pueden aproximarse a los valores



6  III Curso sobre la Funcién Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

arteriales, por eso se recomienda “arterializar la perfusion capilar”
calentando la zona de extraccién o aplicando sustancias rubefac-
cientes que mejoren la perfusion local. La interpretacion de los
componentes gasométricos (PO, y PCO;) deben verse siempre con
cierta precaucién?. Cuando la perfusion es mala, la relacion entre
los valores arteriales y los capilares es practicamente nula. Para lo
que tiene valor es para conocer el estado dcido-base de la zona
de la extraccidn; los valores del pH y de los componentes meta-
bdlicos (bicarbonato, exceso de base, buffer base) informan del
“estado metabdlico local”. Combinados con otros pardmetros
amplian la informacién metabdlica (4cido lctico, anion gap).

¢Qué aporta la medicion de los gases venosos?

Los gases venosos —cuando se miden a nivel central (arteria
pulmonar o auricula derecha), en ausencia de shunts intracardia-
cos—, dan una informacién global del consumo de O, y produccién
de CO, de todo el organismo. Sus valores dependen de varios fac-
tores como son: los gases arteriales, el estado hemodindmico y la
actividad metabdlica celular media de todo el organismo. Los paré-
metros que usualmente se miden a este nivel son: PvO,, PvCO, y
pH venoso central. Cuando se combinan con sus valores arteriales
correspondientes se generan los gradientes arterio-venosos, que
expresan la utilizacién y produccién periférica de los gases de la
respiracion, es decir, la desaturacion de los mismos, y si por otra
técnica conocemos el gasto cardiaco, se pueden calcular el consu-
mo global de O, y la produccién total de CO,. La desaturacion arte-
rio-venosa de O, nos permite conocer el consumo energético real,
si la utilizamos en relacion al consumo global de oxigeno median-
te calorimetrfa indirecta.

Actualmente, disponemos de catéteres especiales (Paratrend®)
que situados en la arteria pulmonar nos indican de forma continua
la evolucién de los valores de la PvO,, PvCO, y del pH. Esta moni-
torizacion tiene un valor extraordinario en el paciente critico, infor-
mandonos sobre la evolucién del consumo/produccion interna de
los gases de la respiracion; tiene una gran dependencia del esta-
do hemodinamico, considerandose fundamentalmente como un
pardmetro hemodindmico.

£Qué aporta la medicion de los gases en la via
aérea?

Medicion del oxigeno

Los gases que respiramos también nos d4n una informacién
muy util sobre el intercambio gaseoso. La medicién del oxigeno
(FiO,) determina la concentracién del oxigeno a nivel alveolar
[P40:], 1a cual, a niveles altos resulta toxica directa sobre los alve-
olos (neumocitos tipo II), alterando la secrecién de surfactante. La
FiO, elevada es uno de los principales factores en la etiopatogenia
de la displasia broncopulmonar. Conviene tener presente que la
monitorizacion arterial del oxigeno [PaO;] no nos previene sobre
el riesgo del dafio pulmonar por utilizacion de una FiO, elevada,

ya que el efecto toxico de éste es directo sobre el pulmdn. Por lo
tanto, cuando utilicemos una oxigenoterapia agresiva es preciso
controlar ambos pardmetros: la FiO, (prevencién del dafio alveo-
lar) y la PaO, (prevencién de la hiperoxigenacion arterial). Asi, en
las alteraciones de la oxigenacion a nivel pulmonar (trastornos
de la difusién, shunt intrapulmonar, etc) si solamente controlamos
la PaO, podemos encontrarnos con que ésta tiene unos valores nor-
males, a expensas de mantener una FiO, muy elevada, que ejer-
cerd su efecto toxico directamente sobre el alveolo™.

Medicién del anhidrido carbénico

La medicién del CO; en el gas espirado (capnografia) nos infor-
ma no s6lo sobre el intercambio gaseoso a nivel pulmonar, sino
también nos puede dar la produccion global de CO, del organis-
mo-!). Las concentraciones del CO, varfan de acuerdo a diferen-
tes cirscunstancias fisiopatoldgicas entre las que a nivel pulmonar
las mds importantes son la relacion V/Qp, el tiempo constante
de las diferentes unidades alveolares, la situacion de la via aérea y
la concentracién de oxigeno que se respire (efecto Haldane).

De la capnografia se pueden obtener otros datos derivados de
indudable valor clinico, como son™: Gradiente PaCO,- PCO,
espirada mdxima (PrCO;), que constituye uno de los pardmetros
mds significativos de una relacién VA/Qp inadecuada. Su valor
normal es positivo en 2-3 mmHg; el Indice Pr-CO, PaCO,, de
similar significacion al anterior, elimina la influencia que puedan
tener los distintos valores absolutos de la PaCO, del paciente; el
Vi/Vr(relacion entre el espacio muerto fisioldgico y el volumen
tidal), para su cdlculo utiliza el valor de la mezcla espirada de
PCO,.

¢Qué aporta la medicion de los gases a través de
la piel?

Mediciones transcutaneas

El oxigeno se puede medir de forma transcutdnea (PtcO,).
Al igual que lo referido con los gases capilares, esta medicion
depende en gran medida del flujo sanguineo tisular. Se ha demos-
trado una relacién directa entre el gasto cardiaco y los valores
de la PtcO,, que se pierde cuando el indice cardfaco es inferior a
1,5 L/min/m2(?), Para interpretar correctamente la PtcO,, es acon-
sejable comparar periodicamente sus valores con los de la PaO.,.
Se ha propuesto el indice PtcO,/PaO, para valorar la relacion entre
ambos pardmetros y en nuestra experiencia, cuando este indice es
superior a 0,7-0,8, la PtcO, se relaciona con la PaO, (medicién
respiratoria); pero, cuando es inferior a 0,7, no hay correlacién
entre ambos valores, y la PtcO; se transforma en un pardmetro
diferente que expresa el flujo sanguineo periférico (medicién
hemodindmica)™.

La principal ventaja de este control es su no invasividad, a la
vez que es una medicién continua que se puede registrar grafica-
mente.



Tabla 2. Valores normales de los gases sanguineos

Arterial  Venoso  Art. pulmonar
PO, (mmHg) 80 40 40
SatO; (%) 95 70 75
PCO, (mmHg) 40 46 45
PH 7,40 7,36 7,35

Al igual que el oxigeno, el CO, también se puede medir de
forma transcutanea (PtcCO,). Esta medicién informa sobre el esta-
do de ventilacion del paciente.

Pulsioximetria

Especial valor presenta la medicién de la saturacién de O, de
la hemoglobina (pulsioximetria). La pulsioximetria detecta con
gran prontitud los cambios agudos que ocurran en la oxigenacién
y/o en la hemodindmica (parada cardiaca, neumotorax, etc.)3-17.

Es importante tener presente que la pulsioximetria informa
sobre la saturacién de O, pero no, sobre la suelta de oxigeno a los
tejidos periféricos, hecho que, por contrario, si nos lo dé la PtcO,.
Al igual que su medicion en sangre arterial, debido a la verticali-
dad de la curva de disociacién de la hemoglobina, la pulsioxime-
tria es “muy sensible” a la hipoxemia pero, no detecta los niveles
de hiperoxia (zona plana de la curva de la Hb)(%. Por tanto, ambas
técnicas se complementan entre si, dindo informacién sobre las
diferentes fases de la oxigenacion.

Las grandes virtudes de la pulsioximetria son su no invasivi-
dad y la sencillez de su aplicacion. Otra ventaja adicional es la rapi-
dez de su respuesta a los cambios en la oxigenacion.

¢Qué aporta la medicion de los “territorios
vigia”?

Recientemente, se ha propuesto la monitorizacién del territo-
rio espldcnico mediante el control del pH intramucoso gdstrico
(pHi) o del CO, regional de dicha zona (P,O,). El objetivo es cono-
cer el estado de oxigenacion de estos tejidos, que por ser los pri-
meros en responder a la agresién mediante una vasoconstriccion
local, son los primeros en detectar los cambios hemodindmicos
mds incipientes. Considerando la respiracion como un fenémeno
en cadena, interrelacionado, el control de estos nuevos pardmetros
constituye una ayuda inestimable para el correcto tratamiento de
la oxigenacidn del paciente, con prevencion de alteraciones mds
trascendentes (disfunciéon multiorgdnica$.19.

Conclusién

De lo expuesto se deduce la existencia de diferentes posibili-
dades de medicién de los gases bioldgicos, unos a nivel de la san-
gre, tomada a diferentes niveles del sistema circulatorio; otros medi-
dos en los propios gases de la respiracion; y otros controlados a
través de la piel. Igualmente, derivados de los anteriores, se han
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Tabla 3. Pardmetros que miden el intercambio gaseoso y su utili-
zacion periférica

Muestra arterial Parametros derivados

PaOz PaOZ/FiOz
Sat,0, D (A-a0,)
PaCO, Ala O,

pHa Shunt intrapulmonar
Muestra capilar

PCOz

PCCOz

pHc

Muestra a través de piel

PtCOz PtCOz/P 302
PtCCOz

SatoxOZ

Muestra venosas

PV02 C302 -CVOz’"<
PVC02 PaC02 'PVC02
PHv

Muestra gases respiratorios

FiO, PaCO»- P¢CO,
PEC02 PaCOQ/PECOZ
PEC02 VD/V T
Muestra regionales (6rgano vigia)

PHi

PI‘COz

* Ca0; -CvO;: Diferencia de contenido arterio-venoso de O,

desarrollado pardmetros (gradientes, indices, etc) que nos orien-
tan mds especificamente sobre aspectos puntuales de la funcién
pulmonar. En las tablas 2 y 3 se exponen los valores normales y
los pardmetros mds importantes en lo que se refiere al intercam-
bio de los gases a nivel del pulmon.

El control de los gases respiratorios en cualquiera de sus face-
tas constituye uno de los elementos basicos para el control y trata-
miento de los nifios con enfermedades respiratorias, hemodindmi-
cas o de patologia celular. Su importancia también puede ser esen-
cial en otras muchas patologias como las que precisan un control
riguroso de la perfusion cerebral, renal, etc. Puede generalizarse,
que junto al componente metabélico del pH, la monitorizacion de
los gases implicados en la respiracion constituye una fuente de infor-
macién universal, que siempre debemos conocer en todo paciente
grave 0 con compromiso serio de su medio interno.
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Gases Sanguineos. ;Como se Miden?

J. Casado Flores

Servicio Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Nifio Jests. Madrid

Introduccioén

La medicion de los gases sanguineos es fundamental para el
diagndstico y seguimiento de problemas respiratorios, cardiocir-
culatorios y metabdlicos, y su monitorizacién continua es impres-
cindible para la adecuacion del tratamiento en los nifios critica-
mente enfermos, especialmente en aquellos con fracaso respirato-
1i0 0 en riesgo.

Los gases sanguineos pueden ser medidos por métodos cruen-
tos e incruentos. Los primeros suelen ser intermitentes, y los segun-
dos continuos. Los métodos cruentos incluyen la gasometria arte-
rial, venosa y capilar, pudiendo realizarse medicion cruenta con-
tinua de los gases sanguineos a través de dispositivos intraarteria-
les o de la saturacién venosa mixta continuo. La medicion incruen-
ta de los gases se realiza mediante pulsioximetria, capnografia y
medicidn transcutdnea del oxigeno o anhidrido carbénico.

Monitorizacion invasiva

Medicion de los gases sanguineos

Los gases sanguineos pueden ser medidos en sangre “in vitro”
a través de tres electrodos electroquimicos, sumergidos en la mues-
tra sanguinea que miden pH, pO, y pCO,. A partir de estas tres
determinaciones, los analizadores de gases, calculan los siguien-
tes pardmetros: saturacion de oxigeno (SO,); bicarbonato (CO;H-);
contenido de CO,; bicarbonato estandar (concentracion de CO;H-
en el plasma, equilibrado a 37°C y a una pCO, de 40 mm Hg); bases
buffer -BB- (composicidn total de aniones bases de la sangre:
hemoglobina, bicarbonato, proteinas plasmaticas y fosfatos) y exce-
so de bases (BE).

Los modernos analizadores de gases, permiten la medicion con
muestras muy reducidas de sangre (0,1 ml o menos) de una mane-
ra rapida; ademds estdn permanentemente en condiciones de acep-
tar una muestra sanguinea, su calibracion es automadtica, y pro-
porcionan los resultados, inmediatamente. La automatizacién ha
sido posible gracias a la incorporacién de microprocesadores.

Los analizadores de gases deben someterse a controles de cali-
dad que aseguren la exactitud de sus mediciones. Estas deben ser
reproducibles, siendo los valores limites aceptados de reproduci-
bilidad de pH + 0,02 unidades, pCO,+ 3 mm Hg y pO, £ 3 mm
Hg®. Cuando los controles de calidad se realizan dentro del mismo
laboratorio, se realiza bien midiendo la misma muestra sangui-
nea en dos analizadores diferentes, permitiéndose como diferen-

cias aceptables hasta pH + 0,02; pCO, + 4 mm Hg; pO, + 7%; o
bien comparando con solucién de control, medidas fijas de pH,
p02 y pCOz

Errores de medicion

La medicién de los gases sanguineos puede ser errénea por
diversos motivos, inadecuacién en la recogida de la muestra, trans-
porte, manipulacién y andlisis®®, motivos que deben ser minimi-
zados al maximo. El exceso de heparina de la jeringa puede arte-
factar a la baja el pH, la presencia de aire en la misma contamina
la muestra alterando los resultados de pO, y pCO,. La recogida de
la muestra debe realizarse bajo estrictas condiciones anaerobias,
ya que el aire de la habitacién (pO, =158 mm Hg; pCO»=0) puede
contaminar la muestra.

Cuando la jeringa estd contaminada con aire de la habitacion
y la muestra sanguinea corresponde a un paciente hipdxico, la paO,
medida es mal alta que la real, mientras que si el paciente estd hipe-
réxico por recibir aire enriquecido con oxigeno al 100%, el resul-
tado de la medida es mds bajo que el que corresponde al paciente.
Por ello la jeringuilla que contenga burbujas de aire debe limpiar-
se inmediatamente. La pCO, no se modifica por la existencia de
burbujas en la jeringuilla.

Gases arteriales, capilares o venosos

Los gases deben analizarse en sangre arterial. Cuando se nece-
sitan andlisis repetidos es adecuado canalizar una arteria, umbilical
en recién nacidos, radial en lactantes y nifios; en estos casos debe
infundirse una solucién de salino fisiol6gico heparinizado. La arte-
ria femoral debe evitarse por el riesgo de complicaciones. Los valo-
res de los gases arteriales normales se resumen en la Tabla 1.

Cuando no es posible obtener sangre arterial, en recién naci-
dos y lactantes pequefios, puede utilizarse sangre capilar. Esta se
obtiene punzando con una lanceta, el talén del pie, el pulpejo de
los dedos o la oreja. La correlacion existente entre los gases arte-
riales y capilares son controvertidos y diferentes para pO, y pCO,®4.
Courtney et al® han revisado la literatura y encontraron que la
correlacion es buena para el pH. Para la pCO,, la mitad de los estu-
dios refieren buena correlacion mientras que la otra mitad encuen-
tran mala correlacion, lo que puede explicarse por el diferente dise-
fio de los estudios. Para la pO, todos los trabajos encuentran una
pobre correlacién por lo que no deben tomarse medidas terapéuti-
cas basdndose en la pO, capilar. Estos autores encontraron una pO,



10 III Curso sobre la Funcién Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

Tabla 1. Gases normales (FiO, 0,21)

Muestra Edad pCO, pO:
(mm Hg) (mm Hg)
Arterial Recién nacido
1-4 horas 39 62
12-24 horas 33 68
24-48 horas 34 63-86
96 horas 36 -
Arterial Lactante 1-24 meses 34 90
Arterial Nifios 7-19 afios 37 96
Vena umbilical Recién nacido 43 28
Capilar arterializado  Recién nacido 1-25 dias 40 52
Vena Nifio-adulto 45 40

arterial (umbilical) y capilar (taldn del pie) de 76 + 2,3,y 50,7 +1,5
mm Hg respectivamente, y de pCO, de 40,8 + 1,1 versus 38,3 +1,1
mm Hg. En contra de lo que habitualmente se cree, el calentamiento
del pie no mejora la fiabilidad de los gases capilares®.

Los gases venosos no pueden utilizarse, en ningdn caso, para
valorar la oxigenacion. La paO, venosa es obviamente baja, en
torno a 40 mm Hg. Sin embargo la pCO, venosa puede utilizarse
para valorar la ventilacion, ya que sus valores son 5-8 mm Hg
mayor que la paCO,, excepto en las situaciones de fracaso car-
diocirculatorio.

La medicién de los gases debe ser inmediata para evitar el meta-
bolismo de los leucocitos. Cuando esto no sea posible, la jerin-
guilla o capilar, tienen que ser herméticamente cerradas y con-
servadas en hielo. Obviamente el analizador de gases debe estar
perfectamente calibrado.

Medicion continua de los gases sanguineos
Sangre arterial

Es las tltimas dos décadas se estdn desarrollando métodos para
la medicién de los gases arteriales de manera continua, mediante

microsensores electroquimicos intravasculares® o utilizando la
tecnologia de la fibra 6ptica®®. En la actualidad se dispone de sen-
sores multiparamétricos que permiten la medicion simultdnea y
continua del pH, pCO,, pO, y temperatura y a través de ellos el
célculo de bicarbonato, exceso de bases y la saturacion de O»; Estos
sensores multiparametricos estdn alojados en el extremo de un caté-
ter de s6lo 0,5 mm de didmetro y 23 mm de longitud (fig. 1), lo
que permite su introduccién en la arteria umbilical de los neona-
tos?, radial o femoral y sin alterar el flujo ni la presion arterial®
radial ya que ocupa un porcentaje relativamente pequefio de la luz
arterial. La arteria radial de un adulto tiene 2,5 mm de didmetro
y la arteria femoral de un nifio de 4 aflos, 7 mm de didmetro.
Estos sistemas de medida continua “in vivo”, serdn, proba-
blemente en el futuro, el método de medida de los gases, ya que la
concordancia, correlacién y fiabilidad del pH, pCO, y pO, deter-
minados por gasometria arterial convencional es muy elevada®.

Sangre venosa mixta

La medicidn de la saturacion de O, de la sangre venosa mixta
(SvO2) se puede realizar, de manera continua, a través de un caté-
ter de fibra dptica introducido en la arteria pulmonar. Aqui, la san-
gre venosa procedente de todas las partes del cuerpo, se mezclan,
antes de ser oxigenadas en los alvéolos pulmonares, dando una
idea de la relacién entre el consumo y el aporte de O,. La medi-
cion de la saturacion de O; se realiza mediante absorcidn espec-
trofotométrica. Los valores normales de SvO, oscilan alrededor de
78% con un rango de 73%-85%.

Monitorizacion no invasiva

Pulsioximetria

La pulsioximetria (PxO,) es en la actualidad el método mas
empleado de medicién continua de la oxigenacién arterial. Deter-
mina la saturacion de O, y la onda del pulso®-'2.

La concentracion de hemoglobina oxigenada (HbO,) y redu-
cida (HbR) en sangre arterial puede ser determinada por la medi-
da de 1a absorcién de la luz, utilizando el principio de la espectro-
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A

23mm

Figura 1. Seccién transversal del sensor multiparamétrico intraarterial Neotrend.
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Figura 2. Pulsioximetria

fotometrfa. Si disponemos de una sustancia en solucién que absor-
be la luz, es posible conocer su concentracién al pasar una luz de
una determinada longitud de onda, ya que la luz disminuye expo-
nencialmente con la concentracién de la sustancia (Ley de Beer
Lambert). La sangre la podemos considerar como una solucién de
Hb; esta se encuentra en formas distintas, HbO,, Hb R, Hb fetal
(Hb F) y cada una tiene un espectro de absorcion distinta. El color
de la sangre varfa con la saturacién de O, debido a las propieda-
des 6pticas del grupo hemo; cuando la molécula de Hb libera el O,
pierde su color rosado al hacerse menos permeable a la luz roja,
adquiriendo un tono azul.

El pulsioximetro determina la Sat O, midiendo el grado de azu-
les de la sangre arterial. Lleva incorporado por un lado un emisor
de luz de dos longitudes de ondas, roja e infrarroja y en el otro lado
un receptor que mide la cantidad de luz que recibe (fig. 2). En la
sangre los elementos que més luz absorben son la Hb O,, que absor-
be mds luz roja y 1a Hb R que absorbe mds luz infrarroja. La rela-
cién luz roja/infrarroja absorbida en un intervalo de tiempo, s6lo
puede ser debido a la sangre arterial, calculando esta relacién la
Sat de O,®. Los pulsioximetros s6lo operan si encuentran una onda
de pulso adecuada. Algunos aparatos estiman la Sat O, s6lo dos
veces por cada pico y durante la onda de pulso arterial y otros rea-
lizan cientos de estimaciones por segundo. La PxO, no puede medir
Hb distintas a la Hb O, y Hb R por disponer de s6lo dos longitu-
des de ondas. Cuando existen Hb distintas a estas, la lectura de la
Sat O, por pulsioximetria es errénea’?.

Errores de medicion

En las intoxicaciones por CO la pulsioximetria ofrece medidas
altas, erréneas, ya que la carboxihemoglobina (HbCO) absorbe
muy poca luz infrarroja, pero mucha roja, tanto como la Hb O, lo
que explica que los pacientes estén sonrosados. Los perros intoxi-
cados con CO, conteniendo el 70% de HbCO, la PxO, mide alre-
dedor del 90%"%. Por cada 1% de carboxihemoglobina circulan-
te el pulsioximetro sobrestima aproximadamente 1% mads de Sat
0,19, Por ello no debe utilizarse el pulsioximetro para la valora-
cién de la oxigenacién en niflos intoxicados por CO 6 en riesgo.
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La metahemoglobinemia (Met Hb) aparece como complica-
cién del uso de ciertos farmacos utilizados en cuidados intensivos
(oxido nitrico, nitroprusiato sddico) o en patologia infecciosa, tales
como benzocaina y dapsone (antibidticos utilizados en la malaria,
lepra y pneumocystis carinii). La Met Hb sobrevalora también la
medicion de PxO..

La hemoglobina fetal (HbF) es poco afectada en la medicion
de la PxO, al tener las dos cadenas que las diferencia de la Hb de
adultos, una absorcion de luz similar a esta®. Sin embargo algu-
nos pulsioximetros (Ohmeda 3700) incrementa un 0,35% de medi-
da por cada 10% de aumento en la concentracion de la HbF, mien-
tras que otros pulsioximetros (Hewlett-Packard) no se ven afecta-
dos por la presencia de HbF(7.

El cooximetro es seguro, también en presencia de hemoglo-
binas anormales, ya que utiliza para sus medidas hasta 17 longi-
tudes de ondas.

Los colorantes orgdnicos intravenosos pueden afectar la pre-
cisién de la medida de PxO,. El azul de metileno produce una caida
del 65% de los valores durante 1-2 minutos, mientras que el verde
de indiocianina produce caida pequefia de la Sat O,'%.

También producen errores en la medicion las alteraciones de
las uifias; en la onicomicosis, la coloracion amarillenta de la uia,
hace descender falsamente la medicién un 3-5%7); las pinturas de
las uiias en color verde, azul o negro, produce unas medidas fal-
samente bajas del 3-5%0.

Puede producir interferencia en la lectura la excesiva luz
ambiental, artificial o solar producidas por ldmparas quirtrgicas,
luz infrarroja y endoscopio de luz éptica®. La hiperbilirrubinemia
no interfiere en la lectura.

El pulsioximetro, es pulso dependiente, no mide bien cuando
la onda del pulso arterial no es adecuada. Esto sucede en la hipo-
volemia, shock, bajo gasto cardiaco e hipotermia, situaciones en
donde tanto la amplitud del pulso como la perfusién son escasas.
En estos momentos el nimero de determinaciones en los que se
base el aparato de medida es pequefio, pudiendo en estos casos
ofrecer datos normales, procedentes de medidas anteriores conge-
ladas. Por ello es muy importante comprobar la intensidad de la
sefial del pulso, observando la onda pletimosgréfica y la sefial del
ECG o del pulso, incorporado a muchos pulsioximetros, como
tinica forma de conocer el nimero de latidos medidos, la inten-
sidad de la sefal, y por tanto la fiabilidad del dato ofrecido.

La hiperoxia (paO, >100 mm Hg) o la hipoxia severa, no pue-
den ser medidas por PxO, debido a la curva de la oxihemoglobi-
na, que hace que en estos valores extremos la curva sea virtual-
mente horizontal.

En los rangos normales de pa0,, la Sat O, mediante PxO, es
segura ya que los fabricantes realizan la calibracion en voluntarios
adultos, con hemoglobinas normales y grados de desaturacion de
O, que oscilan desde un méximo del 100% hasta un minimo del
80%. Muchos estudios refieren que las medidas del pulsioximetro
son inadecuadas ante Sat O, bajas, incrementdndose el sesgo y la
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imprecision conforme descienden la Sat O,(17:2). El estudio de la
relacién entre los cambios en la Sat O, medido por PxO, y por coo-
ximetria mostré mala correlacién ante Sat O, inferiores a 75%!17.

El grado de seguridad de los pulsioximetros es del orden del
+2% , mayor en los rangos de medida de Sat O, del 90-100%
(£ 1,5%), y menor con rangos inferiores (+ 2,1% en rangos de medi-
da de 80-90%). Las medidas en la nariz y la oreja son mds rdpidas
de detectar (10-80 segundos), mientras que las realizadas en los
dedos el tiempo de respuesta a las variaciones de la oxigenacion,
siendo rdpidas son menos (20-150 segundos)®2.

La Sat O, suministradas por diferentes marcas de pulsioxi-
metro no son similares ni intercambiables ofreciendo valores que
en algunos casos pueden predecir pa0,, claramente diferentes7.?.
Algunos autores sugieren que como la capacidad de los pulsioxi-
metros para predecir cambios es limitada, se realicen medidas de
la paO; o de la Sat O, previa a la toma de decisiones terapéuticas
importantes!?.

Medicién de la pO, transcutinea

La medicién de la presion transcutdnea de O, (PtcO,) se basa
en la capacidad del O, de difundir a través de la piel. Se aplica
un electrodo (electrodo de Clark) a la piel vasodilatada por el calor
del electrodo; este mide las moléculas de O, que, procedente de
las arterias capilares de la piel difunden por las diferentes capas de
la piel hasta la epidermis. La oxigenacién cutdnea depende del con-
tenido de oxigeno arterial y del flujo sanguineo cuténeo; este ulti-
mo estd directamente relacionado con el gasto cardiaco. La PtcO,
disminuye conforme lo hace el gasto cardiaco®. El efecto del indi-
ce cardiaco sobre la relacion PtcO,-pa0O, puede ser cuantificado
con el indice PtcO, (Indice PtcO,=PtcO,/pa0,)?*.

Indice PtcO, Edad

1,14 +0,1 RN pretérmino
1,0+0,1 RN término
0,84 £0,1 Niflos

En condiciones normales existe una relacién excelente entre
la paO, y la PtcO, (r=0,91)(2. Diversos factores pueden disminuir
esta correlacion tales como: mala calibracion del aparato, lugar y
modo de colocacién del sensor, vasoconstriccion de la piel o alte-
racion de la perfusion, estado de la membrana del electrodo. En
general cuando la perfusion tisular es adecuada, la correlacion entre
la paO, y PtcO;, es buena pero cuando la perfusion tisular es baja,
la correlacién también desciende.

La medicién de la PtcO; se utiliza fundamentalmente para la
monitorizacion de los neonatos con riesgo de hiperoxia (fibro-
plasia retrolental), también para prevenir la hipoxia. Se aplica un
electrodo en la piel del térax o del abdomen; en las extremidades
el valor de la PtcO, es més bajo. Los electrodos se cambian de lugar
por el riesgo de quemadura local cada 4 horas, ya que estos se
calientan entre 41-43°C. Después de 8-10 minutos el electrodo

Espir.  Inspir.

Figura 3. Capnografia

empieza a medir correctamente('?. Este sistema requiere calibra-
ciones frecuentes. En nifios mayores y adultos la PtcO, no se uti-
liza.

Medida de la pCO, transcuténea

Se basa en los mismos principios que la PtcO, aunque se uti-
liza un electrodo especifico para PtcCO, Existen electrodos com-
binados que miden PtcO,y PtcCO,. En ambos el electrodo calien-
ta la piel para mejorar la difusién de los gases aunque esto pare-
ce aumentar el metabolismo de la piel que se traduce en que la
PtcCO, medida es mayor que la paCO,. La PtcCO, es menor que
la paCO, en las situaciones de bajo gasto cardiaco por la dismi-
nucién del flujo sanguineo en la piel.

Capnografia

Es el método de medida de la concentracién de CO, en la mez-
cla de un gas, aire inspirado y espirado. El capndgrafo es el apa-
rato de medida. En condiciones normales la pCO, alveolar es simi-
lar a la paCO, y esta es similar a la pCO; al final de la espiracién
(PetCO,) por lo que midiéndola esta podemos estimar la paCO,.

Existen dos métodos de medida que analizan la pCO, respi-
racion a respiracion, uno basado en la absorcién de luz infrarroja
y otro en la espectrometria de masas.

La capnografia por absorcion de rayos infrarrojos se basa en
que el CO, absorbe una cantidad de luz emitida que es propor-
cional a su concentracidn; en la inspiracion la concentracién de
CO; es cero, durante la espiracion se va incrementando lentamen-
te alcanzando su médxima concentracion al finalizar la espiracion
(fig. 3) (PetCO,).

Existen dos tipos de capndgrafos por absorcion de rayos infra-
rrojos. Uno con el analizador en linea con el tubo endotraqueal y
otro que utiliza un sistema de succion analizando el gas fuera del
circuito. Estos dltimos denominados de muestreo lateral tienen la
ventaja de que pueden utilizarse en pacientes no intubados, a tra-
vés de mascarillas faciales que permiten el acoplamiento del tubo
de succién del muestreo®2%. Ambos necesitan ser calibrados fre-
cuentemente (fig. 4).
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Figura 4. Analizadores de CO, por muestreo de rayos infrarrojos

Los espectrometros de masas conocen los componentes de una
masa gaseosa al analizar los iones que la componen después de ser
bombardeada con una fuente de electrones.

La capnograffa es una técnica cualitativa y cuantitativa, ofre-
ce informacion adicional al nivel de la PetCO,. Las caracteristicas
del capnograma ayudan a diagnosticar la enfermedad; la subida de
la onda espiratoria lenta indica enfermedad pulmonar obstructiva.

En individuos normales, sin patologia pulmonar, la correlacion
entre la paCO, y la PetCO, es excelente®”. Sin embargo en pacien-
tes con aumento del espacio muerto, incremento del shunt intra-
pulmonar o en hipotensos, la correlacion no es buena al existir
un descenso de la PetCO,, por lo que el gradiente paCO,-PetCO,
puede ser elevado®-?®. Este gradiente ha sido utilizado para el cal-
culo del espacio muerto, ya que existe una correlacion significati-
va entre la relacion espacio muerto/volumen tidal y el gradiente
paCOz-PetCOz<29>.

En resumen, la medicién de los gases es fundamentalmente
para el diagndstico y seguimiento de patologias respiratorias, car-
diocirculatoria y metabélicas. La medida debe realizarse en san-
gre arterial, siendo posible en neonatos y lactantes pequefios la uti-
lizacién de muestras capilares para estimar la oxigenacion de san-
gre arterial. La pulsioximetria como estima la paO; a través de la
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saturacién de O, sus valores son fiables en los rangos normales de
saturacion, pero no en las situaciones de hipoxia extrema, ni hipe-
roxia; ademds pueden medir incorrectamente en algunas situacio-
nes tales como shock, hipoperfusién capilar o presencia de hemo-
globinas anormales. Los gases pueden medirse también en la piel
a través de la difusion del O, y CO, a través de los capilares hasta
la epidermis. Su utilidad, por el riesgo de quemadura de piel y la
necesidad de calibracion frecuente ha quedado limitado a neona-
tos. La capnograffa estima la paCO, a través de la medida de la
pCO:; al final de la espiracion, respiracion a respiracion. Es un
método incruento, ttil, especialmente para el seguimiento de pacien-
tes sometidos a ventilacion mecdnica.
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El Intercambio Gaseoso, ;Cuando se Mide?

A. Moreno Galdo
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Se puede definir la respiracién como el conjunto de procesos
responsables del intercambio gaseoso entre el organismo y el
ambiente. El término insuficiencia respiratoria implica la incapa-
cidad de mantener el aporte normal de oxigeno (O,) a los tejidos
o la eliminacién del anhidrido carbénico (CO,) de los mismos.

Desde el punto de vista clinico la insuficiencia respiratoria se
diagnostica mediante el andlisis de los gases sanguineos. No pode-
mos hablar de insuficiencia respiratoria por la existencia de alte-
raciones clinicas tales como disnea, sibilancias, dificultad respi-
ratoria o cianosis.

Se considera, por acuerdo internacional, que existe insuficiencia
respiratoria siempre que los valores de la presion arterial de oxi-
geno (Pa0,) son inferiores a 60 mm Hg determinados a nivel del
mar y respirando aire ambiente. Es importante tener en cuenta estos
factores: el limite de 60 mmHg como definicién de insuficiencia
respiratoria sélo es vdlido a nivel del mar y debe adecuarse a la
altura del lugar donde se mide, ya que la cantidad de oxigeno ins-
pirado (FiO,) disminuye con la altura y el valor de PaO, dismi-
nuye al descender la FiO,.

La eleccién de esta cifra como limite para definir la insufi-
ciencia respiratoria no es arbitraria. Se basa en la forma sigmoidea
de la curva de disociacién de la hemoglobina. A partir del punto
de inflexién de la curva, que corresponde a valores de PaO, de
60 mmHg y saturacion arterial de oxigeno (Sa0,) de 90 mmHg,
una pequefia disminucién de la PaO, puede producir un descenso
importante de la SaO, pudiéndose afectar la oxigenacion tisular.

Hay que diferenciar el concepto de insuficiencia respiratoria
del de hipoxemia. Hablamos de hipoxemia cuando la PaO; es infe-
rior a 80 mmHg. Este concepto se basa en que generalmente se
acepta como normal una PaO, entre 80 y 100 mmHg.

Es importante recordar también que otros valores de la gaso-
metria, como son el pH y la PaCO, tipifican, pero no definen la
insuficiencia respiratoria.

Causas fisiopatolégicas de hipoxemia e
insuficiencia respiratoria

Hay varios mecanismos fisiopatoldgicos que pueden producir
hipoxemia o insuficiencia respiratoria. Los tres mds importantes
son la hipoventilacién, el desequilibrio de la relacion ventilacién
— perfusion y el shunt. La alteracion de la difusién es una causa

poco importante de hipoxemia clinicamente significativa. La reduc-
cién de la FiO, que se observa a grandes alturas es también una
causa poco frecuente de insuficiencia respiratoria.

1. Hipoventilacién

Con la hipoventilacién se origina una disminucion del volu-
men de gas que llega a los alvéolos por unidad de tiempo. La con-
secuencia légica es la disminucién de la PO, alveolar (PAO,) y
el aumento de la PCO, alveolar (PACO,) con las consiguientes
hipoxemia e hipercapnia.

Existe una relacion directa entre la presion arterial de CO,
(PaCO,) y el nivel de ventilacion alveolar. Si la ventilacion alve-
olar se divide por la mitad la PaCO, se duplica.

La PaO; no suele descender a niveles muy bajos por la hipo-
ventilacion pura, si observamos la ecuacion del gas alveolar:

PAO, = PIO, - —1aC02

+ F

PIO; es la presion de oxigeno en el aire inspirado. F es un
pequefio factor de correccion que se puede ignorar. R es el cocien-
te respiratorio. Asumiendo un R = 1, segtin la ecuacion anterior
una hipoventilacion grave suficiente para aumentar la PaCO, de
40 mmHg a 80 mmHg disminuird la PAO, de 100 a 60 mmHg.
Sila R =0,8 el descenso de la PAO, serd algo mayor, 50 mmHg.
La PaO, serd unos mm de Hg inferior a la PAO,, pero atin asf la
saturacion arterial de O, se mantendrd alrededor del 80%.

La hipoventilacion pura es poco frecuente. Puede ocurrir debi-
do a la depresion respiratoria producida por farmacos o afectacién
del sistema nervioso central, o en enfermedades neuromusculares.

En la hipoventilacién la hipoxemia puede corregirse con faci-
lidad aumentando la concentracion de oxigeno inspirado, de acuer-
do con la ecuacidn del gas alveolar, aunque la oxigenoterapia ais-
lada puede ser en ocasiones perjudicial por contribuir a deprimir
mds el estimulo ventilatorio.

2. Desequilibrio ventilacién — perfusion

En el pulmdn no existe una tnica relacién ventilacion-perfu-
sién global, sino que existe una distribucién de cocientes. Cuan-
to mds uniforme y menos dispersa sea esta distribucién de cocien-
tes mayor serd la eficacia global del parénquima pulmonar como

15
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intercambiador de gases. Cuando la ventilacion y el flujo sangui-
neo no concuerdan en diferentes zonas del pulmon, el resultado es
que la transferencia de gases resulta ineficaz.

En las enfermedades pulmonares crénicas con anomalfas estruc-
turales en las vias aéreas o en el espacio intersticial, la ventilacion
colateral y la vasoconstriccién pulmonar hipdxica son bastante efi-
cientes como mecanismos compensatorios, y ello hace que el dese-
quilibrio de la relacién ventilacion — perfusion sea el responsable
fundamental de la hipoxemia en estas situaciones.

3. Shunt (cortocircuito sanguineo)

Se produce cuando una parte de la sangre venosa llega al lado
arterial sin pasar por regiones ventiladas del pulmén. Puede ocu-
rrir en caso de fistulas arteriovenosas pulmonares, aunque son raras.
Mis frecuente es la presencia de zonas de alvéolos totalmente no
ventiladas, pero perfundidas, como ocurre en las neumonfas, el
edema pulmonar o el distrés respiratorio del adulto. Puede haber
también shunts extrapulmonares como ocurre en algunas cardio-
patias congénitas.

La administracién de oxigeno al 100% no produce en estos
casos un aumento importante de la PO, arterial. Aunque la PO, de
la sangre que pasa por los capilares de las zonas ventiladas puede
aumentar hasta el nivel de la PO, alveolar el contenido de O, de la
sangre arterial puede aumentar sélo discretamente, porque la curva
de disociacion del O, estd muy aplanada a niveles tan elevados de
PO,. El contenido de O, de la sangre que pasa por el shunt es igual
al de la sangre venosa y al mezclarse con la sangre arterial pro-
voca una disminucién importante del contenido de O..

4. Alteracion de la difusion

Si la difusion estd alterada no se produce el equilibrio entre
la PO, de la sangre capilar pulmonar y el gas alveolar. En condi-
ciones normales este equilibrio se produce en un tercio aproxima-
do de los 0,75 segundos de contacto disponibles en el capilar. En
algunas enfermedades (neumopatias intersticiales) las paredes alve-
olares estdn muy engrosadas y el equilibrio puede ser incompleto,
especialmente en situaciones de ejercicio en que al aumentar el
gasto cardiaco disminuye el tiempo de contacto del hematie en el
capilar pulmonar. Hay que tener en cuenta que en estas enferme-
dades la distorsion de la arquitectura pulmonar conlleva también
una alteracion importante del equilibrio ventilacion — perfusion y
probablemente esta es una de las causas principales de la hipoxe-
mia en estos pacientes. La alteracion de la difusion seria respon-
sable, por lo menos en parte de la hipoxemia durante el ejercicio.

La hipoxemia causada por defectos en la difusién puede corre-
girse facilmente con la administracion de oxigeno al 100%. El gran
aumento de la PO, alveolar puede compensar la resistencia a la
difusién de la membrana alveolar engrosada.

Otros mecanismos de insuficiencia respiratoria
La hipoxemia se puede agravar por varios factores:

- Hipoventilacién concomitante, por ejemplo por administracion equi-
vocada de sedantes a un paciente agitado con asma o bronquiolitis.

- Disminucion del gasto cardiaco: se produce un descenso de la
PO, de la sangre venosa mixta ya que al disminuir el aporte de
O a los tejidos para mantener la actividad metabdlica debe
aumentarse la fraccion de extraccion de oxigeno; el resultado
es que los pulmones tienen que oxigenar una sangre venosa
mds desaturada lo que aumenta la caida de la PaO,.

- Descenso de la concentracién de hemoglobina que actuarfa de
forma similar a la expuesta para el gasto cardiaco: al disminuir
el contenido arterial de oxigeno, si la actividad metabdlica se
mantiene constante, disminuye el contenido de oxigeno en san-
gre venosa mixta.

Causas de aumento de la PCO; arterial

Existen dos causas importantes de retencién de CO,: la hipo-
ventilacion y la desigualdad de la relacién ventilacion- perfu-
sién. Ya hemos comentado el efecto de la hipoventilacion sobre
la PCO.. La desigualdad de la relacién ventilacién — perfusion
también produce un aumento de PCO,. Sin embargo, pacientes
con esta alteracion pueden tener la PaCO, normal o disminuida,
como ocurre en las crisis de asma, debido al aumento de la ven-
tilacion alveolar con aumento del trabajo respiratorio secunda-
rio a la estimulacion de los quimioreceptores por el aumento de
la PaCO.,.

Clasificacion de la insuficiencia respiratoria

1. En funcion del gradiente alveolo - arterial de oxigeno

(AaPO,)

a) Insuficiencia respiratoria de causa intrapulmonar (AaPO, ele-
vado > 20 mmHg)
La causa de la insuficiencia respiratoria estd en el parénquima
pulmonar. Es el tipo més frecuente de insuficiencia respirato-
ria. Ejemplos: neumonias, asma bronquial agudizada, sindro-
me de distrés respiratorio del adulto.

b) Insuficiencia respiratoria de causa extrapulmonar (AaPO, nor-
mal < 20 mmHg)
La causa de la insuficiencia respiratoria se sitia fuera del pul-
mon: sistema nervioso, pared tordcica o en los musculos res-
piratorios.

2. En funcion del tiempo de instauracion de la insuficiencia
respiratoria
a) Insuficiencia respiratoria aguda:
Se produce en horas o dfas.
b) Insuficiencia respiratoria cronica:
Se produce en el transcurso de semanas o meses.
c) Insuficiencia respiratoria crénica agudizada:
Se produce en aquellos pacientes con insuficiencia respirato-
ria crénica de base en la que esta se agudiza en horas o dias.



El intercambio gaseoso en situaciones
patolégicas

1. Patologia neonatal

En la enfermedad de membrana hialina existe un componen-
te de desequilibrio ventilacién — perfusién y un componente de
shunt. Alrededor de un 40% del gasto cardiaco pasa por unidades
con cociente ventilacion - perfusion (V/Q) elevado alrededor del
3% por unidades con cociente V/Q bajo. El shunt se produce tanto
a nivel intrapulmonar como extrapulmonar a nivel del foramen
oval y del ductus arteriosus.

En la aspiracién de meconio, aunque existe un cierto grado de
desequilibrio ventilacién — perfusion, el shunt tanto intrapulmonar
como extrapulmonar es el principal responsable de la hipoxemia.

2. Intercambio gaseoso en el asma
Gasometria arterial

Las crisis agudas de asma se pueden acompaiar de hipoxemia
que a veces se produce de manera muy répida. El grado de hipo-
xemia arterial se relaciona de forma aproximada con la gravedad
de la obstruccion de la via aérea. Asi, con un FEV, mayor al 60%
del valor tedrico la PaO, es normal o puede existir una hipoxe-
mia ligera; un FEV, entre el 30 y el 60% se suele acompaiiar de
una hipoxemia ligera 0 moderada y un FEV, menor al 30% se suele
asociar con una Pa0O, inferior a 60 mmHg.

La PaCO; en las crisis de broncoespasmo en general estd dis-
minuida. El origen de la hipocapnia no estd claro. No parece que
esté en relacidn con estimulacién de los quimioreceptores peri-
féricos por la hipoxemia ya que estd presente en muchos pacien-
tes sin hipoxemia. Probablemente tiene su origen en mecanismos
reflejos que se originan en las vias aéreas. En una crisis muy
intensa el paciente se puede llegar a cansar y aparecer una hiper-
capnia. La transicién de hipocapnia a normocapnia durante un
ataque de asma suele ser una sefial de alarma ya que se puede
desarrollar rdpidamente un fracaso respiratorio con hipercapnia.
La relacion entre el FEV, y 1a PaCO, no es lineal. Por encima del
30% raramente se produce hipercapnia, mientras que a medida
que el FEV, desciende por debajo del 30% es mas frecuente
encontrarla.

Alteracion del intercambio de gases

La principal causa de la hipoxemia que ocurre en el asma es la
alteracion de la relacion ventilacion — perfusion, por la presencia
de un grupo de zonas en el pulmén con un cociente V/Q bajo, es
decir zonas que estdn poco ventiladas debido a la obstruccién de
la via aérea, pero si estdn perfundidas, sin que la vasoconstriccién
hipdxica sea capaz de compensarlo completamente. El niimero de
estas zonas es variable segin los pacientes, pero puede variar entre
un 10 y un 28% del gasto cardiaco segin la gravedad del ataque
de asma. No obstante, siempre no hay una buena relacion entre
la gravedad clinica del asma y el grado de desequilibrio V/Q: pacien-
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tes con un rango de sintomas muy diverso pueden tener todos gra-
dos similares de desequilibrio V/Q.

En la mayoria de los pacientes con asma no se observan fené-
menos de shunt lo que implica la importancia de la ventilacién
colateral para evitar las atelectasias en las dreas obstruidas. Puede
que en los lactantes pueda haber un cierto componente de shunt,
debido al menor desarrollo de la ventilacién colateral.

En los pacientes con crisis graves de asma, que precisan hos-
pitalizacién, se produce antes una mejoria en el FEV, que en las
anomalias del intercambio gaseoso que evolucionan de forma mds
lenta. Asi en un estudio, a las dos semanas de la crisis cuando el
FEV, ya se habfa recuperado a su valor mdximo, la alteracion de
la relacién ventilacién — perfusion estaba todavia al 60% de su
valor maximo, alcanzando este a las tres semanas. En pacientes
con crisis de asma mds leve las anomalias espirométricas y del
intercambio gaseoso evolucionaron de forma similar y superpuesta.
Estos hallazgos han conducido a la hipétesis de que en el asma
grave se producen dos fenémenos fisiopatoldgicos diferentes: las
anomalias espirométricas estarfan en relacién con una reduccién
en el calibre de los bronquios grandes y de mediano calibre por
broncoconstriccién, mientras que las anomalias del intercambio
gaseoso reflejarian fundamentalmente cambios estructurales secun-
darios a la inflamacion en las vias aéreas pequefias distales con
edema y produccién de moco.

La administracién de salbutamol o isoproterenol endovenosos
o de isoproterenol inhalado puede aumentar el desequilibrio ven-
tilacion-perfusion al producir una vasodilatacion de todas las uni-
dades pulmonares, incluyendo las poco ventiladas. La adminis-
tracion de salbutamol inhalado no empeora la relacion V/Q.

3. Intercambio gaseoso en la insuficiencia respiratoria aguda

En los pacientes que presentan una insuficiencia respiratoria
aguda, con zonas amplias de alvéolos colapsados, consolidacién
y/o infiltrados diseminados, la causa fundamental de 1a hipoxemia
es el shunt: dreas pulmonares completamente no ventiladas que
contindan estando perfundidas.

El sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) es una
entidad multifactorial en la que se produce una lesion pulmonar
aguda con hipoxemia refractaria. Se han descrito dos patrones de
alteracion del intercambio gaseoso en esta entidad: la mitad de los
pacientes muestran un patron de shunt puro. La otra mitad tienen
un componente importante de shunt (18-48% del gasto cardia-
co), junto a un discreto componente de alteracion de la relacion
V/Q (algo menos del 10% del gasto cardiaco dirigido a dreas con
cociente V/Q bajo). Esto puede indicar la coexistencia de dreas con
estrechamiento de la via aérea y/o zonas de fibrosis pulmonar.

La manipulacién del tono de la vasculatura pulmonar y de la
ventilacion alveolar puede tener efectos diferentes sobre el shunt:

La abolicién de la vasoconstriccion pulmonar hipéxica y los
vasodilatadores endovenosos pueden aumentar el shunt al incre-
mentar el flujo sanguineo en las dreas no ventiladas. El 6xido nitri-
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co al administrarse por via inhalada puede llegar inicamente a
zonas que estdn ventiladas y producir una vasodilatacion selecti-
va en estas zonas, mejorando el intercambio gaseoso.

El shunt puede disminuir cuando disminuye el flujo sanguineo
pulmonar total y aumentar cuando se incrementa el gasto cardia-
co al aumentar el flujo de sangre por las zonas no ventiladas. Tam-
bién a flujo pulmonar constante, un aumento en la PO, venosa mixta
(PvO,) disminuye la vasoconstriccion hipéxica aumentando el shunt.
Este efecto se puede ver compensado por el aumento de la PaO,
asociado al aumento de la PvO,. La aplicacion de presién positiva
al final de la espiracién (PEEP) disminuye el shunt al aumentar el
nimero de alvéolos ventilados. La ventilacién de alta frecuencia
puede ser también ttil en estas situaciones si primero se realiza una
hiperinsuflacién inicial para expandir los alvéolos colapsados. Pos-
teriormente, debido a los pequefios volimenes empleados es muy
efectiva para evitar la vuelta a volimenes pequefios al final de la
espiracion lo que evitaria la reaparicion del colapso alveolar.

Algunos estudios han demostrado que el cambio de postura de
los pacientes con SDRA de dectbito supino a dectibito prono puede
mejorar la oxigenacion arterial a través de una disminucién del
shunt intrapulmonar al favorecer la ventilacion de dreas anterior-
mente colapsadas.

En las neumonias la ocupacion alveolar por edema, leucocitos
y otras células, bacterias y fibrina, puede originar shunt e hipo-
xemia secundaria. También se producen dreas con disminucion de
la relacién V/Q debido a la obstruccion de la via aérea con secre-
ciones y/o detritus celulares o a una ocupacion alveolar parcial.
Cuando los 16bulos pulmonares afectados se colocan en una posi-
cién declive se produce un aumento del shunt.

4. Intercambio gaseoso durante la anestesia

Es conocido desde hace tiempo que durante la anestesia gene-
ral se produce un deterioro del intercambio de gases. El empleo de
concentraciones altas de O, inspiradas y el uso frecuente de hiper-
ventilacion hace que raramente se observe una hipoxemia arte-
rial debido a este deterioro. En algunos pacientes sin enfermedad
pulmonar previa no se producen alteraciones del intercambio gase-
080, pero en otros se origina un shunt hasta de un 25% asociado
con una disminucion de la capacidad residual funcional por deba-
jo del volumen de cierre. También se encuentran dreas con dis-
minucion de la relacion V/Q. Estas alteraciones se favorecen por
la posicién supina, en los obesos y en los fumadores. Estudios con
TAC pulmonar muestran el desarrollo de densidades irregulares

en las zonas declives en practicamente todos los pacientes tan pron-
to como se realiza la induccién anestésica. Estas zonas desapare-
cen con la aplicacién de PEEP y reaparecen al discontinuarla.
De esta forma el desarrollo de atelectasias en las dreas decli-
ves, posiblemente debidas a compresién local, es la base principal
de las alteraciones del intercambio de gases durante la anestesia.

5. Alteraciones del intercambio de gases en la hipertension
pulmonar

En la hipertension pulmonar primaria se producen alteracio-
nes moderadas de la relacién ventilacién — perfusion. Con una pre-
sién media de la arteria pulmonar de 60 mmHg, menos del 10 -
15% del gasto cardiaco se dirige a unidades con cociente V/Q bajo
0 sea a zonas poco ventiladas. La disminucién del gasto cardia-
co, que produce una disminucién de la PO, venosa mixta, ampli-
fica la hipoxemia. En el ejercicio la imposibilidad de aumentar el
gasto cardiaco en estos pacientes hace que aumente la hipoxemia.
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Introduccioén

Las enfermedades respiratorias son la primera causa de mor-
bilidad y mortalidad en la infancia, siendo el asma la enfermedad
crénica més frecuente en esta época de la vida; de ahi la impor-
tancia de los estudios de funcién pulmonar, de los cuales la espi-
rometria es la prueba de referencia por antonomasia™. Hay otros
procedimientos para estudiar la funcién pulmonar pero, bien por
su falta de especificidad —medicién del pico de flujo- o por la com-
plejidad y coste de los medios requeridos —pletismograffa, oscilo-
metria— cuando hablemos de funcién pulmonar en esta exposicion
nos referiremos a la prueba bésica que nos posibilita su conoci-
miento: la espirometria forzada.

En cursos anteriores -1 y II- al hablar de este tema lo hici-
mos de sus fundamentos, en este, ademds, vamos a comentar algu-
nos aspectos de patologia asociada a alteraciones espirométricas;
es decir de alteracion en patrones espirométricos relacionados con
determinadas enfermedades, no solamente al asma.

Espirometria significa, literalmente, medida de la espiracion;
pero cuando nos referimos a ella desde el punto de vista neumo-
16gico nos referimos a la medicion de un grupo de pardmetros de
volumen y flujo que se obtienen mediante una maniobra comple-
ta de espiracion forzada y a las relaciones entre ellos.

La espirometria mide el volumen de aire exhalado desde los
pulmones durante una maniobra espiratoria méxima, en ella la
capacidad vital forzada -FVC- es el volumen total de aire que
puede ser exhalado®. La espirometria forzada comienza desde la
capacidad pulmonar total -TLC- después de un llenado maximo
pulmonar y termina al alcanzar el volumen residual -RV—, su dura-
cién aproximada en situacién de normalidad es de 3 seg. Habla-
mos de patrén obstructivo cuando este tiempo se ve aumentado
por dificultad (obstruccion) en la salida del aire pulmonar. Podri-
amos hablar de patron restrictivo —tedricamente— cuando el pacien-
te no puede alcanzar su TLC de referencia.

Antecedentes histéricos?®

Se atribuye a Borelli — finales del X VII — el primer aparato
capaz de medir el volumen de una espiracion. Un siglo después
—1749 - fue Bernouilli quién disefio un instrumento més perfec-
cionado y, ya en el siglo XIX, tenemos los llamados “pulmdme-
tros” de Kentish y Thanckrah (quien establecid el primer patrén
de capacidad respiratoria en 1831). En 1846 John Hutchinson fabri-

ca un espirémetro de agua similar a los actuales estableciendo la
relacion entre pardmetros antropométricos y capacidad vital

En 1948 Tiffeneau y Pinelli incorporan la variable tiempo a la
maniobra de espiracion forzada describiendo lo que conocemos
como VEMS (Volumen Espiratorio Mdximo forzado en el pri-
mer Segundo) o FEV en siglas inglesas internacionalmente acep-
tadas. En 1951 Gaensler define los conceptos de capacidad, volu-
men y flujo. A finales de los afios cincuenta, Hyatt y Fry comuni-
caron sus estudios sobre las interacciones de las propiedades mecé-
nicas del aparato respiratorio en la determinacién del flujo espira-
do, a la vez que Stead y Wells desarrollaron un espirémetro de agua
considerado como aparato patrén para la medicién de volimenes
dindmicos. A partir de este momento se dispuso de un sistema fia-
ble, cdmodo y relativamente barato para cuantificar la repercusion
funcional de las diversas enfermedades respiratorias.

Bases y fundamentos

La espirometria es la técnica que mide volimenes y flujos pul-
monares generados en una maniobra de espiracién maxima volun-
taria, esta puede ser simple, o forzada cuando pedimos al pacien-
te que la realice en el menor tiempo posible. Como ya se dijo, la
capacidad vital forzada -FVC- es el volumen total de aire que
puede ser exhalado. El volumen espiratorio forzado en el primer
segundo —FEV - es el volumen de aire espirado forzadamente
desde la total insuflacién pulmonar ~TLC- en el primer segundo.
Ambos pardmetros -FVC y FEV - son volimenes pulmonares y
se miden en litros. El ritmo al cual el volumen de aire es exhalado
es el flujo, y se cuantifica en litros por segundo (L/seg.).

Flujo limite: Hay que mencionar un concepto bdsico de la espi-
rometria: A cada volumen pulmonar corresponde un flujo maximo
que no puede ser superado; es decir, podemos alcanzar un volumen
pulmonar dado dependiendo del flujo generado y, este, a su vez del
esfuerzo realizado; una vez llegados a un maximo esfuerzo este
flujo —flujo maximo o limite— se vuelve independiente del esfuer-
z0. En otras palabras, a un determinado flujo le corresponde un
volumen pulmonar dado. Esto se denomina flujo limite y serd direc-
tamente proporcional a la presion generada por la recuperacion elds-
tica pulmonar e inversamente proporcional a la resistencia de la via
aérea. Por todo ello la medicién espirométrica de la capacidad vital
forzada nos permitird el estudio no invasivo de enfermedades que
afecten tanto al parénquima como a la via aérea pulmonar.
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Figura 1. Espirémetros

Para medir la capacidad de aire de los pulmones y el flujo con
que éste es expulsado, existen dos tipos de aparatos (Figuras 1y
2). El espirémetro —de campana, piston o fuelle— basado en el des-
plazamiento volumétrico, almacena y mide el volumen de aire
expulsado; y el basado en la medicién de flujo o neumotacégrafo,
que mide los flujos instantdneos sin almacenar volimenes. Cual-
quiera de las sefiales medidas inicialmente puede ser procesada
para calcular flujo, volumen o tiempo.

Sistemas de desplazamiento volumétrico o espirémetros

Los espirdmetros —aparatos “cerrados” miden volumen y su
relacién con el tiempo por medio de un mecanismo de relojerfa
para el registro gréfico. Pueden disponer de conversion eléctrica
de la sefial de volumen y de un microprocesador que permita la
obtencion de la curva flujo/volumen y el registro de flujos ins-
tantdneos. Su simplicidad y la fiabilidad de sus medidas hacen
de ellos el sistema de referencia para la calibracion de los demds
aparatos. Existen dos tipos bdsicos:

- Himedos: Consisten en una cdmara volumétrica inmersa en
un recipiente de agua. Estos modelos permiten estudiar tanto la
espiracién como la inspiracién. También permiten, al tener un ins-
criptor y un quimégrafo (tambor en movimiento) con varias velo-
cidades, realizar las maniobras de capacidad vital forzada y capa-
cidad vital lenta. Al ser un sistema cerrado, son capaces de medir,
de forma indirecta, el consumo de oxigeno. Su funcionamiento se
basa en el desplazamiento producido en la campana que recoge el
aire expulsado por el paciente, los movimientos de la campana son
transmitidos por una polea al sistema de registro gréfico.

- Secos: Almacenan el aire espirado en un recipiente herméti-
co con un sistema movil que puede ser un pistén o fuelle, sin tener
que recurrir a recipiente de agua. Estos aparatos almacenan sélo
el aire espirado. S6lo miden capacidad vital forzada. De ambos
tipos de espirdmetros se obtiene una grafica en un sistema de coor-
denadas volumen / tiempo.
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Figura 2. Neumotacdgrafo

Espirémetros de flujo o neumotacéografos

Son aparatos “abiertos”, en oposicion al sistema “cerrado” de
los anteriores. Miden inicialmente el flujo a través de una resis-
tencia conocida que provoca una diferencia de presion entre la parte
anterior y posterior a la misma; la diferencia se transforma en sefial
de flujo por medio de un transductor de presién. La sefial de flujo
es integrada electrénicamente en volumen y, por medio de un cro-
németro, relacionada con el tiempo. De esta forma puede produ-
cir, en un sistema de coordenadas, indistintamente, una curva
flujo/volumen, flujo/tiempo o volumen/tiempo, e imprimirlas o
registrarlas para su almacenamiento de acuerdo con las instruc-
ciones de programacién que deseemos.

Aplicando la ley de Poiseuille —la relacién entre presion y flujo
se mantiene constante— se conoce el flujo que pasa en todo momen-
to; integrando los flujos se obtiene los volimenes. Se puede ana-
lizar tanto inspiraciéon como espiracion y permiten la medida de
flujos instantineos. Habitualmente va integrado en un sistema com-
putarizado que almacena bases de datos tedricas con las que com-



parar los resultados obtenidos y, obviamente, comparar entre s{

varios registros evolutivos del mismo paciente.
Existen de diversos tipos:

- Fleisch: El més conocido, descrito en 1925; consiste en un con-
junto de tubos capilares de resistencia conocida, a ambos lados
de esta resistencia se produce una diferente presion con la
maniobra de inspiracién/espiracion directamente proporcional
al flujo y que el traductor de presion transforma en este basan-
dose en la férmula:

Flujo = Presién/Resistencia

- Lilly: Su resistencia esta constituida por una malla fina.

- De turbina: Se basa en el nimero de giros (revoluciones) que
el flujo aéreo produce en un sistema de hélice o rotor. Es por-
tatil y barato pero no tan fiable como alguno de los anteriores.

- De alambre caliente: En ellos el aire enfria de forma propor-
cional al flujo un alambre de platino intercalado en el sistema.

- Ultrasénicos: Miden el tiempo de transito de un pulso ultrasé-
nico que puede ser modificado por el flujo emitido. Su princi-
pal ventaja es el no requerir calibracion, pero requieren andli-
sis computarizado de la sefial.

Especificaciones minimas exigibles
Las distintas caracteristicas de los espirdmetros han dado lugar
a diferenciarlos como aparatos de monitorizacién y seguimiento
—baratos, de facil manejo y no demasiado precisos— o de diag-
néstico e investigacion —mas fiables y con mayor exactitud en la
medida—. Por ello se hace necesario el definir unas caracteristi-
cas minimas de fiabilidad y precision para segtin que utilidades.
Tanto la ERS® como la ATS® tienen sus propios criterios, actua-
lizados periédicamente y algo diferentes entre si; nosotros nos aco-
gemos a la normativa SEPAR® que no difiere en lo esencial de las
anteriores y establece las siguientes especificaciones minimas para
un espirémetro. Las mds significativas se exponen a continuacion,
para ampliar datos nos remitimos a la sinopsis de la Normativa
SEPAR citada. Tabla 1.
- Sencillez de manejo, estabilidad, robustez y portabilidad.
- Capacidad de almacenamiento de al menos seis maniobras
- Registro grifico simultdneo de la curva flujo/volumen
- Posibilidad de comparar los valores obtenidos con los de refe-
rencia.
- Impresién numérica y grafica
- Facilidad de limpieza y esterilizacion.
- Minimos exigidos para el registro grafico de volumen, flujo
y tiempo:
Volumen minimo de 8 L de capacidad para permitir el alma-
cenamiento del volumen exhalado durante la espiracién for-
zada. Se requiere una resolucion de 0,025 L e intervalos de
escala de 10 mm/L.
Registro de flujo con resolucién de 0,100 L/seg y escala de 5
mm/L/seg. La medicion del volumen debe ser independiente del
flujo en el rango de 0 a 12 L/seg.
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Registro de tiempo cada 0,20 seg con 2 mm/seg. Deben per-
mitir acumular volumen durante 30 seg. Tiempo de registro mini-
mo de 10 seg.

Con respecto a los neumotacdgrafos, dado que la sefial bdsi-
caes el flujo, el comportamiento del aparato debe ser lineal en el
rango de 0 a 12 L/seg; la maniobra se considera finalizada cuan-
do este sea menor de 50 ml/seg durante 0,5 seg.

Metodologia

Condiciones previas de realizacion

Tanto con espirémetros como con neumotacdgrafos se puede
realizar la maniobra de espirometria forzada. Consiste en la rea-
lizacién de una espiracion efectuada con el mayor esfuerzo y
rapidez desde la posicién de mdxima inspiracion —capacidad
pulmonar total (TLC)- hasta volumen residual (RV). Es posi-
ble realizar también la espirometria estdtica simple o lenta (en
desuso), que permite valorar los volimenes estdticos pulmo-
nares y sus subdivisiones, a excepcién del volumen residual,
para cuya medicion se necesitan técnicas més sofisticadas, como
la pletismografia, que es capaz de medir el volumen total de gas
contenido en el térax (TGV), sistemas de dilucion gaseosa o
programas especificos para determinar resistencias de la via
aérea.

Obtener una espirometria adecuada requiere la cooperacion y
coordinacién del paciente. Casi todos los nifios mayores de 5-6
aflos son capaces de su realizacion y existen publicaciones ya cld-
sicas de como acometer la misma®. De especial importancia son
las puestas al dia de la ATS y la normativa SEPAR ya citadas; tam-
bién otras organizaciones como la AARC (American Asociation
for Respiratore Care) publican actualizaciones periddicas de estos
temas® y recomendaciones sobre el control de calidad en el labo-
ratorio de pruebas funcionales!'?.

La espirometria, aunque sencilla de realizar, exige una serie
de condiciones minimas para garantizar la fiabilidad de los pard-
metros obtenidos del paciente, estas condiciones se recogen en la
Tabla 2. No obstante hay que realizar dos puntualizaciones: a) Tan
importante como tener un equipo apropiado es tener un buen téc-
nico que sepa trabajar con nifios. b) Es necesario ensefiar al nifio
el procedimiento antes de su realizacién y disipar sus posibles
temores.

Realizacion del procedimiento

Introduccidn de los pardmetros ambientales.

Calibracion.

Introduccion de los datos del paciente.

Explicacién del procedimiento al paciente.

Preparacién del paciente procurando su colaboracién y como-
didad.

Demostracion del procedimiento.

7. Realizacion de la prueba.

A

S
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Tabla 1. Espirometria forzada: especificaciones minimas. (Normativa SEPAR 1988)

Espirometro
Lectura:
- Volumen: 8 L (resolucién: 25 mL en la lectura alos 2,4y 6 L).
- Tiempo: 10 s.
- Diferencia maxima ente dos sefiales de calibracion:
+2% 050 mLen FVCy FEV,

+4% o 0,007 L.s'' en FEF;5.759,
- Resistencia: < 0,1 KPa.L-l.s

Variables:
- Inicio de espiracion: Extrapolacion retrégada o equivalente.
Como alternativa: 0,5 L.s’!
- Finalizacién de mniobra: Volumen < 25 mL en 0,5 s.
Flujo < 50 mL.s" en 0,05 s.

Registro grdfic simultdneo o inmediato
Facilidad de calibrado: Por jeringa o sefial dindmica

Especifico para neumotacémetro
- Rango de lectura de flujo: 0-12 L.s"!
- Prevencién condensacién vapor de agua.
- Diferencia mdxima entre lecturas de flujo: + 4% 0 0,07 L.s*!

Procedimiento

Instrucciones previas al paciente.

Paciente sentado y erecto, sin cruzar las piernas.

Pinzas nasales.

Boquilla no deformable

Minimo de tres maniobras satisfactorias. Maximo de ocho.

Seleccion de maniobras
Inicio, trazado y finalizacién satisfactorios.
Diferencia mixima de + 5% o 100 mL entre las dos mejores
curvas de las tres aceptadas.

1 seg. Flujo

FEE

25-75%

Volumen

Seleccion de pardmetros
Mayor FVC y FEV, de entre los tres trazados satisfactorios.
Célculo del FEF,s.754 en la curva con mayor (FVC + FEV))

FVC: Capacidad vital forzada.

FEV: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEMS).

FEV4: Relaciéon FEV/ FVC (%).

FEF:s.754: Flujo espiratorio forzado entre el 25% y el 75% de la
FVC.

PEF: Apice de flujo (flujo mdximo espirado).

MEFsy4 rve: Flujo espirado méximo cuando queda en el pulmon el

50% de la FVC.

Calibracién
Diaria:
Mediante jeringa de presion de 3a 5 L.

Semanal:
Se recomienda descompresion explosivo o similar.
En su defecto, calibracién dendmica con personas entrenadas, sanas
y de escasa variabilidad.

Se deben obtener como minimo tres pruebas satisfactorias y
realizar como méximo de 5 a 8 pruebas para ello. Deberemos com-
probar la aceptabilidad y reproducibilidad de la prueba.

Seleccion de resultados

En otras palabras: ;cudl es el mejor test?. Hay dos criterios,
algo diferentes, el de la ERS, que considera la mejor curva como
la compuesta por la integracion de todas las realizadas; y, el mds
extendido de la ATS que considera, tras el examen de todas las cur-
vas aceptables, los mejores valores de FVC y FEV1, aunque no
pertenezcan a la misma curva, y el resto de los pardmetros se toman
de la curva con mejor suma de los valores mencionados anterior-
mente (FVC, FEV1).

Es imprescindible un registro grafico de la curva, no sélo para
comprobar la calidad de su realizacidn, sino también para detec-
tar cambios en la misma que son caracteristicos de diversos gra-

dos de limitacién al flujo aéreo o sugestivos de determinadas alte-
raciones.

Se consideran dos criterios para saber si una espirometria esta
correctamente realizada: Aceptabilidad y reproducibilidad.

Una espirometria es aceptable si, a criterio subjetivo del téc-
nico responsable, efectivamente lo es. Ademds deben existir unos
pardmetros objetivos de comienzo satisfactorio de la prueba (Volu-
men extrapolado menor del 5% de 1a FVC o inferior a 0,15 L segin
criterio de valor mds alto); deberd alcanzar un tiempo espiratorio
minimo de 6 seg, pero en niflos este criterio puede ser de 3 seg
debido a la dificultad de este tipo de pacientes y a que su FVC es
mucho menor que en el adulto. Se considera un fin de maniobra
volumen/tiempo correcto al alcanzar la meseta con volimenes sin
cambios o menores de 0,03 L.

Una espirometria es reproducible cuando los dos mejores valo-
res de FVC y los dos mejores de FEV 1 no difieren entre sf mds de



Tabla 2. Condiciones ambientales y del paciente durante la reali-
zacién de la espirometria

- Paciente mayor de 5-6 afios, ya que se requiere dicha edad para
colaboracién y comparacién con bases de datos de referencia.

- Ausencia de B, durante las 6 horas que preceden a la prueba.

- Adiestramiento especial para trabajar con nifios del personal clini-
co que realiza la prueba.

- Adiestramiento del paciente segtin su capacidad cognoscitiva.

- El paciente debe estar sentado y erecto, sin cruzar las piernas. Sin
cinturén ni nada que oprima.

- Con pinzas nasales.

- Con boquillas no deformables para evitar artefactos debidos a la
reduccion de su luz por mordedura durante la espiracién forzada.

- Se realizard un minimo de tres maniobras satisfactorias y un maxi-
mo de ocho.

- La FVC serd el mdximo volumen obtenido en cualquiera de las
maniobras.

- La mejor prueba serd la que de la mayor suma de FVC y FEV,.

- Se precisa registro en papel para ulterior valoracion y comproba-
ciones.

- El informe de la prueba debe incluir fecha de nacimiento, fecha
de realizacion, talla, peso, sexo, raza, valores absolutos y porcen-
tuales con respecto a los teéricos y condiciones de la prueba (basal,
postbroncoprovocacion y tipo, postbroncodilatacion).

(Modificada de Taussing LM et al. J Pediatr 1980 97:668-676).

0,2L; o bien, segtin criterio mds extendido, no difieren entre sf méds
del 5%.

Estudio de los parametros espirométricos

En la cuantificacion de la espirometria se ha usado un niime-
ro considerable de variables e indices obtenidos de la medicién de
volimenes y flujos durante la espiracién forzada. Los pardme-
tros que aportan la informacién esencial para el uso clinico del pro-
cedimiento se extraen de las dos curvas bésicas!!: curva volumen
/tiempo y curva flujo/volumen (figuras 3 y 4). Dentro de estas cur-
vas nos extenderemos someramente sobre los que consideramos
mads importantes en esta prueba, si bien todos ellos quedan defini-
dos en la Tabla III, utilizando la nomenclatura de la ERS(2,

Capacidad Vital Forzada (FVC): Volumen de aire, en litros,
que puede ser espirado de forma forzada tras una inspiracion maxi-
ma, es decir, desde una inspiracién méxima —capacidad pulmonar
total (TLC)- a una espiracién maxima realizada de modo forzado.
Se encuentra disminuida en patologias restrictivas.

Volumen espirado forzado en el primer segundo de la FVC
(FEV,): Volumen espirado, en litros, en el primer segundo de la
capacidad vital forzada. Estard disminuido en la patologia obs-
tructiva y, en menor cuantia, en las restrictivas. Este pardmetro
refleja la afectacion de las vias aéreas de mayor calibre.

Relacion FEVI/FVC: Disminuida en las patologfas obstructi-
vas, y normal o aumentado en patologias restrictivas, ya que en
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ellas la FVC serd menor. Se denomina indice de Tiffeneau al cocien-
te porcentual FEV/VC (%)

Flujo espiratorio forzado entre el 25%-75% de FVC (FEF>s.75):
Se mide en la parte central de la curva, (en litros/segundo), no con-
sidera el 25% inicial, que es esfuerzo dependiente. El FEF,s s es
un pardmetro muy sensible de obstruccion de vias aéreas finas.

Flujos espiratorios forzados al 50% y al 25% de FVC (FEFs,
FEFs): Son pardmetros no esfuerzo dependientes y especialmen-
te valoran las vias finas. Disminuidos en patologia obstructiva.

Apice de flujo espiratorio (PEF): Es el mayor flujo espirato-
rio forzado medido con un medidor de pico de flujo. Si se mide en
la curva espirométrica se denomina FEF médximo, aunque por exten-
sién se adopta la misma terminologia. Esta muy influido por el
esfuerzo y se considera por tanto dependiente del mismo. Pude
estar disminuido en patologia obstructiva.
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Tabla 3. Definicion y abreviaturas de los diferentes parametros espirométricos.

* Capacidad Vital (VC):
* Capacidad Vital Forzada (FVC):

¢ Yolumen Corriente (VT):

* Capacidad Pulmonar Total (TLC):

* Volumen Residual (RV):

* Volumen de Reserva Inspiratoria (IRV):
* Volumen de Reserva Espiratoria (ERV):
* Capacidad Residual Funcional (FRC):

* Volumen Espiratorio Forzado en el primer
segundo (FEV,):

* Apice de flujo espiratorio (PEF):

* Maximo flujo espiratorio al 25% (MEFs):

* Maximo flujo espiratorio al 50% (MEF5):

* Maximo flujo espiratorio al 75% (MEF7s):

* Flujo espiratorio forzado 25 a 75% (FEFss):

* Flujo espiratorio forzado 75 a 85% (FEF7s.55):

* Maximo flujo inspiratorio al 50% (MIFs5):

Volumen méximo espirado después de una inspiracién maxima.

Volumen mdximo espirado en el menor tiempo posible después de una inspiracion
mdxima.

Volumen inspirado o espirado en una respiracién basal.

Volumen contenido en los pulmones después de una inspiracion forzada.

Volumen contenido en los pulmones después de una espiracion forzada.

Volumen méaximo que puede ser inspirado a partir de una inspiracion normal.

Volumen médximo que se puede espirar a partir de una espiracion normal.

Volumen contenido en los pulmones al final de una a espiracién normal. Equivale a
la suma del volumen de reserva espiratorio (ERV) y del volumen residual (RV).

Volumen méximo espirado durante el primer segundo después de su comienzo, en el
curso de una espiracién forzada iniciada a capacidad pulmonar total.

Pico médximo de flujo obtenido en el curso de una capacidad vital forzada.

Flujo alcanzado cuando se lleva espirado un 25% de la capacidad vital forzada.

Flujo alcanzado cuando se lleva espirado un 50% de la capacidad vital forzada.

Flujo alcanzado cuando se lleva espirado un 75% de la capacidad vital forzada.

Flujo medio alcanzado en el tramo de curva comprendido entre el 25% y el 75% de
la capacidad vital forzada.

Flujo medio alcanzado en el tramo de curva comprendido entre el 75% y el 85% de
la capacidad vital forzada.

Flujo medio alcanzado en la mitad de una inspiracién en el transcurso de una

maniobra de capacidad inspiratoria forzada.

(Calatrava Requena et al 1988).

Pueden obtenerse otras medidas no comentadas aqui, espe-
cialmente de la fase inspiratoria de la maniobra. Todas ellas mues-
tran los flujos pulmonares en diversos momentos de la capacidad
vital, permitiendo completar el estudio de la curva de capacidad
vital forzada.

Equipo y recogida de datos

El equipo minimo requerido para la realizacién de la espiro-
metria debe estar constituido junto con el espirémetro o neumo-
tacografo —cuyas caracteristicas ya definimos—, por tallimetro,
béscula, termémetro para la temperatura ambiente, higrometro,
barémetro de mercurio y los diversos muebles y objetos acom-
pafantes.

Se debe recoger un conjunto de datos minimos que permita
la interpretacion del test y, lo que es mas importante, la compara-
cién con pruebas sucesivas. La ficha dispondrd de espacio para los
datos tedricos o valores de referencia del paciente, los escogidos
como representativos durante la prueba, su relacién con los tedri-
cos, y todos ellos dispuestos de forma que faciliten su compara-
ci6n con los datos de pruebas futuras. En lugar principal se situa-
rd la identificacion, fecha, hora, edad, talla y peso, presion baro-
métrica y temperatura del aparato el dfa de la prueba. Debe reser-
varse un espacio para incidencias durante la realizacion de la espi-
rometria, como accesos de tos, falta de colaboracion, dolor al esfuer-
70, toma reciente de formacos y estado fisico, entre otras.

Es necesario advertir al paciente la conveniencia de evitar la
administracion de broncodilatadores en las horas previas al estu-

dio. El uso de B2-adrenérgicos aerosolizados deberd suspenderse
durante las seis horas precedentes, como minimo. No es necesario
el ayuno previo.

El resumen de estos datos se encuentra también recogido en la
Tabla 2.

Interpretacion

Desde el punto de vista espirométrico las alteraciones fun-
cionales se pueden clasificar segtin la normativa propuesta por el
American College of Chest Physicians y adoptada por SEPAR®),
calificando la alteracién como leve cuando la FVC, FEV1 o ambos,
expresados como porcentaje del valor tedrico, estdn entre el 79 y
el 65%, moderada entre el 64 y el 50%, grave entre el 49 y el 35%
y muy grave por debajo del 35% de sus respectivos valores tedri-
cos. En cualquier caso estos valores en el nifio quedan por esta-
blecer ya que no parecen superponibles a los del adulto.

Pero la espirometria no sélo compara la funcién pulmonar del
paciente con los valores de referencia tedricos, sino que también
puede intentar definir el tipo de patologia que padece. El andlisis
de los diversos pardmetros espirométricos tiene pues dos objeti-
vos: Clasificar la alteracién ventilatoria y cuantificar el grado de
alteracion funcional.

La mayoria de las enfermedades pulmonares pueden ser cla-
sificadas como obstructivas, restrictivas o mixtas; esta clasifica-
cién depende de la capacidad pulmonar total (TLC) y de la rela-
cién entre sus componentes, especialmente entre FEV, FVCy
la relacion FEV/FVC, (tabla 4). La capacidad vital (VC) esta



disminuida tanto en procesos obstructivos como restrictivos, por
lo que serd el volumen residual (RV) el parametro diferencia-
dor de ambos procesos. El volumen residual se incrementa en las
patologias obstructivas debido al cierre de la via aérea con atra-
pamiento del aire dentro de los pulmones, lo que resulta en un
incremento en el cociente RV/TLC. Debido a que el ritmo de flujo
se ve retardado, el volumen de aire espirado en el primer segun-
do esta disminuido, lo que resulta en una disminucion del cocien-
te FEV\/FVC. En las enfermedades restrictivas FVC, RV y TLC
estdn disminuidas, pero la relacion FEV1/FVC no se modifica.
Por ello la relacion FEV/FVC nos permite, habitualmente, esta-
blecer la clasificacion de una enfermedad pulmonar sin necesi-
dad de medir volimenes. Lo mismo cabria decir de la compara-
cién de las curvas normales con las tedricas (Tabla 4). Se distin-
guen asi distintos tipos de alteracion funcional mediante la espi-
rometria:

1. Alteraciones de tipo obstructivo: Procesos limitantes del flujo
durante la espiracion, lo que da lugar a disminucién del flujo
espiratorio. Se manifiestan por disminucién marcada del FEV,
y de la relacién FEV/FVC —menor de 0,75- permaneciendo
la FVC normal o ligeramente disminuida. El flujo decrece
rdpidamente a medida que el aire es espirado, dando lugar a
una curva flujo/volumen convexa en relacién con el eje del
volumen.

2. Alteraciones de tipo no obstructivo: Conocida cominmente
como alteracion restrictiva, cursa con disminucion de TLC y
del volumen pulmonar. Se manifiesta por disminucion de la
FVC, permaneciendo normal o aumentada la relacién FEV/FVC
—-mayor de 0,75—. La forma de la curva es generalmente normal
pero mds pequefia que la tedrica debido a la disminucion de
la capacidad vital. Las alteraciones restrictivas se dan en
enfermedades que cursan con disminucion del volumen pulmonar
o con afectacion de la caja torécica.

3. Alteraciones de tipo mixto: Hay procesos que pueden cursar
con ambos tipos de alteraciones ventilatorias, siendo denominados
de tipo mixto, precisando de técnicas mds sofisticadas para
completar la evaluacién funcional, especialmente la determinacion
de TLC.

Control de calidad del estudio en nifios
La interpretacion de la espirometria comienza por la certeza

de que la misma esté bien realizada. Ademads de los criterios gene-

rales esbozados anteriormente, los criterios para considerar una

espirometria aceptable en nifios son los siguientes!:

* Realizacion de una inspiracion profunda hasta llegar a capaci-
dad pulmonar total (TLC).

* Mantenimiento de la espiracion sostenida durante, al menos,
2-3 segundos.

* Realizar esfuerzo espiratorio maximo hasta alcanzar volumen
residual (RV).

*  Obtencion de una curva de forma apropiada y libre de artefactos.
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Tabla IV. Curvas Volumen / Tiempo

opey-rt =
1 = Curva Volumen / Tiempo (CVT)
2 FEVI 2 FVC Sin alteraciones

= :

4 = FVC Normal

01 73 435673 FEV, Normal
Sec FEV, /FVC Normal
FEVi=40LFVC=50L
_FEVL _g09
FVC
FEV, FVC= CVT

' Patrén obstructivo (Asma)

‘ FVC Normal (Disminuida)
: FEV, Disminuido

02345673 FEV, /FVC Disminuida
FEVi=12LFVC=30L

FEVI _ 400,
FVC

CVT
Patrén Restrictivo (Fibrosis)

FVC Disminuida
FEV, Disminuido
FEV, /FVC Normal

012345¢6738

FEVi=27LFVC=30L

FEV
FvC

=90%

* Al menos 3 capacidades vitales (FVC) deben estar dentro del
10% del mejor esfuerzo.
* Colaboracion adecuada, a juicio de quien realice la prueba.

Indicaciones y posibilidades
Dentro de los motivos por los cuales se puede indicar la rea-

lizacién de una espirometria podemos considerar el siguiente decé-

logo!¥:

1. Detectar la presencia o ausencia de enfermedad.

2. Valoracion inicial del paciente con enfermedad pulmonar reco-
nocida: Como elemento diagnéstico, la espirometria forzada
debe formar parte junto con la radiografia de térax, de las prue-
bas complementarias bdsicas a realizar a un paciente con enfer-
medad respiratoria. La realizacion de esta prueba puede dife-
renciar la enfermedad obstructiva de la restrictiva, la limita-
cién al flujo aéreo intra y extratorcico, determinar el grado
de obstruccién y, también, permite el estudio de la hiperre-
actividad bronquial inespecifica (HRB). Todo ello va a per-
mitir la correcta evaluacion inicial del paciente y servird de
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referencia para las posteriores modificaciones que pudieran
surgir.

3. Medir los efectos ocupacionales o de exposicion ambiental

4. Monitorizacion de la respuesta al tratamiento: En las enfer-
medades obstructivas es fundamental la monitorizacion del
FEV para objetivar la respuesta al tratamiento. En concreto en
el asma es fundamental ver los cambios de FEV, por la medi-
cacion en cortos espacios de tiempo. En las alteraciones res-
trictivas también es titil la monitorizacion de la FVC o de la
capacidad vital (VC) para controlar la eficacia del tratamiento.

5. Valoraciones prequiriirgicas y de discapacidades.

6. Investigaciones epidemiologicas y de evaluacion funcional por
comparacion con otras variables.

7. Deteccion de enfermedades respiratorias subclinicas: Puede
ser muy Util para detectar patologia obstructiva pulmonar en
etapas subclinicas. También en enfermedades intersticiales que
en los estadios iniciales pueden presentar radiografia de térax
normal, estando ya alterada la funcién pulmonar.

8. Seguimiento del curso de una enfermedad respiratoria: Es en
este sentido la exploracién complementaria mds importante en
las enfermedades obstructivas. En la patologia restrictiva el segui-
miento de los cambios funcionales también es importante.

9. Estudio de la HRB y test de provocacion bronquial: Nos dard
idea de la reactividad bronquial acompafante y su posible modi-
ficacion con el tratamiento. Uno de los problemas mds comu-
nes en el laboratorio de pruebas funcionales es el conocimiento
de la respuesta de la via aérea, los tests de broncoconstric-
cién (ejercicio, metacolina o histamina entre otros) o bronco-
dilatacion pueden ayudar a responder a esta pregunta. La espi-
rometria proporciona una via de comparacion de resultados
antes y después de tales pruebas. En el caso de alteracion de
tipo obstructivo es importante conocer la respuesta a la inha-
lacién de un broncodilatador; las personas normales no aumen-
tan su FEV, basal més de un 5% tras la administracién inha-
lada de un B; se considera una prueba broncodilatadora posi-
tiva cuando existe un aumento del FEV, superior al 20% del
valor basal o a un 10% del tedrico. En el nifio se encuentra obs-
truccion espirométrica fundamentalmente en el asma bronquial
y en ella una prueba broncodilatadora positiva apoya fuerte-
mente el diagndstico. Aunque las complicaciones graves no
son frecuentes, los test de broncoprovocacién deben ser rea-
lizados en centros especializados bajo la supervision de médi-
cos experimentados en el manejo de la obstruccién aguda de
la via aérea y dotados de medios técnicos para resolverla. El
test mds sencillo es el de la broncoprovocacion con ejercicio,
bien con carrera libre, pista rodante o bicicleta ergométrica; un
descenso del FEV, del 10% o mayor, con respecto al valor basal,
debe ser considerado como positivo. La medicion de otros paré-
metros de obstruccion tales como PEF, FVC o FEF,s ;5 ayudan
a mejorar la sensibilidad del test.

10. Establecer un pronostico.

Contraindicaciones y complicaciones

Las circunstancias expuestas a continuacion deben ser tenidas
en cuenta ya que pueden alterar los resultados de la maniobra, ade-
mds la espiracion forzada puede agravar determinadas situaciones
clinicas por lo cual deberd ser pospuesta hasta la normalizacién
del cuadro: Hemoptisis de origen desconocido, neumotdrax, enfer-
medad cardiovascular inestable, aneurisma toracico, abdominal
o cerebral, cirugia reciente (especialmente de térax o abdomen y
ocular), enfermedad intercurrente que pueda interferir con la manio-
bra.

Si bien la espirometria es un procedimiento seguro ocasio-
nalmente puede dar lugar a complicaciones mds o menos impre-
vistas —excepcionales en niflos— casi siempre por no tener en cuen-
ta algunos de los aspectos expresados anteriormente. Se han refe-
rido en la literatura pneumotdrax, hipertension intracraneal, sin-
cope, dolor tordcico, tos paroxistica, infeccion nosocomial, hipo-
Xia transitoria y broncoespasmo.

Control de la infeccién

El equipo de espirometria rara vez va a ser transmisor de infec-
ciones, pero puede existir este riesgo(?. Para evitarlo la ATS en
su documento sobre la estandarizacion de los procedimientos espi-
rométricos —ATS. Standarization of spirometry:1994 update- rea-
liza una serie de recomendaciones, todas ellas sencillas, basadas en
la limpieza y el lavado de los componentes, con especiales pre-
cauciones en caso de tuberculosis o hemoptisis en cuyo caso se debe
proceder a procedimientos de descontaminacion en aquellas piezas
expuestas. Todos aquellos pacientes con posibilidad de transmisién
de enfermedad conocida se deben valorar al final de la sesién de
trabajo para después desmontar y esterilizar el aparataje('©.

La controversia sobre el uso de filtros persiste ya que, si bien
previenen la contaminacion por saliva o agua condensada en el
equipo, su resistencia puede alterar los resultados de las pruebas‘?.

Cuando la espirometria no es suficiente

Pese a todo lo expuesto anteriormente hay ocasiones en que la
espirometria, por si sdla, no es suficiente para dar una orientacion
diagnéstica y debemos recurrir a otras pruebas de funcién pulmo-
nar, fundamentalmente pletismografia y test de dilucién.

La espirometria es incapaz de medir el volumen residual (RV),
es decir el aire que permanece en los pulmones tras una espiracién
forzada. La suma de RV y de VC constituye la capacidad pulmo-
nar total (TLC); la capacidad residual funcional (FRC) es el volu-
men de aire que permanece en los pulmones al finalizar una res-
piracién a volumen corriente, es la suma del volumen de reserva
espiratorio més el VR, por tanto, ambos pardmetros ~TLC y FRC-
tampoco pueden ser medidos por espirometria.

Dos métodos que permiten medir de forma directa alguno de
estos tres pardmetros — RV, TLC o FRC - son la dilucién de gases
y la pletismografia; el primero nos permite conocer FRC y el segun-
do el volumen de gas intratordcico (TGV) que es una medida super-



ponible a la FRC (aire remanente en el térax al final de una espi-
racién a volumen corriente). La diferencia basica entre uno y otro
método es que la dilucidn sélo nos mide el aire contenido en el
térax en comunicacién con la via aérea y la pletismograffa nos
puede detectar todo el aire existente en el térax, incluido aquel que
no este en contacto con el exterior, lo cual puede ser importante
en segin qué patologias.

La pletismografia permite también medir la resistencia de la
via aérea (Raw) que estard aumentada en patologias obstructi-
vas. Su importancia radica en que ésta determinacion se realiza a
volumen corriente y requiere menor colaboracién que la espiro-
metria, lo cual permite la utilizacién de otras técnicas como la osci-
lometria y los tests de oclusion para la medicion del mismo para-
metro.

Curvas sugerentes de patologia

A modo de recapitulacion exponemos algunos ejemplos de cur-
vas sugerentes de patologias concretas que pueden observarse en
las tablas 4 (curvas volumen/tiempo) y 5 (curvas flujo/volumen).

Conclusién

La valoracién de la espirometria como prueba bésica en el estu-
dio de la patologia pulmonar infantil queda fuera de toda duda; no
obstante quedan puntos a discutir como son los valores de refe-
rencia'® —sobre lo que insistimos en la importancia de valores
de referencia propios como ponen de manifiesto la ausencia de
una adecuada relacion entre estdndares de SEPAR y ERS, por ejem-
plo9- la interpretacion correcta®, su rendimiento en enferme-
dades concretas®Y, y, sobre todo, sus derivaciones futuras para la
adaptacion y aplicacion de técnicas similares a una poblacién cada
vez de menor edad®??.

Por ultimo, creemos que la espirometria tiene un campo abier-
to y, todavia poco explotado, para el estudio de enfermedades dis-
tintas del asma.
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FLUIO ()

PEF

Curva flujo volumen (CFV)
Sin alteraciones

FVC Normal
FEV, Normal
FEV,/ FVC Normal

FLUIO (1)

CFV
Patron obstructivo

FVC Normal (Disminuida)
FEV: Disminuido
FEV/FVC Disminuida

FLUIO (1)

CFV
Patron Restrictivo

FVC Disminuida
FEV, Disminuido
FEV/FVC Normal

FLUIO )

CFV
Artefactos producidos por tos
durante 1a maniobra.

FLUIO (1)

CFV

Obstruccion fija al flujo aéreo intra y

extratordcica.
(Estenosis traqueal)

FLUIO ()

CFV
Traqueomalacia grave

FLUIO U5)

CFV
Obstruccion variable extratoracica

FLUIO )

CFV
Obstruccidn variable intratoracica




28

10.

11.

12.

13.

III Curso sobre la Funcién Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

Quanjer Ph H, Tammeling GJ, Cotes JE, Pedersen OF, Peslin R,
Yernault JC. Lung volumes and forced ventilatory flows. Eur Respir
J 1993; 6(S16):5-40.

AARC Clinical Practice Guideline. Spirometry 1996, Update. Respir
Care 1996; 41:629-636.

Gonzdlez Mangado N. Control de calidad en el laboratorio de
exploracién funcional respiratoria. En: Caminero Luna JA, Fernandez
Fau L. “Actualizaciones SEPAR 1”. Barcelona: Prous, 1995: 163-
172.

Navarro M, Pérez G, Valdivia A. Exploracion del aparato respiratorio
en pediatria. Pediatr Integral 1996; 2:85-102.

Quanjer Ph.H, Tammeling GJ, Cotes JE, Fabbri LM, Matthys H,
Pedersen OF, Peslin R, Roca J, Sterk PJ, Ulmer WT, Yernault JC.
Symbols, abbreviations and units. Working party standardization of
lung function tests European Community for Steel and Coal. Eur
Respir J 1993; 6(S16):85-100.

Hilman BC, Allen JL. Clinical applications of pulmonary fuction
testing in children and adolescents. In Hilman BC Eds. Pediatric
Respiratory Disease. Diagnosis and Treatment. Philadelphia: WB
Saunders, 1993: 98-107.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Cooper BG, Madsen F. Spirometry. Buyers Guide ERS 2000; 3:40-
43.

Marchant J, Bush A. Prevention of cross infection during outpatient
spirometry. Arch Dis Child 1995; 72: 156-158.

Torres A, Burgos F. Infection control and spirometry. Spirometry.
Buyers Guide ERS 2000; 3:39

Clausen JL. Lung volume equipment and infection control. Eur Respir
J1997; 10: 1928-1932.

Cobos N, Lifian S. Sindrome obstructivo bronquial en la infancia.
Barcelona: Sandoz, 1984.

Diez A. Concordancia entre valores de referencia para la espirometria
recomendados por las sociedades neumoldgicas espafiola y europea.
Arch Bronconeumol 1996; 32: 459-462.

Diez A, Tobal M. La interpretacion de la espirometria: ;dénde nos
encontramos?. Arch Bronconeumol 1996; 32:475-482.

Enright PL, Lebowitz MD, Cockroft DW. Physiologic Measures:
Pulmonary Function Test. Asthma Outcome. Am J Respir Crit Care
Med 1994; 149(2): S9-S18.

ATS/ERS. Respiratory Function Measurements in Infants: Measurement
Conditions. Am J Respir Crit Care Med 1995; 151: 2058-2064.



Pletismografia Corporal

S. Lifidn Cortés

Unidad de Neumologia Pediétrica y Fibrosis Quistica. Hospital Universitario Materno-Infantil
Vall d’Hebrén. Barcelona

La medida de los volimenes y capacidades pulmonares “esta-
ticos”, proporciona una ayuda inestimable en el estudio de la fun-
cién pulmonar. De hecho, los dos patrones basicos del estudio fun-
cional, afectan al incremento (obstruccién 6 limitacion) o dismi-
nucioén (restriccion) de los volimenes pulmonares®.

1. Volimenes y capacidades
La tinica forma eficaz de diferenciar un proceso obstructivo de

uno restrictivo, es la medida de los diferentes volimenes pulmo-

nares. El volumen pulmonar total, puede compartimentarse (fig.
1)en:

1. Cuatro volimenes: volumen inspiratorio de reserva (IRV), el
volumen corriente (TV), el volumen espiratorio de reserva
(ERV) y el volumen residual (RV). Dos o mas de estos vold-
menes componen una capacidad.

2. Cuatro capacidades: capacidad vital (VC), capacidad inspira-
toria (IC), capacidad residual funcional (FRC) y la capacidad
pulmonar total (TLC).

El volumen de gas remanente en los pulmones al final de una
espiracion a volumen corriente, es dependiente del balance entre
las fuerzas eldsticas del pulmén y la pared tordcica, calculandose
en sujetos adultos sanos en 3,5 L. Se conoce como FRC. Esta com-
puesta por dos volimenes, el ERV y el RV. En sujetos sanos la
FRC, constituye el 40-45% de la TLC y el RV el 25-30% de la
TLC.

Entendemos por RV, el volumen de gas que permanece en los
pulmones al final de una maniobra de espiracion forzada. El volu-
men alcanzado tras una inspiracién maxima partiendo de la FRC
se denomina IC. Ambos pardmetros son registrados en litros o mili-
litros y expresados a temperatura corporal, presion atmosférica
ambiental y saturacién de vapor de agua a temperatura corporal
(BTPS). El calculo de estos pardmetros nos permitird conocer la
TLC, suma de la FRC y de la IC y cuyo valor en sujetos adultos
sanos se encuentra alrededor de los 6.5 L.

Mientras el resto de los pardmetros pueden ser medidos median-
te una espirometria convencional, 1a FRC, el RV y la TLC que
corresponden a valores absolutos, por lo menos uno de ellos debe
de ser medido de forma directa. Normalmente determinamos la
FRCy a partir de ella podemos calcular los otros dos (tabla 1).

Volimenes
c Voliimenes
I IRV
IRV VC RV
TLC ERV
- TV
TV
/\/\N Capacidades
IC
FRC
ERV FRC s
VC
RV
Tiempo
Figura 1.
Tabla 1.
Capacidad Inspiratoria (IC)
IC=Vt+IRV
Capacidad Residual Funcional (FRC)
FRC = ERV +RV
Capacidad Vital (VC)
VC=1IRV + Vt + ERV
VC=IC + ERV
Capacidad Pulmonar Total (TLC)
TLC =VC 4RV
TLC =1C + FRC

TLC =IRV + Vt + ERV + RV

2. Determinacion de la capacidad residual
funcional

Se puede determinar fundamentalmente mediante tres técni-
cas: /) Método de circuito cerrado de helio (WASH-IN); 2) Méto-
do de circuito abierto con nitrégeno (WASH-OUT); 3) Pletismo-
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grafia corporal, que es el motivo de nuestra exposicién. Sobre las
dos primeras, no vamos a insistir ya que fueron expuestas en una
anterior aportaciéon® a este curso en 1997.

Otras técnicas para poder determinar la FRC, incluyen el méto-
do de respiracion tinica de N,, el método de respiracion tnica de
He en conjuncion con el test de capacidad de difusién del CO, a
respiracion tnica (DIco) y el estudio de la radiografia de térax fren-
te y perfil, tomada en inspiracién méxima, utilizando el método
planimétrico o el de la elipse®.

Es recomendable expresar los valores en litros a temperatura
corporal, presion ambiental y saturado con vapor de agua (BTPS)
con dos decimales y especificando el método utilizado (ej. FRCHe,
FRCP1)#9,

2.1. Método pletismografico

Las primeras referencias este sistema de estudio, se remontan
a los trabajos de Menzes en 1776, desarrollados posteriormente en
1880 por Pfluger. Sin embargo no fué hasta el afio 1956 en que
Dubois y colaboradores, describieron la técnica basada en la ley
de Boyle, sistema utilizado en la actualidad®®.

El pletismdgrafo corporal (“Body box™) es un aparato origi-
nalmente concebido para el cdlculo del volumen de gas contenido
en el térax (TGV), que no puede ser medido por la espirometria
convencional. Este aparato mide de forma precisa y exacta el TGV,
no estando afectada su medicion por los espacios mal ventilados
que frecuentemente infravaloran los voliimenes pulmonares medi-
dos mediante las técnicas de dilucidn. Permite ademds, medir en
la misma maniobra exploratoria, la resistencia de las vias aéreas
(Raw) expresada en cm H,O/L/s y otros pardmetros que se deri-
van de su cdlculo.

Utilizando el pletismégrafo, podemos calcular otros test de fun-
ci6n pulmonar que incluyen: la espirometria convencional, test de
provocacién bronquial, capacidad de difusion, compliance pul-
monar y la presién de oclusion, entre otros.

En nuestro caso, el tipo de pletismdgrafo que utilizamos es el
de volumen constante (es el més utilizado) con presion variable,
existiendo otras variaciones con presion constante y volumen varia-
ble y mixtos (fig. 2).

2.2. Calculo de la FRC por el pletismografia

El pletismégrafo, se compone de una gran caja hermeticamente
cerrada en la que puede alojarse el paciente en estudio. Tiene una
capacidad aproximada de unos 600 litros. En las versiones més
modernas, estd construida con pldstico transparente, que permite
visualizar al individuo y al mismo tiempo suprimir la sensacion de
claustrofobia que puede producir. Estd asi mismo dotada de un sis-
tema de intercomunicacion. El paciente respira a través de un tubo
que puede ser ocluido desde el exterior, mediante un sistema neu-
mético o electrénico. El obturador estard abierto para el cdlculo de
la resistencia (Raw) y cerrado para la medicién del TGV. El sis-
tema consta pues de: boquilla, vdlvula para interrumpir el flujo de

Obturador

abierto ——— = Paciente jadeando
= —
Obturador

cerrado

Presion en cabina
(Pcab)

Presion en boca
(Pmo)

)

" Paciente jadeando

Figura 2. Cdmara pletismografica. Las variaciones del volumen de
gas intratéracico asociado a las variaciones de la presion alveolar se
reflejan como cambios de presion en el iterior del pletismégrafo.

aire por boca y un neumotacdgrafo para la medicion del flujo aéreo,
en los modernos aparatos la sefial de flujo es integrada electroni-
camente para obtener el volumen. Situado entre la boquilla y la
valvula existe un transductor de presién que mide la misma a nivel
de la boca (Pro) y un segundo transductor que mide la presion den-
tro de la cabina (Pc,)™. Las sefiales de los tres transductores son
procesadas por la computadora. El exceso de presion en la cabi-
na originada por los cambios de la temperatura, son compensados
a través de una vélvula.

El principio operativo esta basado en la Ley de Boyle, la cual
indica que el volumen de un gas a temperatura constante, varia
inversamente con la presion aplicada. Expresado de otra manera,
en un contenedor cerrado, cuando se comprime el gas, el volumen
disminuye al tiempo que aumenta la presion. Al descomprimir el
gas ocurre todo lo contrario.

La cabina se cierra hermeticamente con el paciente sentado en
su interior y respirando tranquilamente a través de la boquilla (nariz
tapada por unas pinzas) hasta conseguir la estabilidad del volumen
corriente. Cuando haya realizado unas 4 respiraciones a volumen
corriente, se indica al paciente que se coloque las manos firme-
mente en las mejillas, con el fin de evitar las vibraciones y que res-
pire mds rdpido (“jadeo”), con una frecuencia entre 120/180 en
lo posible. A las 3-4 respiraciones se escucha el sonido de cierre
del obturador automitico, que el técnico maneja desde el exterior.

En posicion de FRC, (al final de una espiracion normal) y con
una frecuencia elevada, se cierra la védlvula, atrapandose el volu-
men de gas en los pulmones. Con los movimientos respiratorios
contra el tubo cerrado, el paciente comprime y descomprime con
sus esfuerzos respiratorios el aire existente en el térax, mante-
niendose la temperatura constante. En consecuencia, se generan
en el interior de la cabina unos cambios de presion en el pulmén
que son medidos en boca (Pmo) y unos cambios de volumen medi-



dos en la cabina (Pcyp), proporcionales al volumen de gas exis-
tente en ese momento en el térax. Estos cambios se reflejan en una
grifica que se representa por un eje de coordenadas en el que las
abcisas representan la Py, y las ordenadas la Py, (fig. 3).

Cuando la vélvula estd cerrada no hay flujo de aire, asumien-
dose que los cambios de presion a nivel de la boca reflejan los cam-
bios en la presién alveolar dado que la glotis estd abierta. En estas
condiciones los cambios de presion en cabina indican los cambios
de la presion alveolar. Los cambios en el volumen pulmonar duran-
te el jadeo, producen cambios en el volumen de la cabina. Las dis-
minuciones en el volumen de la cabina son inversamente propor-
cionales a los aumentos de volumen toracico ( el volumen toraci-
co aumenta con el jadeo inspiratorio al tiempo que disminuye el
del térax ). Si el cierre de la via aérea se efectia a nivel de la FRC,
la medicién obtenida al comprimir y dilatar el aire atrapado, reci-
be el nombre de Volumen de Gas Intratordcico (TGV) que repre-
senta la FRC.

Ya hemos comentado que esta técnica de medicion se basa en
la Ley de Boyle, que establece que, el producto de la presion (P)
por el volumen(V) es constante PV = K.

Matematicamente se expresa: Pyx Vi =P,xV,

Si asumimos que: P2 es igual a la presion alveolar mds los cam-
bios de presion durante la respiracion con el obturador cerrado
(P1+P) y V2 es igual al TGV mds los cambios en el volumen pro-
ducido por los fendmenos de compresion y descompresion (VI+V),
tenemos la siguiente ecuacién: P;Vy = (P; + AP) (Vi + AV)

En funcidn de los cédlculos que reflejamos en la Tabla II, lle-
gamos a la formula final de: V1=P;AV /AP 6 V= Py/(AP AV)
donde, P, es la presion alveolar (presion atmosférica), V son los
cambios de volumen de la cabina, P los cambios en la presion alve-
olar medida en la boca respirando frente al obturador cerradoy V;,
,el TGV (FRC) cuando el obturador esta cerrado

La disminucién que experimenta el volumen pulmonar, serd
similar al aumento de volumen del aire situado entre el paciente y
las paredes de la cabina. En el pletismégrafo que utilizamos (volu-
men constante) se calcula a partir de los cambios de presidn en
cabina, producidos al aumentar y disminuir el volumen del térax
en el interior de la cabina. Conociendo que el volumen de aire den-
tro de la cabina es proporcional a su presion: V es proporcional a
APcab.

En la préctica el técnico observa la pantalla del ordenador, en
la cual aparece la relacion entre la presion alveolar medida en la
boca y el volumen en la cabina o presion. EI AV y el AP son medi-
dos como la pendiente (tangente del dngulo) a la linea ajustada a
los trazados dibujados por el “jadeo”. La pendiente es AP /AV pero
como hemos visto la ecuacién requiere lo contrario, por lo cual
aplicamos la inversa de la pendiente. Esta inversa es multiplica-
da por los factores de calibracion relativos al volumen de la cabi-
na a la presion en boca. Con la calibracién del aparato determi-
namos el factor de conversion entre las variaciones de presion y
de volumen, teniendo en cuenta el volumen de la cabina, el volu-
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Tabla 2. Ecuacion: Boyle

Pl xVI=P2x V2
P1x V1= (Pl +AP)x (V1 x AV)
P1x VI=(PlxVI)+ (Pl x AV) + (APx V1) + (AP x AV)

Eliminando P1 x V1 de ambos lados de la igualdad
O=(P1xAV)+(APx V1) + (APx AV)

Aislando:

-VI=(P1xAV)+ (APx AV) /AP

Obteniendo factor comin del Incremento de volumen
-VI=AV x (APx P1)/-AP

Aceptando la igualdad: P1 + AP = P1 (donde P1 es la Presion
atmosférica), obtenemos:
V1=AVxPl/APobien VI =P1/(AP/AV)

Presion en boca

Linea B

Angulo B

-10
0

Presion en cabina

Figura 3.

men corporal y la presion atmosférica, de tal forma que la ecua-
cién puede ser escrita:

1 factor de calibracion de la cabina
TGV=Px X
pendiente (tang)

factor de calibracion de la
presion en boca

donde, TGV, es el volumen de gas intratordcico, P es la presion
barométrica y la pendiente (tangente al dngulo ) es AP/AV.

Los cambios en la presion alveolar originados por la compre-
sion y descompresion del aire en los pulmones, es estimada en la
boca. El asumir que la presion alveolar es medida correctamente
en boca , ha sido cuestionado por algunos autores desde hace afios.
En presencia de una obstruccién importante existe una fase de retra-
so entre las presiones en la boca y en el alvedlo. Esto conlleva a
una infravaloracion de la presion alveolar ay a una sobreestima-
cién del TGV. Se minimiza enlenteciendo la frecuencia del “jadeo”.
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No obstante en la actualidad se acepta la premisa establecida y se
desprecia esta pequefia sobrestimacion.

2.3. Reproducibilidad

El empleo del pletismdgrafo permite obtener, mediciones rapi-
das del volumen pulmonar que pueden repetirse a voluntad y que
se obtienen conjuntamente con otros pardmetros de la mecénica
pulmonar. El dnico inconveniente es la necesidad de un personal
especializado y su elevado coste.

Los coeficientes de variacion de las mediciones repetidas del
TGV realizadas a nivel de FRC se encuentran alrededor del 5% en
sujetos jovenes sanos, lo mismo que sucede en pacientes con enfer-
medad obstructiva. E1 ERV y la IC deben de efectuarse en la misma
exploracion a fin de reducir los margenes de error. Se recomienda
informar los resultados, sobre la media de tres determinaciones de
jadeo aceptables que difieran menos de un 5% de la media. El dngu-
lo de cada uno de los tres trazados deberia estar dentro del 10%
del valor medio de los tres, utilizando la tangente media de los tres
trazados.

2.4. FRC/TGY. Comparacion entre las diferentes técnicas

Los datos obtenidos mediante la dilucién de gases nos dan la
FRC, mientras que los medidos por pletismografia nos proporcio-
nan el TGV. Las técnicas de dilucion®!? miden el volumen de gas
que comunica con las vias aéreas y que puede mezclarse con el gas
trazador. La pletismografia mide el volumen de gas comprimi-
ble, es decir el volumen de gas intratordcico que se comprime con
las maniobras respiratorias. Las técnicas radiolégicas miden el
volumen de gas intratordcico que refleja el volumen delimitado
por la caja tordcica, diafragma y mediastino, calculado sobre una
radiograffa de térax,. Este tltimo método puede alcanzar unas varia-
ciones del 25% en ciertos pacientes.

En sujetos sanos o bien con un sindrome restrictivo “puro”, los
métodos de dilucidén y pletismografico muestran concordancia,
demostrada por estudios efectuados anteriormente!?. Por el con-
trario en los casos de obstruccidn, existe poca concordancia entre
las técnicas de dilucién y la pletismografia ya que las primeras
infravaloran el volumen medido por los otros dos métodos. No
miden las dreas que contienen gas atrapado.

En los casos en los que existen zonas de pulmén mal ventila-
das, se recomienda el empleo de las técnicas pletismograficas. Con
la pletismografia, los cambios en el volumen pulmonar debido a
las variaciones en la presion del gas, pueden ser medidos de forma
mads exacta, prescindiendo de la permeabilidad de la via aérea.

En los casos en que el paciente presente unas resistencias ele-
vadas, este hecho sdlo es valido cuando los esfuerzos respirato-
rios efectuados con la via ocluida son efectuados con una fre-
cuencia menor a 1/segundo. A mayores frecuencias el cambio
de la presion en boca se retrasa en relacion a la presion alveolar,
debido a que la distensibilidad (compliance) de las vias aéreas
extratordcicas (boca, faringe y traquea) modifican el volumen,

permitiendo que un pequefio volumen de aire fluya entre la boca
y el alvedlo.

Hay que sefialar la influencia de la edad y la de una posible
patologia de base en las medidas obtenidas por la pletismografia,
sobre todo en las primeras etapas de la vida®?. En el lactante pode-
mos sobrestimar el TGV a causa de las fluctuaciones no unifor-
mes de la presion alveolar dada la gran distensibilidad de su térax.
La combinacién de las técnicas de dilucion de gas y de la pletis-
mografia, puede proporcionarnos una util informacién clinica
sobre el “gas atrapado” en los pulmones.

3. Calculo de las resistencias por pletismografia

El método pletismografico, permite medir también la resis-
tencia de las vias aéreas (Raw) expresada en cmsH20/L/s. Ademas
es factible el cdlculo de la conductancia (Gaw) o valor reciproco
de la Raw, de la conductancia especifica (sGaw) expresada en
L/s/cmH20, que es la reciproca de la Gaw al volumen pulmonar
en que fué medida la Raw

Resistencia significa oposicién al movimiento. El paso de aire
desde el exterior hasta los alvéolos debe superar una serie de obs-
tdculos que ofrecen una determinada resistencia. La presién que
es preciso ejercer en el extremo del tubo para conseguir un flujo
determinado de un liquido o de un gas, equivale a la resistencia.
Esta resistencia estd en funcién de la morfologia de las propias vias
aéreas. Estas no son uniformes ni en tamafio, ni en longitud ni en
el drea, por lo que sus resistencias tampoco lo serdn. Las resis-
tencias, son maximas a nivel de los bronquios lobares, siendo mini-
mas a nivel de bronquios periféricos. Los bronquiolos no contri-
buyen a incrementar las resistencias ya que su drea transversal es
muy grande. EI 80% de las resistencias ocurren en los grandes bron-
quios y s6lo las pequefas vias con menos de 2mm de didmetro
representan el 20% restante de la Raw. Este hecho tiene impor-
tancia ya que pueden existir cambios en el didmetro de las vias
aéreas, sin que esto se traduzca en un cambio importante de las
resistencias (fig. 4).

Las resistencias pulmonares (RL), engloban las resistencias del
tejido pulmonar y las de las vias aéreas. Su célculo requiere la cola-
cion en el es6fago de un catéter con balén con el fin de medir las
presiones esofdgicas, necesarias para calcular la presion pleural,
asumiendo que por efecto de la transmision, las variaciones en la
presion esofdgica se corresponden con las variaciones de la pre-
sién pleural. Es un método clinicamente limitado por lo agresivo
del mismo.

La resistencia total de las vias aéreas, se define como el
cociente entre la presién impulsora que se requiere desde el alve-
6lo para conseguir un flujo determinado de aire en la boca y se
expresa por la férmula: Raw= (Pb - Palv) / V, siendo Pb la pre-
sién de la via aérea en la boca, Palv la presion alveolar y V el
flujo aéreo.

Para la medicion de la Raw, hemos de tener en cuenta: a) son
una funcién del volumen pulmonar, debiendo medirse a un volu-
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discretamente elevados

men constante, b) El 80% se debe a la via aérea central, ¢) son
dependientes del tipo e intensidad del flujo, d) la fuerza muscular,
la presion de retraccién eldstica y la propia Raw determinan el flujo
méximo.

La resistencia pulmonar total (Rtot), es 1a suma de las resis-
tencias de la pared tordcica (Rw), del tejido pulmonar (Rti) y de
las vias aéreas (Raw), pudiendose medir, con el sujeto respirando
espontaneamente, mediante la técnica de interrupcion del flujo o
de oscilacién forzada41>.19),

La resistencia al flujo aéreo en el pulmén o Raw, es el resul-
tado de la friccion entre las moléculas del gas y ademds entre las
moléculas del gas y las paredes de la via aérea. La Raw es la medi-
da de la resistencia al flujo aéreo medido en el pulmén. La presién
de empuje es la diferencia entre la presion atmosférica y la presién
alveolar durante la ventilacion. Se mide utilizando el sistema ple-
tismografico” ya comentado, que permite la determinacién en
la misma operacidn, el valor del TGV. La medida de la Raw debe
de ser corregida al volumen pulmonar en que se mide.

3.1. Fisiologia

Durante la respiracion tranquila, los musculos respiratorios
generan diferencias de presion entre el alvedlo y la boca. Las dife-
rencias de presion o gradientes de presion, dan como resultado un
flujo aéreo desde la boca al alvedlo. Este gradiente dependera:
de la intensidad del flujo, de las caracteristicas del mismo (lami-
nar o turbulento), de la viscosidad del gas y del entorno de la via
aérea. Ya que el flujo (V) se relaciona con el gradiente de presion
(P), la Raw, puede expresarse de la siguiente forma:

Raw = Diferencia de presion alvedlo-boca / Flujo
(Raw=P/V)
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En la Raw intervienen varios factores: el tamafio de la via aérea,
el nimero de vias y la capacidad de retraccion. El menor tamaiio
de la via aérea, aumenta las resistencias. Cuando su nimero dis-
minuye (neumectomia), la reduccion del drea transversal, se tra-
duce en un aumento de las resistencias. La mayor capacidad elds-
tica conlleva unas resistencias mds bajas.

En los sujetos sanos, la disminucion del tamafio de la via aérea
distal a la traquea, es compensado por el aumento en el nimero de
vias. De hecho el drea transversal, aumenta hacia la periferia del
pulmén. Si embargo durante la respiracion tranquila, la mayorfa
de las Raw se sitda en la traquea y grandes vias.

La relacién entre la Raw y el volumen pulmonar, es hiperbé-
lica (fig. 5). Cuando se inhala aire, el volumen pulmonar aumen-
ta, la via aérea también aumenta de tamafio y las resistencias dis-
minuyen. Al exhalar el aire, el volumen pulmonar disminuye, el
didmetro de la via aérea disminuye y las Raw aumentan. Es por
ello, que 1a medida de la Raw, puede variar dependiendo del volu-
men pulmonar en el que se efecttia la medicidn.

La reciproca de la Raw, es conocida como conductancia (Gaw).
La relacion entre la Gaw y el volumen pulmonar es linear (fig. 5).
La relacion entre la Gaw y el volumen pulmonar se conoce como
conductancia especifica (SGaw), la cual corrige la Gaw al volu-
men en que se ha medido.

Matemadticamente esta relacion se expresa:

Gaw= 1/Raw y SGaw = Gaw/TGV

De la misma manera, la resistencia especifica, se calcula corri-
giendo la Raw al volumen en que se ha medido :

sRaw = Raw / TGV
3.2. Descripcion de la técnica

En el pletismdgrafo, el flujo puede medirse mediante el neu-
motacografo. La determinacién de la presion alveolar, durante el
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flujo es mas complicada. El sujeto respira conectado a un siste-
ma dotado de un obturador, dentro de la cabina. Dado que la cabi-
na es hermética, el total del gas en el sistema cabina-pulmén per-
manece constante. Conocemos que el gas fluye desde el punto de
mayor presion al de menor. Durante la inspiracion, el gas fluye
s6lo si la presion alveolar es menor que la presion de la cabina.
Asi, durante la espiracion el gas sélo fluird si la presion alveolar
supera a la de la cabina.

Al inicio de la inspiracién, los musculos respiratorios aumen-
tan la jaula tordcica, descendiendo la presion alveolar, comparada
con la atmosférica. El aumento de la capacidad del térax, también
da un aumento de la presion en cabina, ya que esta es hermética.
De esta manera el cambio en la presion alveolar puede ser detec-
tado por los cambios de presion en la cabina, que se mide median-
te un transductor muy sensible. Con la capacidad para medir el
flujo de aire y los cambios de presion, la medicion de la Raw en la
cabina, puede ser descrita requiriendo dos maniobras: con el obtu-
rador abierto y con el obturador cerrado.

El sujeto respira conectado a la pieza bucal dentro de la cabi-
na y efectiia suavemente la maniobra de jadeo, recomendandose
una frecuencia de 2-3 respiraciones /segundo, que elimina las varia-
ciones de volumen relacionadas con la temperatura del gas y la
humedad.

Con el sistema del obturador abierto, el sujeto efectia entre 3-
8 jadeos. La relacién entre los cambios de presion en la cabina
(PCab), (que son proporcionales a los cambios en la presion alve-
olar) y el flujo aéreo, se puede medir. Esta relacion se expresa:
V/ PCab. Si representamos esta relacion graficamente se produce
una curva en forma de S (fig. 6). Se construye una linea a través
de la porcion central de la curva (0,5 1) y se calcula la tangente a
esta linea que serd utilizada en los célculos.

Inmediatamente se procede al cierre del obturador y el sujeto
efectia 3-8 jadeos. La relacion entre los cambios de PCab y los
cambios de la presion en boca (Pm) son cuantificados. Si lo refle-
jamos en una gréfica se producen una serie de lineas. Al igual que

Obturador
abierto ——=

= | v
{ Obt;rador

cerrado

\ Pcab

Obturador abierto

C

Pcab S
Pcab

Paciente jadeando
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Raw
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Obturador cerrado

Figura 7. Determinacion de la resistencia de las vias aéreas por ple-
tismograffa

hacifamos anteriormente se construye una linea a través de la serie
de trazados efectuados. Se determina la tangente a esta linea y se
utilizard para los cdlculos de la Raw y el TGV que ya hemos comen-
tado anteriormente.

En la préctica el técnico estd observando en su pantalla cada
una de las maniobras. Durante la maniobra con el obturador abier-
to, el eje de las X estd marcando los cambios en el flujo y el eje de
las ordenadas, los cambios de la presién en la cabina. Con el obtu-
rador cerrado, el eje de las X marca los cambios de la presion en
bocay el de la'Y los cambios en la presién en la cabina. La rela-
cién entre el flujo y la presion en cabina, podemos describirla como
linea A (fig.7) La tangente a este dngulo estima la relacién V /PCab.
De la misma manera, la relacion entre la presion en boca y la pre-
sién en cabina, se describe como linea B. La tangente de dicho
dngulo determinard la relacion Pm /PCab . Lo expresaridmos como:

Raw = Obturador cerrado/ Obturador abierto x factor de cali-
bracién

AP APm/ APcab Tang APcab Factor de
Raw =—= =

= X e
AV AV/APcab Tang AV /APcab calibracién

El célculo efectuado de esta forma, es importante por dos razo-
nes: /) La determinacion estd efectuada bajo dos condiciones dife-
rentes (obturador abierto y cerrrado), 2) La relacion Pm/PCab puede
utilizarse para valorar el TGV, permitiendo calcular ademds la SRaw




y la SGaw. Ademés y dado que la determinacién de Raw utiliza el
flujo inspiratorio y espiratorio, la grafica permite el calculo de la
resistencia inspiratoria y espiratoria, que en sujetos sanos son igua-
les, pero que los casos de obstruccién pueden ser diferentes.

3.3. Consideraciones técnicas

Dada la distorsion, el trazado de la linea A, representa un reto
en muchas ocasiones. Varios factores afectan la apariencia de la
curva. Pueden separarse en: /) Factores instrumentales que inclu-
yen: el flujo percibido, la sensibilidad y la rapidez de respuesta del
transductor y los escapes de aire de la cabina y 2) Factores biol6-
gicos entre los que incluimos: temperatura y humedad, curva espi-
ratoria, turbulencia y cambios en la relacion respiratoria. Incluso
efectuando la maniobra de jadeo perfectamente, se aprecia un cier-
to grado de distorsion. Cuando los sujetos jadean lentamente, los
cambios de temperatura en la cabina, hacen que la curva sea més
abierta. Si por el contrario, jadea mds rdpido, la curva se desplaza.

Si la obstruccion es fundamentalmente espiratoria, la curva
adopta la forma de un “palo de golf”, mientras que ante una obs-
truccién que afecte a los dos ciclos, las resistencias aumentan adop-
tando la curva una forma de S “italica. Es dificil utilizar una linea
cuando estd presente este tipo de curva. Si se traza una linea que
recorra la porcidn inspiratoria y otra la espiratoria, las diferen-
cias en el resultado de la Raw son manifiestas. Lo ideal es trazar
una linea central que obvie las dos porciones con la que obtene-
mos variaciones menores. La computarizacion de las medidas han
mejorado la rapidez, reduciendo la objetividad de los resultados.

3.4 Valores de referencia

En nifios las vias aéreas son pequeiias, las resistencias son ele-
vadas y la conductancia especifica es baja. Un reciente estudio®
ha encontrado un rango entre 1,5 a 4,0 cmH,O//sec en nifios y
nifias de 4- a 19 afios.

La Raw y la SGaw se encuentran practicamente normales en
sujetos con una leve obstruccién. Los valores de Raw aumentan
a medida que la obstrucccion aumenta. No obstante ya que apro-
ximadamente el 80% del valor de las resistencias son debidas a
problemas de traquea, vias altas y grandes bronquios, los indivi-
duos con una obstruccion localizada en las pequefias vias, pueden
presentar unas Raw normales. Las obstrucciones de las grandes
vias por tumores aumentan las Raw y disminuyen la SGaw

4. Tablas de normalidad

Hemos dejado para el final de 1a exposicion, el estudio sobre
los valores de normalidad obtenidos en nuestra Unidad de Neu-
mologia Pedidtrica, sobre una serie sobre 205 niflos (104 nifios y
101 nifias sanos de edades comprendidas entre los 5 y los 15 afios,)
y cuyos detalles ya fueron expuestos en otra aportacion a este curso®.

Para el TGV, los valores obtenidos se relacionaron con la edad,
talla, peso y superficie corporal, utilizandose tres modelos de ajus-
te para explicar el comportamiento estadistico de las variables
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observadas, lineal, potencial y exponencial. Este tltimo fue el que
ofrecid unos resultados mejores. Fue més fécil utilizar la variable
de la talla que la de la superficie corporal. Los valores para el TGV,
se expresan:

TGV (nifios) =23,110 x T - 1589,7
TGYV (nifias) = 26,707 x T - 21275

Los estudios de las Raw, se efectuaron sobre la misma serie de
individuos, en un pletismografo de volumen constante de 700 litros
de capacidad, mediante la técnica de “jadeo” suave y a flujos de
(0.5 L/s. la ecuacién obtenida fué de tipo lineal y expresada en fun-
cion de la talla, pudiendose expresar:

Raw vs Talla (nifios) =-0,0375 xT+8,35
Raw vs Talla (nifias)= -0,041 xT+8,59
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El Asa Flujo-Volumen a Respiracion Corriente

E. Gonzdlez Pérez-Yarza®, A. Aldasoro™

*Unidad de Neumologia. **Laboratorio de Funcién Pulmonar.
Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario Donostia. San Sebastidn

Introduccioén

La funcién pulmonar se ha medido, cldsicamente, utilizando
el andlisis de los flujos espiratorios forzados (espirometria forza-
da) y el andlisis de las resistencias de la via aérea (pletismografia
corporal). Ambas técnicas tienen el inconveniente que requieren
la colaboracién del nifio durante el estudio. De ellas, la espiro-
metria forzada es la mas utilizada, tanto en estudios clinicos como
en estudios epidemiolégicos. La espirometria estd limitada a nifios
colaboradores, motivo que limita su utilidad en nifios menores
de 6-7 aiios de edad. El dnico parametro reproducible es el FEV.
El resto de pardmetros (FVC, PEF, FEF?579) dependen en gran
medida de la colaboracién del sujeto, siendo por tanto menos repro-
ductibles.

Para minimizar estas dificultades metodoldgicas, diversos equi-
pos de investigadores han estudiado otras técnicas de medida de
la funcién pulmonar. De entre ellos destaca el andlisis del volumen
corriente (AVC) o andlisis del asa flujo-volumen (Figura 1). Como
resumen histérico cabe sefialar que en 1967 se describieron los
patrones de curvas flujo-volumen en respiracion corriente en adul-
tos con EPOC; en 1980 se comunicé el patrén flujo-volumen de
respuesta al isoproterenol en la patologia obstructiva de la via aérea;
en 1981, se expusieron los patrones de volumen corriente en adul-
tos con obstruccion de la via aérea. Diez afios después se aplicé en
nifios esta metodologia, estudiando las curvas flujo-volumen en
respiracion corriente y valorando su correlacion con el FEV ;) duran-
te la broncoprovocacion con histamina en escolares®.

El interés de esta técnica para su aplicacion en nifios, estriba
en que no precisa colaboracion, la duracién del procedimiento es
de 30 segundos a cuatro minutos, no requiere sedacién, se realiza
en nifios despiertos, no requiere personal con alta calificacién y su
coste econdmico como inversion en bienes de equipo y como téc-
nica, es bajo.

Durante los tltimos afios se han publicado diversos articulos
que han establecido los valores normales del AVC en recién naci-
dos durante los cinco primeros dias de vida, durante el 1° mes y,
por dltimo, en lactantes.

Este trabajo ha sido financiado, en parte, mediante una Beca de Ayuda
a la Investigacion de la Fundacion de la Sociedad Espaiiola de Neu-
mologia y Cirugia Tordcica (FEPAR 95°) y una Ayuda a la Investi-
gacion de Laboratorios GlaxoWellcome S.A.
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Figura 1. Curvas flujo-tiempo y volumen-tiempo (modificado de
S. Stock, 1996).

Principios

En 1981 Morris y Lane, en un estudio en adultos con enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, comunicaron que la dismi-
nucién del tiempo al flujo espiratorio maximo tidal (fprgr) en rela-
cién con el tiempo espiratorio total (zg), es decir la relacion fprer/te,
se asociaba con la disminucién del VEF;, y de la sGaw, pardme-
tros ambos clasicos de los estudios de la obstruccion de la via aérea.
Concluian sefialando que el andlisis del patrén del flujo espirato-
rio con relacion al tiempo, asi como los volimenes correspon-
dientes Vprer / Vi, podrian utilizarse para cuantificar el grado de
obstruccién de la via aérea.

Este tipo de anélisis, que no requiere maniobras de espira-
cién forzada u otras maniobras respiratorias especificas, es parti-
cularmente atractivo para su aplicacién en individuos no-colabo-
radores, como son los nifios mds pequefios. La aplicacion de esta
técnica (AVC o andlisis de la respiracion tidal) en Pediatria ha mos-
trado los siguientes resultados:

- En lactantes pequefios, la relacion tprer /tg baja se asocia con
un riesgo aumentado de enfermedades infecciosas respirato-
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Tabla 1. Valores numéricos correspondientes a las distintas varia-
bles del andlisis dle volumen corriente

Medida

TIME tO PEF......ovioiiiiieeeeceeeeeeeeeeee e 0,45
Tpef% Tex aver .............. 40,46
Tpef% Tex sd.............. 3,27
Tpef% Tex min........... 35,78
Tpef% Tex max .............. 47,52
Tpef% Tex no of meas.... . 10,00
Volume to PEF ............... 0,17
Vpef% Tex aver .......... 39,89
Vpef% TeX Sd ...oveveveveeeieieieieeeeeceeae 341
Vpetf% TeX MiN....c..covereeenieeneereienerecnnenes 36,23
Vpef% Tex max 46,65
Vpef% Tex no of Meas .......coceeeveveeeveerneeceenne 10,00
Tidal VOIUME ......oevveeviiiieieeeeeeeeeeeeeeein 0,43
29,70

12,84

0,91

1,11

2,02

0,45

0,55

Tin / Tex 0,82
Mean insp. flow.....c.cceeeveiiiriiiininiiiiceenes (I/s) 0,48
Mean exsp. flow.......ccoeerriierrceerccne (1/s) 0,39
Peak exsp. flow 0,53
No. of valid VT 7,00
VEISION .ttt saesae s 4,23

rias con sibilancias durante los tres primeros afios de edad (Mar-

tinez et al, 1988)®.

- En lactantes y en pre-escolares, cuando se comparan nifios
sanos y asmdticos, la relacion fprer/ts €s un buen indice de bron-
coconstriccion y de respuesta broncodilatadora tras salbutamol
inhalado.

- Se ha demostrado una buena relacion entre los pardmetro deri-
vados del andlisis de la curva flujo-volumen tidal y los resul-
tados de la espirometria forzada tanto en escolares como en
nifios entre tres y 11 afios de edad®.

Algunos investigadores cuestionan la relacion entre la mecéni-
ca pulmonar y los pardmetros derivados del flujo espiratorio tidal
y afirman que en lactantes la relacidn fpres/fz estd mds influenciada
por la elasticidad que por la resistencia al flujo aéreo intrapulmonar.

La validacién de esta técnica requiere el estudio de diversos
y distintos aspectos, algunos realizados y otros pendientes de estu-
diar, como son el establecer los valores normales en todos los ran-
gos de edades pedidtricas (Tabla 1), el nivel de asociacién entre la
relacion fpree/te y otras medidas de la obstruccion de la via aérea y
la variabilidad de la relacidn fpree/fg intra e interindividual. Por
nuestra parte, hemos estudiado la variabilidad intra e interindivi-
dual en nifios de 3-7 afios y de 7-14 afios, asi como los valores en
poblacién normal de 7-14 afios.

70 Tpef% Tex Vpef% Vex |70
60
60 4 ] - ]
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Figura 2. Pantalla de evaluacién estadistica de los valores. Los cua-
dros rellenos representan los valores vélidos para el cdlculo del valor
medio. Las lineas expresan las tendencias de los valores de ordenadas.

Técnica

La técnica se ha estado basado en un Médulo MaterScreen
Pedidtrico v.4.23 (Jaeger, Alemania®); un ordenador Dell®, Pen-
tium I1I, RAM 64 Mb, disco duro 5 Gb, Windows 95. Incorpora
como dispositivo de medida un neumotacdgrafo tipo Lilly con
un rango para el flujo de 0 a 20 L/ses. La resistencia total del sen-
sor del flujo es inferior a 50 Pa/L/seg y el espacio muerto del neu-
motacégrafo de 90 mL. La caida de la presién se mide mediante
un transductor diferencial de presion (rango de presiones de +1
kPa).

Tras correccién a BTPS, el flujo se integra digitalmente en
volumen a 500 Hz. El programa permite modificaciones, como son
250 Hz para RN y lactantes con respiracion rapida, y 166 y 100
Hz para nifios con frecuencias respiratorias bajas. El nivel de selec-
cién influencia la determinacion de los tiempos y volimenes, asi
como de sus relaciones. En edades superiores a tres afios se utili-
zan selecciones de 100 Hz que permite resoluciones de 10 ms en
las determinaciones de tiempos con una resolucion tipica del 2%
(asumiendo un tiempo al pico flujo de 500 ms). Al establecer como
medida la media de varias medidas, se mejora notablemente el error
de la resolucion.

El pico flujo espiratorio tidal se calcula determinando el flujo
espiratorio maximo de cada ciclo respiratorio. El inicio de la espi-
racion se define como el punto del dltimo cambio en la direccion
del flujo aéreo antes del pico flujo espiratorio, y el final de la espi-
racién se define como el punto del dltimo cambio en la direccién
del flujo aéreo después del pico flujo espiratorio.

En cada ciclo respiratorio, se calcula on-line de modo conse-
cutivo el tiempo al pico flujo espiratorio tidal en proporcién al
tiempo espiratorio total (terer/tg) y el volumen al pico flujo espi-
ratorio tidal en proporcién al volumen espiratorio total (Verer/ VE).
Después de cada espiracion el programa elimina automaticamen-
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Figura 3. Curva media flujo-volumen y representacion lineal de las
curvas espiratorias.

te todos los valores inferiores al percentil-25 y todos los superio-
res al percentil-75, tanto para Vprer/ Vi, como para fprer/te. La media
y la desviacién estdndar se calculan sobre el 50% de los valores
restantes, recalculando de modo seriado después de cada ciclo res-
piratorio. Esos ciclos respiratorios son los tinicos que se conside-
ran representativos para el andlisis del volumen corriente y sobre
ellos se calculan el tiempo inspiratorio, el tiempo espiratorio, el
tiempo total del ciclo respiratorio, el volumen tidal, la frecuencia
respiratoria y el volumen minuto (Figura 2).

El nimero de ciclos respiratorios analizados puede seleccio-
narse en el programa, con un minimo de seis y un maximo de 50
ciclos respiratorios. En el estudio se han seleccionado 20 ciclos,
calculando la media de los 10 valores medios de los tltimos 20
ciclos respiratorios. Los valores medios suelen estabilizarse des-
pués de un periodo de adaptacion corto (20-30 segundos). Por este
motivo, la norma general es eliminar los 30 primeros segundos y
analizar los ciclos respiratorios de los 30-60 segundos siguientes.

La conexion se realiza mediante boquillas pedidtricas rigidas
(en mayores de siete aflos), boquillas rigidas o mascarilla facial
(entre tres y siete afios).

Se analizardn de forma computarizara 10 ciclos respiratorios
vélidos. El programa calcula un patrén de las curvas flujo-volu-
men y de las curvas volumen-tiempo de los ciclos realizados. Los
resultados finales pueden observarse de diversas formas: como
la media de las curvas flujo-volumen vélidas junto con la inte-
gracion en recta de las curvas espiratorias validas (Figura 3), como
representacion en columna como media +1 DE junto con los valo-
res maximos y minimos o como valores numéricos de cada varia-
ble (Figura 4).

Calibracién
La calibracién se ha efectia a diario: a) la presion barométri-
ca, la humedad relativa y la temperatura, mediante la estacion mete-

Figura 4. Valor medio, expresado como el borde superior de la barra
mayor + 1 DS (barra menor). Los valores maximos y minimos repre-
sentados en lineas.

reoldgica que incorpora on-line el médulo MasterLab, y b) 1a cali-
bracién del neumotacémetro incorporado al equipo, a volumen y
a flujo con una jeringa de 2 L (Jaeger, Alemania) calibrando el
volumen inspiratorio, el volumen espiratorio, el flujo inspiratorio
y el flujo espiratorio, con volimenes parciales de 2 L'y con un volu-
men total de 12 L. Se ha acepta como calibracion vélida la dife-
rencia de £10%. La calibracion se lleva a cabo bajo condiciones
ATP, es decir a condiciones ambientales, lo que significa a la tem-
peratura ambiental, a presion barométrica y a humedad ambiental.
El médulo descrito convierte automdticamente las condiciones ATP
en condiciones BTPS [a temperatura corporal (37°C), presion baro-
métrica ambiental y saturacion de vapor de agua].

La jeringa de 2 L se conecta al neumotacégrafo que a su vez
estd en linea abierta la resistencia terminal del sistema. La cali-
bracion se inicia una vez comprobada la integridad automatica del
mddulo electrénico y la temperatura Gptima de funcionamiento del
mismo. Se ajusta manualmente el cero eléctrico. De forma auto-
madtica no se registran las dos primeras emboladas, aunque apa-
recen los resultados en la pantalla. A continuacion se registran
los resultados correspondientes a los voltimenes y a los flujos en
las seis emboladas siguientes, mientras se observan las diversas
curvas flujo-volumen que se van registrando. Los valores de los
flujos y de los voltimenes se comparan con los resultados de la tlti-
ma calibracién. Se considera la calibracién adecuada si los coefi-
cientes de variacion para la inspiracion y para la espiracién son
menores de 1y la correlacion inspiracién y espiracion es inferior
al 10%.

A continuacion de procede a realizar la técnica del AVC, en
posicién sentado, apoyada la espalda en el respaldo, con pinza de
oclusién nasal y boquilla desechable. Se desechan los 20 primeros
ciclos respiratorios, correspondientes al 1° minuto, considerado
como periodo de adaptacion.
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Resultados

Variabilidad interindividual e intraindividual

Se han estudiado 60 nifios entre 3 y 14 afios de edad, median-
te dos estudios de AVC separados por un intervalo entre 20 y 45
minutos. En nifios entre 3 y 7 afios, la variabilidad intraindivi-
dual es amplia. En nifios entre 7 y 14 afios la variabilidad interin-
dividual e intraindividual es adecuada. En resumen, la variabili-
dad intermedidas intrasujetos no es 6ptima, aunque tampoco es
inadecuada (Tabla 2).

Los resultados en nifios de 7-14 afios en vigilia, se observan en
la tabla 3.

En resumen, el andlisis del volumen corriente carece de repe-
tibilidad adecuada en nifios de 3 a 7 afios de edad, en vigilia, moti-
vo que obliga a realizar la prueba mediante suefio inducido (pos-
prandial). El andlisis del volumen corriente tiene una repetibilidad
adecuada, aunque no éptima, en nifios de 7 a 14 afios de edad,
en vigilia.
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Tabla 2. Variabilidad intermedidas intrasujeto

Variable I; IC al 95%

Tpef 0,624 0,443-0,756
Tpef%Tex 0,661 0,491-0,782
Vpef 0,610 0,424-0,746
Vpef%Vex 0,545 0,328-0,707
Tin 0,635 0,457-0,764
Tex 0,651 0,479-0,775

ri: coeficiente de correlacion intraclase

Tabla 3. Valores normales asa flujo-volumen a respiracion

corriente

Variable n Media DS Mediana
VT 426 0,737 0,263 0,013
Tpef 426 0,338 0,020 0,311
Tptem 426 29,28 8,68 28,44
Vpef 426 0,222 0,007 0,215
Vpefm 426 30,51 7,96 29,94
Tin 213 1,216 0,207 1,160
Tes 296 1,313 0,222 1,274
Tin/Tt 426 0,471 0,046 0,472
Tes/Tt 426 0,529 0,046 0,5287
Tin/Tes 426 0,905 0,174 0,894
Ttot 424 2,181 0,525 2,182

6. Vander Ert CK, Brackel HIL, Mulder P, Bogaard JM. Improvement
of tidal breathing pattern analysis in children with asthma by on-
line automatic data processing. Eur Respir J 1996; 9: 1306-1313.



Las Resistencias Oscilatorias.
Las Resistencias por Interrupcion

J.R. Villa Asensi
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Introduccion. Concepto de resistencia

El estudio de la funcién pulmonar es importante para el diag-
néstico y monitorizacion del asma y otras enfermedades respira-
torias. La gran mayoria de la enfermedades respiratorias en la infan-
cia producen una afectacion de tipo obstructivo y uno de los aspec-
tos mas relevantes en su diagndstico es la existencia o no de res-
puesta tras la administracién de broncodilatadores, y esto s6lo
puede ser valorado con la medicién de la funciéon pulmonar. Sin
embargo, la mayorfa de las técnicas requieren de la colaboracién
activa de los pacientes, lo que dificultad enormemente su realiza-
cién en nifios menores de 6 afios. Por este motivo, han despertado
mucho interés aquella técnicas que necesiten poca o ninguna cola-
boracidn por parte del nifio.

Como hemos dicho, la mayorfa de las patologias respirato-
rias en la infancia producen un patrén obstructivo. Definimos obs-
truccién como el aumento de la resistencia de las vias aéreas al
paso del aire. Por lo tanto, es de gran interés poder medir esa resis-
tencia y cual es su comportamiento tras una provocacion (meta-
colina, aire frio, ejercicio...) o tras la administracion de formacos
broncodilatadores.

La resistencia es el cociente de la diferencia de presion entre 2
puntos y el flujo aéreo entre los mismos. Se mide en kPa x L' x sg.

La resistencia aumenta de forma hiperbdlica con el volumen
pulmonar. Cuando inspiramos y aumenta el volumen pulmonar,
las vias aéreas aumentan de didmetro y la resistencia baja. Al espi-
rar, mientras el volumen pulmonar desciende, el didmetro de las
vias aéreas disminuye y por lo tanto aumenta la resistencia (Figu-
ra 1), por lo tanto es importante tener en cuenta a qué volumen
estamos haciendo la medicién. Sin embargo, la relacién entre el
volumen pulmonar y la conductancia (Gaw, inversa de la resis-
tencia) es lineal. La variacion de la conductancia respecto del volu-
men puede anularse dividiendo la Gaw por el volumen al que la
hemos medido, lo que se denomina conductancia especifica
(sGaw).

El flujo de aire en el sistema respiratorio viene generado por
la diferencia de presion entre el alveolo y la boca. No tenemos nin-
guna dificultad para medir el flujo pues este se transmite hasta la
boca y ahi podemos medirlo con un neumotacégrafo, el problema
es conocer cual es la presion alveolar que genera ese flujo. Los

Resistencia
| (cmH20/L/sec)

\

Volumen pulmonar (Litros)

Figura 1. La relacion entre el volumen pulmonar y la resistencia de
las vias aéreas es hiperbdlica. A mayores volimenes hay menor resis-
tencia debido al aumento del didmetro de las vias aéreas.

diferentes métodos que existen para medir las resistencias del sis-
tema respiratorio tratan de soslayar ese problema. Dependiendo
del método que utilizemos, mediremos diferentes tipos de resis-
tencia en el sistema respiratorio:

La resistencia pulmonar (R.): se refiere a la resistencia del teji-
do pulmonar y de las vias aéreas. Para medir la R, se utiliza un
baldn esofdgico que permite estimar la presion pleural.

La resistencia total del sistema respiratorio (R 0 Rrs): es la
suma de las resistencias de la pared tordcica, tejido pulmonar y
vias aéreas. Puede medirse con un sistema de interrupcién (Rint)
o mediante la técnica de la oscilacion forzada (Rrs).

La resistencia de las vias aéreas (Raw) viene determinada por
los cambios friccionales en el flujo del aire desde la boca al alve-
olo. Se mide mediante pletismografia.

Resistencias oscilatorias

La técnica de la oscilacion forzada fue introducida por DuBois
en 19561 como un método para determinar la impedancia total del
sistema respiratorio aplicando una variacién de presiones sinusoi-
dales. Este método nos permite evaluar la resistencia mecanica del
sistema respiratorio (Rrs) de forma no invasiva durante la respi-
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racion espontdnea. Esta técnica es de particular interés practico
para el estudio y la monitorizacion respiratoria en pacientes cuyo
grado de colaboracion sea reducido o nulo: nifios, ancianos, pacien-
tes en coma o dormidos etc.

La medida de la Rrs mediante IOS consiste en la aplicacién de
una oscilacion de presion de pequeiia amplitud en la entrada de
la via aérea y en el clculo de la Rrs a partir del registro de las sefia-
les de presion y flujo. La oscilacién de presion se genera median-
te un altavoz convencional acoplado a una cdmara. El movimien-
to del cono del altavoz es provocado por una sefial senoidal gene-
rada por el microordenador. La perturbacion de presion en el aire
de la cdmara se transmite al sistema respiratorio por medio de un
neumotacdgrafo mientras el paciente respira tranquilamente. La
seflal de presion en la boca del paciente se registra con un trans-
ductor de presion. La sefial de flujo se obtiene mediante un trans-
ductor de presion diferencial acoplado al neumotacdgrafo. Ambas
sefiales se acondicionan, se filtran y se introducen en el ordenador
para el célculo de la Rrs (fig. 2).

Aspectos practicos de la medicion

Cuando realizamos mediciones en nifios debemos primero acos-
tumbrar al paciente a tener una pinza en la nariz y posteriormen-
te a respirar a través de la boquilla. El paciente debe estar sentado
en posicion cdmoda, respirando a través de una boquilla rigida y
sujetando ambas mejillas con las manos. En nifios menores de 3-
4 afos utilizamos a veces una mascarilla especialmente disefiada
para esta técnica (mascarilla de Bisgaard) que contiene una pieza
bucal en su interior. El paciente respira a volumen corriente y cuan-
do la respiracién es estable comenzamos la medicién que dura entre
30y 60 segundos. Los impulsos se suceden cada 0,2 segundos y
utilizamos unos 150 para el cdlculo. El valor que se refleja es el
valor medio para cada frecuencia de todos los impulsos. La apli-
cacion de un filtro digital mediante el ordenador, permite la sepa-
racion de las dos componentes de las sefiales (oscilaciones de pre-
sién y flujo y la respiracion espontdnea).

La presion requerida para vencer la carga resistiva y eldstica
del sisteme respiratorio es:

P=Rrs * V" + V/Crs

(Crs complianza efectiva de sistema respiratorio)

La presion y el flujo estdn desfasados en el tiempo. El desfase
entre las dos sefiales es debido a la complianza efectiva del siste-
ma respiratorio. Si el sistema fuera puramente resistivo, la presion
y el flujo oscilarian en fase. Los valores minimo y méaximo del
flujo aparecen para los volimenes medios. La diferencia de pre-
sion Pv’entre los instantes 1 y 2 de igual volumen es debida tni-
camente a la resistencia, ya que siendo los volimenes iguales la
componente eldstica de la presion es la misma (fig. 3).

Mientras que la presion y el flujo se miden en el dominio tem-
poral, el célculo de las impedancias se efectia en el dominio fre-
cuencial. Cualquier onda compleja en el dominio tiempo puede ser
representada por un niimero de ondas sinusoidales de diferentes

Figura 2. Esquema del método de medida de la impedancia respi-
ratoria por oscilometria forzada de impulsos: a) altavoz,; b) ordena-
dor; ¢) neumotacdgrafo; d) transductor de presion en boca, y e) trans-
ductor de presion diferencial para medir flujo.

, . P =Rrs*V’' + V/Crs

Vit T F % ¢ Pi=Rrs*Vi+V/Crs
. ) s P, = Rrs*V’; + V2/Crs

AP, = Rrs*V’; - V',

v / \/\/\/\ Rrs = AP,/AV’

» tiempo

Figura 3. Grifica con las 3 sefiales, presion, flujo y volumen en
relacion al tiempo. Existe un desfase entre las sefiales de presion y
flujo debido a la complianza efectiva del sistema respiratorio.

frecuencias, amplitudes y fases. La transformada de Fourier repre-
senta sefiales en el dominio temporal en términos de sus compo-
nentes sinusoidales en el dominio frecuencial. Par cada frecuencia
explorada, la impedancia respiratoria describe una resistencia com-
pleja de la via respiratoria que incluye dos componentes: la resis-
tencia real (R) y la reactancia imaginaria (X). La resistencia depen-
de fundamentalmente del calibre de las vias aéreas centrales mien-
tras que la reactancia viene determinada principalmente por las
propiedades elasticas e inerciales de las vias aéreas, tejido pulmo-
nar y térax. Normalmente la resistencia va disminuyendo con la
frecuencia, mientras que la reactancia va aumentando®

La sefial de impulso generada por un altavoz contiene innu-
merables frecuencias. La distribucién de estas frecuencias es el
espectro. Para el estudio de la oscilometria de impulsos el rango
de frecuencias més util es entre 5 y 35 Hz. La frecuencia que pro-
duce la respiracion espontdnea estd entre 0,2 Hz y 5 Hz. A fre-
cuencias superiores a 1 Hz la complianza efectiva del SR se ve
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Figura 4. Dependencia frecuencial de la resistencia en un siste-
ma respiratorio sano.

afectada tanto por las propiedades eldsticas del los tejidos respi-
ratorios como por la inercia del aire en las via aéreas. En la figu-
ra podemos ver la dependencia frecuencial de la resistencia en
un sistema respiratorio sano. Para frecuencias inferiores a 2 Hz
la resistencia presenta una disminucién con la frecuencia debido
a la componente viscoeldstica de los tejidos respiratorios. Esta com-
ponente es despreciable para frecuencias superiores. Entre 2 y 32
Hz el sistema respiratorio total puede considerarse como un com-
ponente resistivo constante. A partir de esa frecuencia se pone de
manifiesto una dependencia frecuencial asociada a las propieda-
des acusticas del aire en las vias aéreas (fig. 4). En un sujeto sano
la resistencia es bastante homogénea entre 2 y 32 Hz mientras que
en un sujeto con EPOC existe una considerable dependencia fre-
cuencial debida a la pérdida de homogeneidad del sistema respi-
ratorio.

El andlisis de la resistencia y de la reactancia en el espectro de
frecuencias puede ayudarnos a determinar si el aumento de resis-
tencia que encontramos es producido en las vias centrales o en las
periféricas (fig. 5). Entendemos como vias centrales las que se
comportan funcionalmente como segmentos fijos, no distensibles,
mientras que entendemos como vias periféricas las que estdn for-
madas por segmentos bronquiales distensibles. En un paciente con
obstruccién central todo el espectro de resistencias estd aumenta-
do. La reactancia sigue una distribucién normal y la frecuencia de
resonancia es normal. Consideramos que RS estd aumentado cuan-
do es mayor de 150% de su valor tedrico que corresponde a un
valor similar de resistencia por pletismografia o a una caida de un
20% en el VEMS. En un paciente con aumento de la resistencia en
vias periféricas encontraremos que todo el espectro de resistencias
estd por encima de lo normal pero las resistencias a frecuencias
bajas son mucho mayores que a frecuencias mayores, vemos como
R5 es claramente mayor que R20. En este caso la reactancia es cla-
ramente patoldgica con un X a 5 Hz claramente inferior a lo nor-
mal y una frecuencia de resonancia aumentada. Asi como en adul-
tos el hallazgo de una dependencia frecuencial de la Rrs se con-
sidera indicativa de patologia, mientras que es normal encontrar
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Figura 5a. Dependencia frecuencial de la resistencia y reactancia
en un paciente con obstruccién de las vias centrales. Podemos obser-
var como todo el espectro de resistencias estd aumentado.
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Figura 5b. Paciente con aumento de la resistencia en vias periféri-
cas. Vemos que todo el espectro de resistencias estd por encima de lo
normal pero las resistencias a frecuencias bajas son mucho mayores
que a frecuencias mayores, vemos como R5 es claramente mayor que
R20.

dependencia frecuencial en la Xrs; en nifios, se ha demostrado una
dependencia frecuencial considerable de la Rrs®. Este aumento de
la dependencia frecuencial en nifios podria estar en relacién con
artefactos de la via aérea superior®.

Consideramos que la reactancia estd disminuida cuando es infe-
rior al valor predicho para X5 - 0,2 kPa/l/s. No estd claro cual es
la caida de la resistencia medida por oscilometria que podemos
considerar el punto de corte para aceptar que existe respuesta bron-
codilatadora. Algunos autores consideran que un cambio del 19%
sobre 1a basal en el Rfo8 es sugestiva de reversibilidad®, mientras
que otros consideran una caida de la resistencia a 5 Hz del 40%
como el punto de corte adecuado para demostrar una respuesta
positiva a broncodilatadores®.

Resistencias por interrupcion

La medida de la resistencia por interrupcion (Rint) puede rea-
lizarse con técnicas de interrupcion dnica o multiple. En este capi-
tulo vamos a referirnos al primero método por ser el mds exten-
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dido. En cualquier caso, no se han encontrado diferencias impor-
tantes entre un método y otro.

El método de medida de las resistencias del sistema respirato-
rio por interrupcidn consiste en hacer respirar al paciente a volu-
men corriente a través de un neumotacdgrafo con un oclusor (shut-
ter) que se dispara automdticamente al inicio de una espiracion.
Durante la oclusién, se produce una relajacion de los musculos res-
piratorios (reflejo de Herin-Breuer) y se equilibra la presion en la
boca con la presion alveolar, el flujo que se produca al abrir el oclu-
sor se debe a una espiracion pasiva. El sistema mide la presion
en la boca durante la oclusion y el flujo que se produce tras libe-
rar la oclusién. Existe un flujo transitoriamente elevado que se pro-
duce inmediatamente tras la apertura del oclusor que no se debe
s6lo a la presion alveolar, si no también a la presion transmitida
por la pared tordcica; por ello, el flujo que utilizamos para el cél-
culo de la resistencia no es el inmediatamente posterior a la aper-
tura del oclusor si no el flujo extrapolado de la zona plana de la
curva (Figura 6). Generalmente se utiliza la zona de la curva entre
el 60% y el 10% del volumen espirado. Existen sistemas que uti-
lizan una oclusion unica durante la espiracién y otros oclusiones
multiples, los mds utilizados son los sistemas de oclusién tnica.
El principal problema que podemos tener con este método es que
si aplicamos una interrupcion demasiado corta, podemos no lograr
el equilibrio entre la presién alveolar y la presion en la boca, con
lo cual 1a medida de presién que tomemos serd falsamente baja y
por lo tanto la resistencia calculada menor de la realidad; esto es
especialmente probable en nifios obstruidos?. Por otro lado, si apli-
camos una interrupcion demasiado larga, el niflo realizard esfuer-
z0s respiratorios contra el oclusor y la presion serd falsamente alta.
Otro problema que nos encontramos cuando realizamos estas téc-
nicas en lactantes es que tenemos que utilizar una mascarilla para
colocar el neumotacdgrafo lo que hace que midamos también la
resistencia de la nariz y nasofaringe. Es importante sujetar las meji-
llas con las manos para disminuir la colaboracién de la cara a la
distensibilidad pues se ha comprobado que la medicion sin sujetar
las mejillas puede dar valores falsamente bajos de la resistencia®.

La medida de la Rint es sencilla y la mayoria de los nifios por
encima de los 2 afios de edad son capaces de realizarla adecuada-
mente. En un estudio reciente, en un medio ambulatorio, el 56% de
los nifios de 2-3 afios, el 81% de los de 3-4 afios y el 95% de los de
4-5 afos de edad fueron capaces de hace una medida adecuada y
con suficiente repetibilidad®. En nifios por debajo de 2 afios de edad
serd, por supuesto, necesario realizar sedacion. La mayoria de los
autores aconsejan obtener entre 4 y 8 medidas (desechando todas
las medidas incorrectas) expresando el valor como la media. Es ttil
expresar también el coeficiente de variacién entre las medidas lo
que nos da una idea de la fiabilidad. Las normas aceptadas para con-
siderar una medida aceptable!” son las siguientes:

* Ausencia de flujo a través del neumotacdgrafo durante la oclu-
sion.
*  No debe haber pérdidas alrededor de la mascarilla o pieza bucal.

-400

-300

-200

-100

Flujo (mL/sg)

100

110 60 10 -40

Volumen (mL)

Figura 6. Curva flujo volumen que se produce durante la técnica
de oclusién dnica. Podemos ver un incremento transitorio del flujo
tras la apertura del oclusor (punto D). El andlisis del flujo se realiza
extrapolando a partir de los puntos B y C hasta el punto A.

* Tras la apertura de la oclusién la espiracion pasiva debe ser de
al menos el 80% del volumen espirado durante las respira-
ciones a volumen corrientes previas a la oclusion.

* Lapresion en la boca debe aumentar rdpidamente y llegar a un
plateau que debe mantenerse durante al menos 0.1 segundos
durante la oclusién.

* No puede haber incrementos de presion debidos a esfuerzos
respiratorios durante ni tras la oclusion.

Existen diversos trabajos que han estudiado los valores nor-
males de Rint. La Rint se correlaciona inversamente con la talla
edad del nifio, lo que refleja el aumento del calibre de las vias aére-
as con el crecimientot!). Hay diferencias que pueden ser impor-
tante dependiendo de la metodologia empleada para medir la pre-
sion en la boca? y el momento de la interrupcion durante el ciclo
respiratorio?.

Existe una importante variabilidad interindividual que hace que
sea dificil utilizar una medida de Rint para clasificar un nifio como
obstruido o no. Sin embargo, si parece tener un valor mayor para
detectar la respuesta broncodilatadora en un paciente. Para con-
siderar una respuesta broncodilatadora como positiva debe pro-
ducirse una caida de la resistencia de un 35%%. La Rint parece
ser mds util para detectar una respuesta broncodilatadora que para
detectar broncoconstriccién durante un test de metacolina.

Relacién entre los diferentes métodos de
medicion de las resistencias en nifos

Las técnicas que hemos analizado tienen en comiin que son
rapidas, sencillas de aplicar y no requieren casi colaboracion. La
oscilometria requiere un aparataje mucho mas caro y menos por-
tatil que la resistencia por interrupcion; pero ambas son mas bara-
tas y simples que la medicion de Raw por pletismografia.

Varios estudios han comparado las diferentes técnicas para



J.R. Viilla Asensi, Las resistencias oscilatorias. Las resistencias por interrupcion 45

medir las resistencias de las vias aéreas en nifios preescolares sanos
y con asma. Klug y Bisgaard han estudiado 151 nifios sanos entre
2y 7 afios de edad, en 121 (80%) lograron obtener medidas fia-
bles de las resistencias por interrupcion, oscilometria de impulsos
y pletismograffa. Encontraron que el coeficiente de variacion intra-
sujeto era del 11,1% para Raw, 8,1% para Rint, 10,8% para Zrs y
10,2% para Rrs5. Estos autores aportan valores de referencia para
las diferentes técnicas; los valores se correlacionan inversamente
con la talla (excepto la reactancia - Xrs5 - que se correlaciona posi-
tivamente con la talla) y no difieren entre sexos(!. La sensibilidad
para detectar el broncoespasmo secundario a la provocacién por
metacolina es la siguiente: sRaw > Xrs5 > tcPO, > Rint > Rrs510),

Bridge et als han encontrado una buena correlacién con r=0,84
entre la conductancia por interrupcion (reciproca de la Rint) y el
FEV,y entre la Rint y la Rrs6 (r=0,94), el coeficiente de variacién
intrasujeto fue algo mayor para la Rint (11%) que para la Rrs (9%)
0 FEV, (5%). La capacidad para detectar un cambio tras el bron-
codilatador fue similar entre las 3 técnicas!?.

La repetibilidad del test de metacolina en nifios preescolares
depende también de la técnica que empleamos para su estudio sien-
do la Rint y la Rrs5 menos reproducibles que la Raw. Xrs5 o
PtcO,9. La respuesta al aire frio en niflos de 2 a 5 afios de edad
se evalua mejor con la medida de las Raw por pletismografia que
con la Rint 0 [0S,

Todas estas técnicas, aun siendo sencillas, presentan ciertas
diferencias dependiendo del técnico que las realiza. La variacion
debida al azar entre observadores es particularmente mayor para
la Rint@0).

Bibliografia
1. Dubois AB, Brody AW, Burges BE. Oscillation mechanics of lungs
and chest in man. J Appl Physiol 1956;8:587-94.

2. VogelJ, Smidt U. Impulse oscillometry. Analysis of lung mechanics
in general practice and the clinic, epidemiological and experimental
research. Frankfurt: Pmi Verlagsgruppe GmbH, 1994.

3. Stanescu D, Moavero NE, Veriter C, Brasseur L. Frequency dependence
of respiratory resistance in healthy children. J Appl Physiol 1979;47:268-
272.

4. Marchal F, Haouzi P, Peslin R, Duvivier C, Gallina C. Mechanical
properties of the upper airway wall in children and their influence on

respiratory impedance measurements. Pediatr Pulmonol 1992;13:28-
33.

5. Ducharme FM, Davis GM. Respiratory resistance in the emergency

department: a reproducible and responsive measure of asthma severity.
Chest 1998;113:1566-72.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Hellinckx J, De Boeck K, Bande-Knops J, van der Poel M, Demedts
M. Eur Respir J 1998;12:438-43.

Oswald-Mammosser M, Charloux A, Donato L, Arbrech C, Speich
JP, Lampert E, Lonsdorfer J. Interrupter technique versus pletysmography
for measurement of respiratory resistance in children with asthma
or cystic fibrosis. Pediatr Pulmonol 2000;29:213-20.

Oswald-Mammosser M, Llerena C, Speich JP, Donato L, Lonsdorfer
J. Measurements of respiratory system resistance by the interrupter
technique in healthy and asthmatic children. Pediatr Pulmonol
1997;24:78-85.

Bridge PD, Ranganathan S, McKenzie SA. Measurement of airway
resistance using the interrupter technique in preschool children in the
ambulatory setting. Eur Respir J 1999;13:792-796.

Fletcher ME, Baraldi E, Steinbrugger B. Passive respiratory mechanics.
En: Stocks J, Sly PD, Tepper RS, Morgan WJ (eds). Infant Respiratory
function testing. New York: Wiley-Liss Inc, 1996: 283-328.

Klug B, Bisgaard H. Specific airway resistance, interrupter resistance,
and respiratory impedance in healthy children aged 2-7 years. Pediatr
Pulmonol 1998;25:322-331.

Phagoo SB, Watson RA, Pride NB, Silverman M. Accuracy and
sensitivity of the interrupter technique for measuring the response
to bronchial challenge in normal subjects. Eur Respir J 1993;6:996-
1003.

Carter ER, Stecenko AA, Pollock BH, Jaeger MJ. Evaluation of the
interruptor technique for the use of assessing airway obstruction in
children. Pediatr Pulmonol 1994;17:211-217.

Kannisto S, Vanninen E, Korppi M. Evaluation of the interrupter
technique in measuring post-exercise bronchodilator responses in
children. Kannisto S, Vanninen E, Korppi M. Clin Physiol 2000;20:62-
8.

Phagoo SB, Wilson NM, Silverman M. Evaluation of a new interrupter
device for measuring bronchial responsiveness and the response to
bronchodilator in 3 year old children. Eur Respir J 1996;9:1374-80.

Klug B, Bisgaard H. Measurement of lung function in awake 2-4-
year-old asthmatic children during methacholine challenge and acute
asthma: a comparison of the impulse oscillation technique, the interrupter
technique, and transcutaneous measurement of oxygen versus whole-
body plethysmography. Pediatr Pulmonol 1996;21:290-300

Bridge PD, Lee H, Silverman M. A portable device based on the
interruptor technique to measure bronchodilator response in
schoolchildren. Eur Respir J 1996;9:1368-73.

Klug B, Bisgaard H. Repeatability of methacholine challenges in 2-
to 4-year-old children with asthma, using a new technique for quantitative
delivery of aerosol. Pediatr Pulmonol 1997;23:278-86.

Nielsen KG, Bisgaard H. Lung function response to cold air challenge
in asthmatic and healthy children of 2-5 years of age. Am J Respir
Crit Care Med 2000;161:1805-9.

. Klug B, Nielsen KG, Bisgaard H. Observer variability of lung function

measurements in 2-6-yr-old children. Eur Respir J 2000;16:472-5.



Comprension Rapida Toraco-Abdominal
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1. Introduccién

Dentro del amplio grupo denominado nifios no colaboradores,
destacan los lactantes (nifios de 0 a 2 afios), que en relacién con
las pruebas de funcion pulmonar se caracterizan por la ausencia de
colaboracion, la oposicion activa en general a las maniobras e ins-
trumentacion respiratoria, la pequefiez de las variables fisicas gene-
radas y su labilidad respiratoria. A pesar de estas dificultades, se
han desarrollado diversas técnicas de medicion de la funcién pul-
monar a esta edad (Tabla 1), entre las que destaca la compre-
si6n téraco-abdominal rdpida, cuya importancia radica en que imita
a la espirometria normal de los nifios mds mayorcitos y por lo tanto
es capaz de cuantificar la funcién espiratoria y su patrén patold-
gico caracteristico, el obstructivo, que es el mas frecuente e impor-
tante a esta edad.

2. Fundamento de la técnica

La compresién téraco-abdominal répida es un intento de imi-
tar la espirometria de los nifios mayores y los adultos. Como el lac-
tante no colabora, la espiracion ha de realizarse de forma forzada
tras la sedacion con hidrato de cloral, que se administra por via
oral o rectal a una dosis de entre 50-100 mg/kg, preferiblemente
la dosis superior. En nuestro pafs la administracion de hidrato de
cloral tiene el inconveniente de que no existen preparados comer-
ciales, y las soluciones de hidrato de cloral en suero glucosado son
muy amargas y los nifios las toman mal y el vémito es relativa-
mente frecuente. Por via rectal es también algo irritante y aunque
el efecto es mds rdpido, no es raro tampoco que defequen.

Una vez dormido el nifio, se le pone sobre la camilla de explo-
racion y se le coloca la chaquetilla, que es una especie de chale-
co inflable, con la superficie externa de pldstico inextensible y la
interna de plastico mas distensible para que trasmita mejor la pre-
sion, de forma que abrace todo el térax hasta las axilas y la parte
superior del abdomen, dejando siempre los brazos fuera. Esta cha-
quetilla se une mediante un tubo de calibre grueso y no distensi-
ble a un reservorio de aire a presion, de unos 100 L de capacidad,
cuya presion regula el investigador. El tubo y el reservorio estdn
unidos mediante una vélvula que estd normalmente cerrada y que
se abre en el momento adecuado para inflar la chaquetilla y pro-
ducir la espiracion. En general la presion utilizada varfa entre
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Tabla 1. Pruebas de funcién pulmonar disponibles en los lactantes

1. Medicion de la capacidad residual funcional (FRC)
- Técnicas de dilucion:
- Dilucién de helio
- Lavado de nitrégeno
- Plestismografia

2. Medicion de las propiedades mecanicas (distensibilidad,
resistencia, otras)
- Pletismografia (resistencia)
- Técnicas dindmicas (con bal6n esofdgico)
- Técnicas estaticas o de oclusion
- Oclusién unica teleinspiratoria
- Oclusién multiple
- Técnica del espirémetro tarado
- Andlisis del volumen corriente
- Oscilometria

3. Estudio de la funcion espiratoria
- Inflado-desinflado tordcico con presiones negativas
- Compresion téraco-abdominal rapida
- A volumen corriente
- Con hiperinsuflacién previa

4. Técnicas broncodinamicas
- Efecto de broncodilatadores
- Hiperreactividad bronquial inespecifica

20-120 cm H,O. Se aplica a la cara del nifio una mascarilla almo-
hadillada que haga un buen sello con la cara del nifio para evitar
pérdidas. También puede utilizarse silicona médica para mejorar
el sello. La mascarilla va unida a un neumotacdgrafo que registra
el flujo y, mediante integracion frente al tiempo, el volumen, y
estos datos se registran y analizan mediante un programa infor-
mdtico especifico que muestra la curva de flujo volumen obtenida
en tiempo real y los valores numéricos de las variables estudiadas.

Dependiendo del momento en que se produzca la activacion e
inflado de la chaquetilla, y por lo tanto la espiracion, se distinguen
dos modalidades de compresion téraco-abdominal rdpida: la com-
presion téraco-abdominal rdpida a volumen corriente y la com-
presion téraco-abdominal rdpida con insuflacién previa.
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Figura 1. Comparaci6n de las gréficas de flujo volumen de la espi-
rometria y la compresion toraco-abdominal répida a volumen corrien-
te. La espirometrfa es una maniobra voluntaria y completa, que comien-
za en la capacidad pulmonar total y finaliza en el volumen residual.
Por el contrario, la compresion téraco-abdominal rdpida es una manio-
bra parcial, puesto que comienza en el volumen teleinspiratorio y fina-
liza un poco antes del volumen residual, y forzada. La variable que
cuantifica esta maniobra, VmaxFRC, es el flujo a nivel de la capaci-
dad residual funcional, que se corresponde a valores de mesoflujo de
la espirometria normal.

2.1. Compresion téraco-abdominal rapida a volumen
corriente

Esta técnica, también conocida como espiracion parcial forza-
da con chaquetilla neumdtica®, fue la primera en desarrollarse y
de la que se dispone mds datos®. En ella el nifio respira normal-
mente a volumen corriente y al final de la inspiracion normal (volu-
men teleinspiratorio) se activa la chaquetilla con lo que se produ-
ce una espiracion que es parcial, porque al contrario que en la espi-
rometria, no va desde la capacidad pulmonar total al volumen resi-
dual, sino desde el volumen teleinspiratorio a un punto cercano
al volumen residual (Figura 1); y forzada, porque no es volunta-
ria. Esta técnica se cuantifica mediante el flujo maximo a nivel de
la capacidad residual funcional (Vmaxrrc) que es el valor més sen-
sible para detectar el patrén obstructivo. Como puede observarse
en la figura 1, este valor se corresponderia a la zona de mesoflu-
jos de la espirometria normal.

Para obtener el valor mdximo posible en cada nifio, asegu-
randonos que se ha producido en condiciones de limitacién de flujo,
debe realizarse una exploracidn sistemdtica en todo el rango de
presion de inflado, obteniendo varias maniobras adecuadas téc-
nicamente con cada presion. Para que una maniobra sea adecuada
debe haber conseguido el flujo maximo antes de espirar el 50% del
volumen corriente y tiene que tener un trazado sin oscilaciones
bruscas®?. El valor de Vyarrc que se considera es el maximo obte-
nido. También ha de considerarse la presion a la que se ha alcan-
zado, sobre todo en estudios de respuesta a formacos, como bron-
codilatadores, para asegurarse de que el estudio se realiza en las
mismas condiciones. La presion a la que se obtienen los resulta-
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Figura 2. Valores de referencia para VmaxFRC para nifios espa-
floles sanos. En la figura se muestran los valores brutos de la pobla-
cién estudiada, la recta de regresion (VmaxFRC = 6,45%talla (cm) -
224.7) y los limites de confianza al 95% para la media (Iinea dis-
continua) y los valores individuales (linea continua), tomados de la
referencia 8.

dos médximos suele estar entre 60-80 cm H,O y hay que tener en
cuenta que en ocasiones se obtienen mejores resultados con pre-
siones mas bajas y que al superar estas presiones se pueden obte-
ner resultados mds bajos por un cierre precoz de las vias respira-
torias de mayor tamafio. Se ha estudiado mucho la variabilidad de
los resultados de esta determinacion y se considera que el coefi-
ciente de variacién intrasujeto en una misma exploracion es de
alrededor de un 10%.

2.1.1. Interpretacion de la compresion toraco-abdominal
rdpida a volumen corriente

Para interpretar una variable obtenida en una prueba de fun-
cién pulmonar, en este caso Vmaxrre, hay que compararla con los
valores obtenidos en nifios sanos. Existen varios estudios de niflos
estadounidenses y britdnicos que aportan rectas de regresion, con
lo que se puede relativizar el valor de V.ere como porcentaje del
valor previsto®. Este sistema tradicional es matemdticamente poco
fiable y es preferible la utilizacion de unidades de desviacion estdn-
dar (puntuacion Z) con respecto a la media de la poblacién estu-
diada. En nuestro laboratorio disponemos de estos datos obteni-
dos en una poblacién de lactantes sanos® con los datos necesa-
rios para el cdlculo de esta puntuacién (Figura 2). Se considera-
rian normales los valores entre -2 y +2 unidades de puntuacién
Z. Esta variable aumenta rdpidamente con el crecimiento del nifio.
La variable antropométrica que mejor predice este valor es la talla
y en general no se han encontrado diferencias segun el sexo, qui-
z4s porque las poblaciones estudiadas no han sido lo suficiente-
mente grandes.
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Figura 3. Patrones normales y patoldgicos de la compresion tordcica externa a volumen corriente. El patron normal se caracteriza por una
curva concava muy por encima de la obtenida en la respiracion a volumen corriente. Los patrones obstructivos se caracterizan por curvas
convexas, que en el caso mds intenso se superpone practicamente a la espiracion obtenida a volumen corriente.

Ademds del valor absoluto de Vmarrc, que es el nimero que
cuantifica esta maniobra, la forma de la curva espiratoria tam-
bién ofrece una informacién importante. Las curvas normales
tienen un asa espiratorio forzada en general convexas, con un tra-
zado muy por encima del trazado a volumen corriente. Los patro-
nes obstructivos se muestran con una disminucién del trazado
del asa espiratoria forzada, que se va aproximando al asa obteni-
da en volumen corriente y adquiriendo una forma convexa. Cuan-
do el patrdn obstructivo se hace mayor el asa espiratoria forzada
solo supera algo en el pico inicial el asa espiratoria en volumen
corriente (Figura 3).

Esta técnica se ha utilizado mucho para el estudio de la fun-
cién pulmonar en lactantes y hay importantes estudios aplicados
que se han basado en ella® y estudios directos de las alteraciones
de la funcién pulmonar en las méds importantes patologias respi-
ratorias del lactante, como bronquiolitis!*'D o displasia bronco-
pulmonar o la respuesta a formacos broncodilatadores(?. No obs-
tante, algunos inconvenientes, como el estudiar el flujo espirato-
rio solo a partir del volumen teleinspiratorio a volumen corrien-
te, la posible variacion del nivel de la capacidad residual funcio-
nal como referencia para cuantificar la maniobra y el que no repro-
duce totalmente la maniobra de la espirometrfa han estimulado el
desarrollo de la técnica siguiente.

2.2. Compresién toraco-abdominal rapida con
hiperinsuflacién previa

En esta variante se intenta reproducir de la forma lo mas fiel-
mente posible la maniobra de la espirometria de los adultos y nifios
pequefios. Para ello, se realiza una hiperinsuflacion previa al infla-
do de la chaquetilla con el fin de que la espiracién comience lo més
cerca posible de la capacidad pulmonar total. Esto se puede rea-
lizar de varias formas'¥: con una hiperinsuflacién tnica controla-
da con una bomba de nebulizacién controlada con una valvula sole-
noide hasta alcanzar una presién de 2 o 3 kPa (20 a 30 cm H,0)

o con una hiperinsuflacién multiple previa utilizando una fuente
de aire conectada a un tubo en T con una vélvula de liberacién de
presion con el limite establecido en 2 o 3 kPa (20 a 30 cm H,0).
No se utilizan presiones superiores en general porque se conside-
ra que a partir de 3 kPa aparecen problemas de pérdidas o de deri-
vacion de aire a los carrillos o el estdbmago. Ademds, para nifios
muy pequeflos esta presion puede ser notoriamente inadecuada.
Con la hiperinsuflacién previa se estimula en reflejo de Herring-
Beuer (paralizacion de los musculos respiratorios en respuesta a
un aumento de la presion de las vias respiratorias), muy activo
en los lactantes, y se facilita la realizacién de una espiracion for-
zada pasiva. Con la segunda técnica de varias hiperinsuflaciones
previas, se consigue ademds una tendencia a la apnea por la peque-
fla disminucion de la pCO, producida por esta hiperventilacion.

En esta técnica, la activacion de la chaquetilla se produce al
final de la hiperinsuflacion previa (cuando se supone que se ha
alcanzado un volumen cercano a la capacidad pulmonar total) y
finaliza en el volumen residual. Por este motivo pueden evaluarse
variables parecidas a las de la espirometria de los nifios mayores
y adultos, como FVC, FEV, s, FEV 75 0 FEF,s.75. Como la espi-
racién completa suele tardar menos de un segundo, la variable reina
de la espirometria, FEV, no puede calcularse en todos los casos.
Aligual que en la compresién téraco-abdominal rdpida a volumen
corriente, han de explorarse todo el rango de presiones para ver
con cual se obtienen mejores resultados.

Dado que esta técnica es mds reciente, existen todavia proble-
mas de estandarizacion que deben tenerse en cuenta!'¥. En primer
lugar la presion de insuflacién es un pardmetro muy importante a
tener en cuenta y es muy posible que con ella no se alcance la capa-
cidad pulmonar total, como se pone de manifiesto en registros de
suspiros espontdneos inmediatamente previos a la insuflacion>.
Por ese motivo se sugiere que se indique en los resultados la pre-
si6n de insuflacién previa®®. En cuanto a la consecucion de la limi-
tacion de flujo durante esta maniobra parece que a pesar de las
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Figura 4. Grificas de los valores de referencia de FVC y FEV0,5
obtenidos con compresion téraco-abdominal rdpida.

dudas surgidas si se consigue, tal como se ha comunicado recien-
temente con una técnica sencilla mediante la aplicacién de presion
espiratoria negativa sobre la curva espiratoria forzada normal”®.
En cuanto a las variables que mejor reflejan esta maniobra no estd
todavia claro cuales son y se utilizan varias, que por cierto, mues-
tran una notable variabilidad en los lactantes prematuros y muy
pequefos™ y menos en los mds mayorcitos. De entre todas las
maniobras obtenidas suele considerarse mejor aquella que alcan-
za un producto FVC x FEF,s.4517.

2.2.1 Interpretacion de los resultados de la compresion toraco-
abdominal rdpida

Dado que se trata de una técnica reciente sélo se dispone de un
estudio de valores de referencia cuantitativos realizado en nifios
estadounidenses'” y no hay datos de nifios europeos, como en la
técnica a volumen corriente. En este estudio se comunican datos
para FVC, FEVoys, FEFso, FEF75, FEng, FEF25.75, y FEVQs/FVC
(Figura 4). Se comprueba un crecimiento mayor durante el primer
afo de vida y que los valores de los nifios de madres fumadoras
son menores.

Como en la técnica a volumen corriente, la forma de la gréfi-
ca también nos aporta datos. La grafica normal tiene una forma
triangular, con un asa espiratoria recta. Con los patrones obstruc-
tivos, como los propios de la bronquiolitis, el asa espiratoria de hace
mds concava, con disminucion de los mesoflujos (Figura 5).

Flujo
(ml/s)

2000

1000 F

300 Volumen

C 100 200

Figura 5. Patrones normales y patoldgicos de la compresion tdra-
co-abdominal répida. C, patrén normal, B, patrén obstructivo leve y
A, patrén obstructivo intenso.

Aunque esta técnica es mds reciente, hay ya estudios realiza-
dos en lactantes con bronquiolitis'®, fibrosis quistica'” y estudios
de respuesta a broncodilatadores®”. No obstante, todavia son bas-
tantes menos los laboratorios de funcién pulmonar que disponen
de esta técnica en comparacion con la de volumen corriente. La
reciente disponibilidad de aparatos comerciales para su realizacion
posiblemente aumentard el nimero de centros que la utilicen.

3. Indicaciones

Estas técnicas miden la funcién espiratoria y por lo tanto estin
especialmente indicadas para la cuantificacion del patrén obstruc-
tivo y en la patologia respiratoria asociada con este patrén. Aunque
puede utilizarse con seguridad tanto en fases agudas como en inter-
crisis o cronicas, es en estas donde aporta mds datos interesantes
para el clinico, pues puede poner de manifiesto alteraciones sutiles
que no se detectan en la exploracién clinica sistematica. Tiene pues
interés especial en enfermedades crénicas como la fibrosis quisti-
ca, en la que aporta datos muy precoces sobre la afectacion o no de
la funcién espiratoria, displasia broncopulmonar, malformaciones
congénitas, etc., en las que es importante tener datos cuantitativos
de la funcién pulmonar. En nuestro laboratorio tenemos una amplia
experiencia en la exploracion con estas y otras técnicas de lactan-
tes con problemas respiratorios de todo tipo y en general la infor-
macion obtenida siempre es util, aunque consideramos que es mds
ttil en problemas cronicos en los que los datos proporcionados pue-
dan tener un valor prondstico. En problemas frecuentes de mejor
prondstico, como el asma del lactante, la reservamos para los casos
mds dificiles o para asegurar el diagnéstico fisiopatoldgico. En la
préctica la limitacién mds importante para la indicacion es la dis-
ponibilidad de tiempo del personal que la realiza.

En cuanto a las contraindicaciones, hay que sefialar que como
en todos los casos en que se utiliza hidrato de cloral, la hipoxia
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basal que precise oxigeno suplementario en cantidad importante
es una contraindicacién. Tampoco debe realizarse en nifios con
reflujo gastroesofdgico grave con antecedentes de aspiracion, ni
en nifios con antecedentes de pausas de apnea graves porque el
hidrato de cloral produce una relajaciéon muscular de la muscula-
tura orofaringea que puede provocarlas. La presencia de hernias
inguinales o de hidroceles comunicados es una contraindicacién
pocas veces citadas, porque limita la presion aplicada al producir
un aumento de la lesion.

4. Conclusiones

Las técnicas de compresion téraco-abdominal rapida forman
parte de las técnicas disponibles para la determinacién de la fun-
cion pulmonar en los lactantes. Dentro de estas técnicas, son las
mds adecuadas para la evaluacion y cuantificacion de los patro-
nes obstructivos, que son los mds frecuentes a esta edad. Aun-
que estan lo suficientemente estandarizadas y se dispone de valo-
res de referencia suficientes para que sean ttiles en casos cli-
nicos seleccionados, todavia no forman parte de la evaluacion
sistematica de los lactantes con problemas respiratorios debido
principalmente a la carestia de los aparatos necesarios, al tiem-
po y dedicacion necesarios para realizarlos y al obstdculo de la
necesidad de sedacion, que limita la aplicabilidad general de
estas técnicas. Es de esperar que el desarrollo de aparatos comer-
ciales de menor coste, la difusion de la formacion necesaria para
realizar estas técnicas y el entusiasmo de los neumélogos infan-
tiles consigan que se utilicen estas técnicas con mds frecuencia
y mayor provecho para nuestros lactantes con enfermedades res-
piratorias.
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IVSESION LA HIPERRESPUESTA BRONQUIAL

Principios

E. Gonzdlez Pérez-Yarza

Unidad de Neumologia Infantil. Complejo Hospitalario Donostia. San Sebastidn

La hiperrespuesta bronquial (HRB) se define como una res-
puesta exagerada a un estimulo broncoconstrictor. Determinados
agentes farmacoldgicos, las soluciones no-isoténicas, el aire frio,
el ejercicio y los alergenos, tienen efecto broncoconstrictor(V). Esta
hiperrespuesta bronquial para una amplia variedad de estimulos
constituye una caracteristica fundamental del asma.

Durante los tltimos afios se han sefialado dos aspectos fun-
damentales de 1a HRB: su estrecha relacién con los niveles de IgE
sérica y con la inflamacién de la via aérea, y su condicién de pro-
ceso ligado a la herencia. Respecto al primer aspecto, existe una
intima relacion entre HRB, alergia e inflamacion de la via aérea
en nifios asmdticos®. También se observa una estrecha asociacién
entre HRB e IgE en nifios sin sintomas de atopia ni de asma®, lo
que refuerza la interrelacion entre ambas condiciones y su posible
nexo genético. En este sentido, hasta hace poco tiempo los ante-
cedentes disponibles han sido los siguientes:

- LaHRB precede al asma'y constituye un factor de riesgo para
desarrollar asma®.

- La predisposicién genética a la HRB se constata cuando se
estudian gemelos monozigéticos frente a gemelos dizigdticos®.

- Lahiperrespuesta bronquial al carbacol parece heredarse como
un rasgo autosémico dominante®.

- Ladistribucién bimodal de la respuesta a la metacolina (MCh)
no estd controlada por un tinico gen.

El término hiperreactividad bronquial o hiperrespuesta bron-
quial estd incluido en la definicién de asma. Las cuatro defini-
ciones siguientes son intentos de aclarar este concepto:

o Eltérmino hiperreactividad bronquial, desde el punto de vista
clinico, hace referencia al hecho de que algunos enfermos reac-
cionan con una obstruccion bronquial cuando son expuestos
a estimulos no alérgicos de poca intensidad, que no provo-
can similar respuesta en la poblacion normal®. Esta defini-
ci6n hace referencia a la HRB no-especifica por oposicion a la
hiperreactividad bronquial especifica o alérgica, desencade-
nada por la exposicion a un alergeno inhalado por un sujeto
sensibilizado al mismo.

*  La hiperreactividad bronquial es un estado de sensibilidad anor-
mal del drbol traqueo-bronquial. En ausencia de calificacion,
este término hace referencia a hiperreactividad no especifica
(no alérgica), estado de sensibilidad anormal a una gran diver-
sidad de estimulos como son los medicamentos agonistas, las

sustancias quimicas irritantes, la osmolaridad y el aire frio. La

principal respuesta de los bronquios es la obstruccion aguda®.

*  La luz de los bronquios hiperreactivos disminuye mucho'y con
mucha facilidad en respuesta a factores estimulantes. Como
consecuencia de ello, el término HRB es un término general,
como hipertension, y no implica causas especificas ni diag-
ndsticos anatomicos'?.

* La hiperexcitabilidad bronquial no alérgica es una reduc-
cion excesiva de la permeabilidad de los bronquios a la corrien-
te del gas en respuesta a numerosos estimulosV,

Existen algunas dificultades conceptuales que vamos a expo-
ner a continuacion:

a) La HRB puede definirse mediante la pendiente de la curva
dosis-respuesta o mediante la dosis umbral, es decir, la dosis mds
pequeiia del agonista inhalado capaz de producir una disminucién
significativa de la conductancia de las vias aéreas o de los flujos
espiratorios maximos?. Estos autores sugieren disociar la sensi-
bilidad de Ia reactividad, términos que describen aspectos dife-
rentes de la curva dosis-respuesta. Otros autores llaman la aten-
cidn sobre la forma de la curva que puede o no alcanzar un plate-
au, siendo distinto entre sujetos normales y sujetos asmaticos: la
respuesta, medida mediante la resistencia de los bronquios o el
FEV,, alcanza un plateau en sujetos normales y en asmaticos leves,
mientras que el plateau no se alcanza en el asma moderada y atin
menos en el asma severa®?.

b) La HRB no es sindnimo de broncoconstriccién propiamen-
te dicha. La broncoconstriccion que se produce puede ser debida
a un umbral de excitabilidad particularmente bajo, a un acorta-
miento excesivo de la fibra muscular, a un aumento de la contrac-
tibilidad o a una hipertrofia o hiperplasia del musculo liso.

¢) Durante los tltimos ailos se asiste a una cierta ampliacion
del concepto de HRB. La HRB es concordante con la severidad de
los sintomas de asma. Tanto es asi que la broncoconstriccién indu-
cida por el ejercicio, la variabilidad del PEF y los sintomas noc-
turnos de asma, se consideran criterios de HRBU4. Sin embargo,
otros autores consideran excesivos los anteriores aspectos: existe
poca asociacion estadistica entre HRB y sintomas!¥; la reprodu-
cibilidad del PEF, la sensibilidad y la especificidad son menores
que la del FEV,19).

En resumen, como concluyen en una amplia revision Lockhart
y Malo", conviene reservar el término HRB a la respuesta bron-
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quial excesiva frente a estimulos que no producen obstruccién bron-
quial excepto en cantidades considerables.

La medida de la hiperrespuesta bronquial es un tema contro-
vertido desde hace aflos. Los estimulos utilizados, los métodos ana-
liticos empleados y la expresion de los resultados son diversos.
Durante los afios 1970 y 1980 se realizaron la mayoria de los esfuer-
zos para estandarizar las pruebas de broncoprovocacién con agen-
tes farmacoldgicos, que comentamos a continuacion.

Métodos directos
Los estimulos directos son aquellos que actian directamente

sobre los efectores mds distales: musculatura lisa y microcircula-

cion de la via aérea (histamina, derivados de la acetil-colina, bra-
diquinina, leucotrienos (C y D4).

Los més habituales son los farmacoldgicos, realizados con his-
tamina, metacolina y carbacol. Respecto del carbacol, disponemos
de experiencia previa, tanto en la estandarizacién de la prueba
mediante nebulizador dosimétrico activado por la inspiracion®),
como en la aplicacion clinica de esta metodologia en nifios con
asma bronquial ).

Dos métodos son los empleados por la mayoria de los auto-
res que trabajan en hiperreactividad bronquial:

- Mediante la inhalacién de cantidades conocidas del agonista,
dispensadas a través de un dosimetro activado por la inspira-
cién, como fue propuesto por el grupo del hospital John Hop-
kins®0,

- Mediante la inhalacién de concentraciones conocidas del ago-
nista inhaladas durante un tiempo predeterminado en el trans-
curso de una ventilacion corriente, propuesto por el grupo de
la Universidad Mc Master.

Hay autores que critican la PCy - PDy ya que éstas son depen-
dientes, en una importante medida, de los niveles basales del FEV.
Otro factor de sesgo que puede ser importante, es el empleo de la
espiracion forzada que parte de una inspiracion maxima, ya que
tiene un efecto broncomotor®V. Esto ha dado lugar a recomendar
el empleo de curvas flujo-volumen parciales, resistencias por inte-
rrupcién (doble shutter) o al empleo de la impedancia mecdnica
del sistema respiratorio para apreciar la respuesta bronquial a los
agentes broncoconstrictores inhalados. Es decir, a utilizar técnicas
de estudio de la funcién pulmonar a respiracion corriente.

La categorizacién de la respuesta broncoconstrictora como
hiperrespuesta severa, moderada, leve o normal, ha sido estable-
cido por diversos autores. Una revision en profundidad es la expues-
ta en el trabajo de Juniper®, que cataloga la respuesta a la MCh
en:

- Normal, superior a 2,1 mg

- Leve, entre 0,6 y 2,1 mg
- Moderada, entre 0,07 y 0,6 mg
- Severa, inferior a 0,07 mg.

Autores espaiioles como Pellicer y Sanchis®, clasifican la res-
puesta a la histamina y a la metacolina del modo siguiente:

- Normal, superior a 8§ mol (superior a 1,56 mg)
- Moderada, entre 0,8 y 8 mol (0,156 - 1,56 mg)
- Severa, entre 0,1 y 0,8 mol (0,019 - 0,156 mg)

Métodos indirectos

Los estimulos indirectos son aquellos que actiian sobre la mus-
culatura lisa y la microcirculacion de la via aérea, a través de la
estimulacion local de células que liberan mediadores bioquimicos
(ejercicio fisico, hiperventilacion isocdpnica de aire seco o frfo,
inhalacion de soluciones hiper o hipoosmolares, inhalacion de meta-
bisulfito o adenosina-5-monofosfato). El aire frio inhalado y los
test de ejercicio (tapiz rodante, bicicleta, carrera libre) son los de
uso mds habitual en investigacion y en diagnéstico clinico, fun-
damentalmente la prueba de ejercicio.

Hace més de 30 afios Jones®® describi6 los efectos del ejerci-
cio sobre las resistencias de las vias aéreas en nifios con asma.
La broncoconstriccion inducida por el ejercicio se refiere gene-
ralmente al asma inducido por ejercicio (EIA). Dado que actual-
mente no se acepta que el ejercicio sea un inductor de asma sino
un factor incitador, la denominacién mas adecuada seria bronco-
constricién inducida por ejercicio (BIE). Hasta un 90% de los asma-
ticos experimentan (BIE), a lo largo del curso de su enfermedad®),
el 35% de pacientes con rinitis alérgica experimentan también
(BIE). La poblacién sin estas patologias presenta una tasa de (BIE)
del 3 al 10%.

A principios de los afios 70 se identificaron los factores que
determinaban la amplitud y la severidad de la respuesta de la via
aérea al ejercicio®, como son el tipo de ejercicio, su intensidad y
la duracidn, asi como el intervalo entre la dltima crisis / reagudi-
zacién del asma y el ejercicio. A la vez se pudo comprobar que
lo mas importante era el nivel de ventilacién alcanzado y mante-
nido durante el ejercicio. También se investigé el efecto de la tem-
peratura y del vapor de agua en el aire inspirado, comprobdndose
que la BIE podia inhibirse por completo cuando se respira el gas
a saturacion de vapor de agua y a temperatura corporal®”. Se con-
clufa afirmando que el estimulo para producir BIE era la tempe-
ratura, la carga de agua o ambos factores en el aire respirado duran-
te el ejercicio.

Posteriormente se ha demostrado que la pérdida de agua era
superior a la pérdida de temperatura de la via aérea®), como esti-
mulo de BIE. La evaporacién del vapor de agua produciria una
hiperosmolaridad transitoria de la superficie liquida de la via aérea
y esta hiperosmolaridad contribuirfa a la liberacion de los media-
dores inflamatorios del mastocito®. Estos mediadores producen
la contraccién del musculo liso pero, sobre todo, producen enlen-
tecimiento de la circulacién capilar y edema, mecanismos €stos
que explican en mayor medida la disminucion del calibre de la via
aérea®%3D. Ambas hipdtesis son ldgicas para explicar la BIE, pero
no hay argumentos cientificos suficientes para apoyar una u otra®?.

Normalmente se experimenta brocodilatacién durante o inme-
diatamente después del ejercicio que suple el aumento de los reque-



rimientos de oxigeno que este conlleva. En la BIE se produce bron-
coconstriccion que ocasionard un descenso del PEF y del FEV.
La maxima broncoconstriccién ocurre, en general 3 a 15 minutos
después de acabar este®?.

En el laboratorio de funcién pulmonar, el ejercicio puede rea-
lizarse mediante bicicleta ergo métrica o mediante cinta rodante.
La estandarizacion de dichos protocolos ha sido recogida por la
European Respiratory Society en las normas publicadas en 1993,
normas que validan la metodologfa a emplear. Una revisi6n en pro-
fundidad de este tema ha sido publicada por Freed®¥, con especial
referencia a los modelos experimentales de broncospasmo indu-
cido por ejercicio.

El diagnostico de BIE se establece, en general, con un descenso
del PEF o del FEV igual o superior al 15%%.

En resumen, afios atrds, la HRB se clasificaba en especifica y
en inespecifica. Cuando se utilizaban como agentes broncocons-
trictores alergenos o sensibilizantes ocupacionales, se denomina-
ba HRB especifica. Para el resto de los agentes es empleaba el tér-
mino HRB inespecifica. En la actualidad el término se limita a
hiperrespuesta bronquial (HRB) sin otras matizaciones, salvo
las precisiones necesarias que hay que resefiar en la metodologia
utilizada.

También se ha distinguido conceptualmente entre hiperres-
puesta (denominacion general del fenémeno estudiado), hiper-
sensibilidad (desviacién a la izquierda de la curva dosis-respues-
ta) e hiperreactividad (aumento de la pendiente de la curva dosis-
respuesta). El prefijo “hiper” significa “exceso”, lo que implicaria
una distribucién bimodal de la respuesta en la poblacion. Sin embar-
g0, la evidencia indica que la HRB es la continuacion de una res-
puesta poblacional que se entiende como unimodal©®9.

En 1983, una de las sociedades europeas que constituy pos-
teriormente la ERS (Sociedad Europea de Patologia Respiratoria),
publico la guia para la estandarizacion de la medida de la HRB en
adultos®?. Inicialmente se considerd como una prueba clinica de
asma y posteriormente como una medida objetiva para medir asma
en la comunidad. Es decir, se pasd de los estudios clinicos a los
estudios epidemioldgicos. Al mismo tiempo se observé que no sélo
en el asma existia HRB sino también en otras enfermedades.

Este desarrollo del estudio de la HRB se acompaiié del desa-
rrollo de métodos distintos incluso con los mismos agentes y téc-
nicas diferentes, lo que ha producido dificultades de interpretacion
de los resultados, tanto en los estudios clinicos como en los estu-
dios epidemioldgicos.

La HRB en el nifio adolece de las mismas dificultades histori-
cas sefialadas en adultos, ademds de otras especificas que se expo-
nen a continuacién. Los estudios de HRB en la comunidad con far-
macos como estimulo broncoconstrictor, requieren consentimien-
to informado, motivo que explica las bajas tasas de participacion
en los mismos. Los tests no-farmacoldgicos en nifios estdn bien
estandarizados y no tienen esta limitacion. El test de carrera libre
es una muestra de ello. Sin embargo, como el PEF tiene una varia-
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bilidad intraindividual alta, es preciso utilizar como medida prin-
cipal del efecto broncoconstrictor el FEV, asi como estudiar la
variabilidad interindividual y las variables metereoldgicas, sobre
todo la humedad. Los protocolos con aire frio son menos sensibles
y los equipos son complejos. El test con solucién salina hipertd-
nica requiere equipos poco complejos, es facil de estandarizar y
tiene la misma sensibilidad que el test de carrera libre.

Pero la principal dificultad para el estudio de la HRB en el nifio,
derivada de una de sus caracteristicas pedidtricas mds represen-
tativas, como es el crecimiento y el desarrollo. Nos referimos al
tamafio pulmonar y de la dificultad de controlar esta variable. La
HRB es frecuente en el lactante sano y disminuye segtin aumenta
la edad del niflo. Este fendmeno podria explicarse como un dis-
balance dosis/tamafio de la via aérea: a igual cantidad de farmaco,
una via aérea menor recibiria una dosis mayor. El patrén respira-
torio, que es edad-dependiente, también influencia de modo impor-
tante el depdsito del aerosol en la via aérea.

Y estos dos aspectos pedidtricos mayores (tamafio pulmonar y
patrén respiratorio) tan relevantes para el estudio de la HRB, han
inducido algunos autores a afirmar que mientras no exista meto-
dologfa que corrija o controle el tamafio pulmonar, las técnicas
actuales no son vélidas®®. Por el contrario, otros investigadores
afirman la adecuacion de los test de broncoprovocacion en nifios
de cinco o mds aios®. Y a estos dos grupos, niflo colaboradores
y no-colaboradores, nifios pequefios y nifios mayores, nos vamos
a referir a continuacion.
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Estudio de la Hiperrespuesta Bronquial en el Niio Colaborador
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Introduccioén

La medida de la hiperrespuesta bronquial, que consiste en poner
de manifiesto una respuesta exagerada de los bronquios ante diver-
sos estimulos manifestada como obstruccion al flujo aéreo intra-
pulmonar, forma parte del esquema diagndstico que incorporan las
mds recientes definiciones de asma.

Se entiende por nifio colaborador aquel que es capaz de reali-
zar correctamente una espirometria forzada o una medicién de las
resistencias pulmonares mediante pletismografia corporal total,
siendo la edad requerida habitualmente los seis-7 afios. La pletis-
mografia corporal total tiene un elevado coste econdmico y requie-
re para su realizacion de un personal altamente cualificado. Sin
embargo, la espirometria forzada es relativamente facil de realizar
y no precisa de un equipo complejo con lo que resulta accesible
auna mayoria de grupos de trabajo. Dentro de la espirometria for-
zada se valorard el Volumen Espiratorio Forzado en el primer segun-
do (FEV,) por ser éste un pardmetro muy reproducible y con un
coeficiente de variacién intrasujeto bajo (0-8%).

Medida de la hiperrespuesta bronquial

La medida de la hiperrespuesta bronquial se puede realizar
mediante:

Estimulos directos: son aquellos que actian directamente sobre
los efectores post-juncionales: musculatura lisa y microcirculacién
de la via aérea (histamina, derivados de la acetil-colina, bradi-
quinina, leucotrienos C y D). Los més utilizados son los realiza-
dos con histamina y metacolina.

Estimulos indirectos: son aquellos que actdan sobre la mus-
culatura lisa y la microcirculacion de la via aérea, a través de la
estimulacion local de las células que liberan determinados media-
dores bioquimicos (ejercicio fisico, hiperventilacion isocépnica de
aire seco o frio, inhalacién de soluciones hiper o hipoosmolares,
inhalacién de metabisulfito o adenosina-5-monofosfato). Los mas
utilizados son la inhalacion de aire frio o seco y los test de ejerci-
cio.

Test de metacolina

La metacolina y la histamina provocan broncoconstriccién a
concentraciones practicamente equivalentes" pero se utiliza pre-
ferentemente la metacolina ya que el uso de la histamina estd liga-
do a un mayor nimero de efectos sistémicos indeseables que inclu-

yen entre otros la cefalea, ruborizacion y ronquera. La metacolina
es un derivado sintético de un neurotransmisor, la acetil-colina, y
es metabolizada en el organismo rapidamente por la acetilcoli-
nesterasa siendo bloqueados sus efectos por la atropina u otros
agentes anticolinérgicos.

Generacién del aerosol

El tamaiio de la particula generada (didmetro de masa media)
debe estar comprendido entre 1 y 3,6 um para lograr una adecua-
da deposicion en vias aéreas de pequefio tamafio. No se recomienda
el uso de aerosoles con particulas inferiores a lum®.

Nebulizadores para inhalacién a volumen corriente: el aerosol
es generado de modo continuo y se inhala mediante mascarilla
facial o boquilla, con la nariz ocluida, respirando a volumen corrien-
te durante un tiempo predeterminado. El flujo de cada nebulizador
debe ser ajustado para conseguir un débito de 0,13 ml/min + 10%®.
Cada laboratorio de funcién pulmonar debe determinar, segtin su
nebulizador el flujo adecuado para conseguir dicho débito. Este
débito puede variar con el tiempo dependiendo del uso, manteni-
miento y limpieza del mismo®. Se recomienda por ello, compro-
bar y ajustar el funcionamiento cada 20 usos. Los métodos mds
utilizados son los de Cockcroft y Juniper®, con sus diversas varian-
tes. Las variaciones en el volumen corriente de los nifios no influ-
ye en el resultado de las pruebas de provocacion.

Nebulizadores dosimetros: la generacion e inhalacion del aero-
sol son discontinuas. El comienzo de la maniobra inspiratoria pro-
voca automdaticamente la nebulizacion. La duracién de ésta no debe
ocupar mas de la primera mitad de la inspiracién con el fin de que
el aerosol tenga tiempo de depositarse en las vias aéreas en cada
respiracion. Se realiza una inspiracién profunda desde la capaci-
dad residual funcional (CRF) a capacidad pulmonar total (TLC).
En la actualidad se recomienda que el débito del nebulizador-dosi-
metro sea de 0,009 ml = 10% en 0,6 s de inhalacion®.

Si bien estas técnicas de inhalacion son diferentes, los resulta-
dos obtenidos con ambas son muy similares tanto en nifios® como
en adultos y la reproductibilidad de la respuesta es adecuada para
un mismo laboratorio de funcién pulmonar que mantenga siempre
la misma técnica. Es de obligado cumplimiento que cada labora-
torio conozca el débito de su nebulizador asi como el tamafio de
las particulas obtenidas y que estas comprobaciones sean hechas
de forma rutinaria cada poco tiempo.
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III Curso sobre la Funcién Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

Evaluacion inicial

Previamente a la realizacién de un test de provocacién bron-

quial con metacolina hay que realizar los siguientes pasos:

L.

Informar al paciente y a su familia de la técnica de realizacion

del test asi como de los efectos que puede originar en el pacien-

te (tos, disnea, opresion tordcica) y que éstos de producirse,
serdn tratados inmediatamente.

Comprobar que existe una buena colaboracién por parte del

paciente y que la espirometria es reproducible (variacién infe-

rior al 5% con morfologia de la curva satisfactoria).

No existencia de contraindicaciones:

- Hipersensibilidad a formacos colinérgicos.

- Espirometria previa con patrén obstructivo. Ocasionalmen-
te se producen descensos severos en el FEV, durante un test
de metacolina y el riesgo de que esto ocurra es mayor en aque-
llos pacientes con una espirometria basal que muestre obs-
truccién importante®. Segtin las recomendaciones del pro-
grama para la educacién y prevencion del asma® se consi-
dera contraindicacion absoluta un FEV| inferior al 65% del
predicho.

Se debe disponer de la medicacién” y equipo necesario para

tratar el broncoespasmo severo en caso de que se produzca

incluido un equipo de resucitacién adecuado. Esto incluye adre-
nalina y atropina para inyeccién subcutdnea, broncodilatador

en aerosol dosificador presurizado con cdmara espaciadora y

en nebulizacion. Se debe disponer asi mismo de estetosco-

pio, esfingomandmetro y pulsioximetro.

Las distintas concentraciones del farmaco deben estar a tem-

peratura ambiente durante los 30 minutos previos al comien-

z0 de la prueba y con rotulacion visible.

Verificar con el paciente y la familia si éste ha suspendido la

medicacién que disminuye la respuesta bronquial durante el

tiempo preciso:

- agonistas-f3-, inhalados de corta duracién 8 horas
- agonistas-f3-, inhalados de larga duracion 48 horas®
- agonistas-[3-, orales de accion corta 12 horas
- anticolinérgicos inhalados 12 horas
- teofilinas 12 horas
- teofilinas de accion prolongada 48 horas
- antihistaminicos de accion rdpida 48 horas
- antihistaminicos de acciéon media 7 dias
- antihistaminicos de accién lenta 21 dias
- cromoglicato 8 horas
- nedocromil 48 horas
- antileucotrienos 24 horas

Realizacion de la prueba

Inhalacién a volumen corriente?®

a. Preparar las siguientes soluciones de metacolina y guardarlas

en frio: diluyente (CINa 0,9%), 0.03, 0.06, 0.125, 0.25, 0.50,
1, 2,4, 8, 16 mg/ml. Partiendo de un vial de 100 mg de clor-

hidrato de metacolina se afiaden 6,25 ml de suero fisioldgico
obteniéndose una solucién de metacolina con 16 mg/ml (ver
tabla 1).

Colocar 3 ml del diluyente en el nebulizador mediante jeringa
estéril.

Realizar una espirometria basal para comprobar que no exis-
te patrén obstructivo importante (FEV, >65% del predicho).
Iniciar la administracién del diluyente mediante nebulizador
que proporcione particulas entre 1 y 3,6 m con un débito de 1,3
ml/min £ 10%.

Instruir al paciente para que respire de forma tranquila, a volu-
men corriente sin realizar inspiraciones forzadas mediante
boquilla 0 mascara facial durante 2 minutos, con pinza de oclu-
si6n nasal.

Se procede a medir el FEV; alos 30 y 90 s después de finali-
zada la nebulizacion. Se calcula el FEV, diana (FEV, post-
diluyente x 0,8), que supone un descenso del mismo del 20%.
A continuacion se inicia la inhalacién del formaco comenzan-
do por la concentracién inferior (0,3 mg/ml), y repitiendo en
cada caso la medicion del FEV, a los 30 y 90 s de finalizada
la nebulizacién. Entre el inicio de una nebulizacién y la siguien-
te (de dosis doble) debe esperarse un tiempo de 5 minutos. Siem-
pre que no se produzca un descenso significativo del FEV, se
administrardn nebulizaciones a concentracion doble finalizan-
do la prueba con la concentracién de metacolina de 16 mg/ml.
Siempre que se produzca un descenso del FEV; > 10% o se
produzca sintomatologfa en el paciente, se administrard sal-
butamol, y se repetird la espirometria a los 10 minutos.

Inhalacién mediante dosimetro®

Preparar las siguientes concentraciones de metacolina y guar-
darlas en frio: diluyente, 0.0625, 0.25, 1, 4, 16 mg/ml. Par-
tiendo de un vial de 100 mg de clorhidrato de metacolina se
afiaden 6.25 ml de suero fisioldgico obteniéndose una solucién
de metacolina con 16 mg/ml (ver tabla 2)

Colocar 3 ml del diluyente en el nebulizador mediante jeringa
estéril.

Realizar una espirometria basal para comprobar que no exis-
te patrén obstructivo importante (FEV,>65% del predicho)
Instruir al paciente en como debe introducir la pieza bucal,
entre los dientes, sin taponarla con la boca. Se le coloca pinza
de oclusion nasal durante las inspiraciones.

Administracién del diluyente: partiendo de Capacidad Resi-
dual Funcional el paciente debe realizar una inspiracion lenta
y profunda hasta Capacidad pulmonar Total durante un tiem-
po de 10 segundos. Durante los 5 primeros segundos se pro-
ducird la nebulizacion y en los 5 siguientes el depdsito en vias
aéreas. Repetir este procedimiento 5 veces seguidas en un tiem-
po no superior a dos minutos.

Se procede a medir el FEV, a los 30 y 90 s de haber finaliza-
do la 5" inspiracién. Se calcula el FEV, diana (FEV, postdi-
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Tabla 1. Forma de preparar las soluciones de metacolina para la
nebulizacién

Tabla 2. Forma de preparar las soluciones de metacolina para inha-
lacién mediante dosimetro

Metacolina Afadir CINA Solucién obtenida Metacolina Anadir CINA Solucion obtenida
100 mg 100 mg 6,25ml  A: 16 mg/ml 100 mg 100 mg 6,25ml  A: 16 mg/ml

3 ml de solucién A 3 ml B: 8 mg/ml 3 ml de solucién A 9 ml B: 4 mg/ml

3 ml de solucion B 3 ml C: 4 mg/ml 3 ml de solucién B 9 ml C: 1 mg/ml

3 ml de soluciéon C 3 ml D: 2 mg/ml 3 ml de solucién C 9 ml D: 0.25 mg/ml

3 ml de solucién D 3 ml E: 1 mg/ml 3 ml de solucién D 9 ml E: 0.0625 mg/ml

3 ml de solucion E -~ 3 ml F: 0.5 mg/ml

3 mlde solucion F 3 ml G: 0.25 mg/ml

3 ml de solucion G 3 ml
3 ml de solucion H 3 ml
3 ml de soluciéonI 3 ml

H: 0.125 mg/ml
1: 0.0625 mg/ml
J: 0.031 mg/ml

luyente x 0.8), que supone un descenso del mismo del 20%.

g. Se procede a la inhalacién de metacolina, comenzando por la
concentracion inferior, repitiendo en cada concentracion lo
expuesto en el apartado e, y la medicion del FEV, alos 30y
90 s de finalizada la dltima inhalacién. Entre dos tandas de
inhalaciones debe esperarse un tiempo de 5 minutos. Se fina-
liza la prueba cuando se produce un descenso del FEV>20%.
Sino se producen cambios significativos en el FEV se prose-
guirdn las inhalaciones hasta alcanzar la dosis mdxima y se
informard la prueba como negativa.

h. Siempre que se produzca un descenso del FEV,>10% o el
paciente presente sintomas, se administrard salbutamol inha-
lado, y se repetird la espirometria a los 10 minutos para veri-
ficar la reversion de la broncoconstriccién.

Expresion y analisis de resultados

Los resultados se expresan por medio de la construccion en
escala semilogaritmica de una curva dosis-respuesta, colocando
en abscisas el logaritmo de la concentracion de la dosis inhalada
y en ordenadas el porcentaje de descenso del FEV, después de cada
dosis de farmaco inhalada o simplemente la medida del FEV, en
valores absolutos.

Si no se produce un descenso del FEV, >20%, es decir, no se
alcanza el FEV, diana, la prueba se informard como negativa. Si
el descenso del FEV, >20% se produce tras la inhalacién del dilu-
yente, no se continuard la prueba y se hard constar en el informe,
asi como si se producen signos y sintomas en el paciente.

La siguiente ecuacién es utilizada para calcular por interpo-
lacién la PCyy:

PCy = antilog[log C, + (log C;—1log C;) (20-R;)/ R, —Ry]

Donde,

C, = concentracién de metacolina anterior a C,

C, = concentracién de metacolina que provoca descenso del

FEV >20%

R, = porcentaje de descenso del FEV, después de C,

R, = porcentaje de descenso del FEV, después de C,

Categorizacién de la hiperrespuesta bronquial segtin la PCy®
*  PCy> 16 mg/ml: respuesta normal
PCyentre 4.0 y 16 mg/ml: respuesta bordeline
¢ PCy entre 1.0 y 4 mg/ml: hiperrespuesta leve
*  PCy<1 mg/ml: hiperrespuesta moderada-severa

Otros aspectos como la morfologfa de la curva, la obtencién o
no de meseta, la pendiente de la curva y el cdlculo del drea bajo la
curva afiaden probablemente informacion sobre “sensibilidad” y
“reactividad”, cuya aplicabilidad clinica no siempre es evidente. En
cualquier caso la interpretacion de los resultados debe ser cuida-
dosa e individualizada y muy diferente segtin se trate de estudios
epidemioldgicos, aproximaciones diagndsticas o estudios experi-
mentales en la valoracién de la eficacia de farmacos antiasmaticos.

Test de ejercicio

El ejercicio constituye el estimulo indirecto de la hiperrespuesta
bronquial més habitualmente empleado en pediatria. El ejercicio
induce obstruccion de la via aérea en la mayorfa de pacientes asmd-
ticos, lo que en la actualidad llamamos Broncoconstriccién indu-
cida por ejercicio (BIE). Los principales factores que determinan
la severidad del BIE son la ventilacion pulmonar mantenida duran-
te el ejercicio y la temperatura y humedad del aire inspirado. En
la actualidad estd ampliamente reconocido que el estimulo que pro-
duce el BIE estd directamente relacionado con la cantidad de agua
perdida por las vias aéreas a través del aire inspirado con el obje-
to de que éste llegue a los alvéolos en las mejores condiciones de
temperatura y humectacién. Los mecanismos por los cuales la pér-
dida de agua causa obstruccién de la via aérea incluyen, segura-
mente, efectos térmicos de enfriamiento de la via aérea y posterior
recalentamiento de la misma, asi como efectos osmoéticos de la des-
hidratacion®!). El enfriamiento de la via aérea durante el ejerci-
cio y el recalentamiento posterior, después del ejercicio, son deter-
minantes de 1a magnitud de la respuesta de BIE, pero no son indis-
pensables para ésta'?. El enfriamiento y deshidratacion de la via
aérea estimulan la liberacién de mediadores de la inflamacion tales
como la histamina o leucotrienos(314).
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Dados los mecanismos fisiopatoldgicos del BIE se recomien-
da que el test de esfuerzo sea realizado a temperatura constante
(alrededor de 25°C) y con una humedad relativa del aire inspirado
inferior al 50%, respirando el paciente por la boca con una pinza
de oclusién nasal.

La prueba de ejercicio se utiliza tanto para diagnosticar BIE en
aquellos pacientes con historia de disnea durante el esfuerzo, como
para comprobar la efectividad del tratamiento instaurado para pre-
venir dicha sintomatologfa.

Evaluacion inicial
De la misma manera que en la prueba de metacolina, antes

de realizar un test de esfuerzo se deben realizar los siguientes pasos:

1. El paciente debe ser informado previamente tanto oralmente
como por escrito, de la prueba que se le va a realizar y deberd
llevar ropa y calzado comodo que le permitan realizar correc-
tamente el esfuerzo requerido.

2. Comprobar que existe buena colaboracién y que la espirome-
tria es reproducible.

3. Falta de existencia de contraindicaciones o impedimentos fisi-
cos u ortopédicos que imposibiliten el test.

4. El paciente no debe haber realizado ningtin esfuerzo fisico
importante en las 4 horas previas a la prueba, ya que algunos
pacientes tienen un “periodo refractario” después de un episo-
dio de BIE, durante el cual no es posible inducir un nuevo bron-
coespasmo.

5. Aligual que con la prueba de metacolina, se deberdn suspen-
der los farmacos que modifican la respuesta bronquial a no ser
que el propdsito de la prueba sea evaluar la eficacia de dicho
medicamento en la prevencion del BIE.

Realizacion de la prueba

Test de carrera libre: se trata de un método sencillo, que no
requiere un especial aparataje. Consiste en que el sujeto efectiie
una carrera libre durante un tiempo de 6 minutos, con la intensi-
dad suficiente para alcanzar una frecuencia cardiaca del 80% del
madximo para su edad (210- edad en aflos). Requiere mantener un
estimulo constante sobre el nifio para conseguir la calidad de esfuer-
z0 requerida.
Metodologia:
Control de constantes basales (Fc, Fr, TA y espirometria)
Control de temperatura y humedad ambientales
Realizacion del test
Espirometria a los 0, 5, 10, 15, 20 y 30 min.
Célculo del descenso del FEV, (prueba positiva o negativa)
Administrar broncodilatador si se produce un descenso signi-
ficativo del FEV,.
Este test de carrera libre estd principalmente indicado para estu-
dios epidemioldgicos(5-10),

Tapiz rodante: consiste en realizar un esfuerzo submdximo
durante un tiempo de 4-6 minutos, con una duracién total del ejer-

oMo ao o

cicio de 6-8 minutos. Durante los 2 primeros minutos se incrementa
paulatinamente la velocidad e inclinacién del tapiz hasta conse-
guir una frecuencia cardiaca igual al 80% maximo para la edad o
bien una ventilacién pulmonar igual a 40-60% de la méxima ven-
tilacién voluntaria (MVV)(17. La MVV se puede calcular utilizando
la siguiente férmula:

MVV =FEV, x 35

Metodologia

a. Control de constantes (Fc, Fr, TA) y espirometria basal.

b. Comienzo de la prueba con un grado de inclinacién del tapiz
de aproximadamente 10°, incrementando progresivamente la
velocidad de 0 a 6 km. hasta alcanzar la Fc o la MVV previs-
ta en los dos minutos iniciales.

c. Mantener el ejercicio durante 4-6 minutos, parando en 30 segun-
dos.

d. Realizar espirometria a los 0, 5, 10, 15, 20 y 30 minutos post
ejercicio.

e. Administrar broncodilatador si se produce un descenso signi-
ficativo del FEV;.

Expresion y analisis de resultados

Un descenso del FEV, del 10% respecto al basal es habitual-
mente aceptado como una respuesta anormal, tanto en adultos como
en nifios!!$29. Algunos autores sugieren sin embargo, que un des-
censo del 15%, es més util para el diagndstico de asma(!9.

Célculo del porcentaje de descenso

FEV basal - FEV, post-ejercicio/ FEV, basal x 100

Indice de proteccién farmacoldgica

% caida méx. sin - % caida méx. con proteccion/% caida max.
sin x 100

Si bien el BIE es muy frecuente, evitando los estimulos pro-
vocadores de crisis (aire seco y frio) y usando un profildctico de
crisis (cromonas, -2 agonista), con el tratamiento correcto basal
del asma y orientando los ejercicios de forma que se eviten inten-
sidades mdximas o submaximas por periodos superiores a 4-5 minu-
tos podremos conseguir que cualquier nifio asmdtico pueda prac-
ticar la actividad fisica que desee.

Bibliografia

1. Toelle BG, Peat JK. Salome CM, Crane J, McMillan D, Dermand J,
D’Souza W, Woolcock AJ. Comparison of two epidemiological
prtocols for measuring airway responsiveness and allergic sensitivity
in adults. Eur Respir J 1994;7:1798-1804.

2. ATS. Guidelines for Methacholine and Exercise Challenge testing
1999. Am Respir Crit Care Med 2000; 161:309-329.

3. Merkus PJFM, van Essen-Zandvliet EEM, Parlevliet E, Borsboom
G, Sterk PJ, Kerrebijn KF, Quanjer PH. Changes of nebulizer output
over the years. Eur Respir J 1992; 5;488-491.

4. Juniper EF, Cockcrof DW, Hargreave FE. Histamine and methacholine
inhalation test: tidal breathing method. Laboratory procedure and
standardisation. Lund, Sweden: AB Draco, 1991.



10.

11.

12.

A. Garmendia Iglesias, Estudio de la hiperrespuesta bronquial en el nifio colaborador ~ 59

Asher MI, Bertrand JM, Besudry PH, Coates AL. Histamine inhalation
challenge in children-a comparison of two methods. Ann Allergy
1983; 50: 389-392.

Martin RJ, Wanger JS, Irvin CG, Bartelson BB, Cherniack RM and
the Asthma Clinical Research network (ACRN). Methacholine challenge
testing: safety of low starting FEV1. Chest 1997; 112: 53-56.

National Asthma Education and Prevention Program. Expert Panel
Report 2: Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma.U.S.
Government Printing Office, Washington, DC. NHLBI, 1997, n°
97-4051.

Cockeroft DW, Swystun VA. Effect of single doses of S-salbutamol,
R-salbutamol, racemic salbutamol, and placebo on the airway response
to methacholine. Thorax 1997; 52: 845-848.

McFadden ER. Exercise-induced asthma: assessment of current
etiologic concepts. Chest 1992; 91: 151S-157S.

Gilbert IA, McFadden ER. Airway cooling and rewarming: the second
reaction sequence in exercise-induced asthma. J Clin Invest 1992; 90:
699-704.

Brannan JD, Koskela H, Anderson SD, Chew N. Resposiveness to
mannitol in asthmatic subjects with exercise and hyperventilation-
induced asthma. Am J Respir Crit Care Med 1999; 158: 1120-1126.

Anderson SD, Daviskas E. The airway microvasculature and exercise
induced asthma. Thorax 1992; 47: 748-752.

. Randolph C. Exercise-induced asthma: update on pathophysiology,

clinical diagnosis, and treatment. Curr Probl Pediatr 1997; 27: 53-77.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Reiss TF, Hill JB, Harman E, Zhang J, Tanaka WK, Bronsky E, Guerreiro
D, Hendeles L. Increased urinary excretion of LTE! after exercise
and attenuation of exercise-induced bronchospasm by montelukast, a
cysteinyl leukotreiene receptor antagonist. Thorax 1997; 52: 1030-1035.

Haby MM, Anderson SD, Peat JK, Mellis CM, Toelle BG, Woolcock
AlJ. An exercise challenge protocol epidemiological studies of asthma
in children: comparison with histamine challenge. Eur Respir J 1994;
7: 43-49.

Heaman DJ, Estes J. The free-running asthma screening test: an
approach to screening for exercise-induced asthma in rural Alabama.
J Sch Health 1997; 67: 83-88

ERS Task Force on Standardization of Clinical Exercise Testing.
Clinical exercise testing with reference to lung diseases: indications,
standardization and interpretation strategies. Eur Respir J 1997; 10:
2662-2689.

Sterk PJ, Fabbri LM, Quanjer PH, Cockcroft DW, O’Byrne PM,
Anderson SD, Juniper EF, Malo JL. Airway responsiveness: standardized
challenge testing with pharmacological, physical and sensitizing
stimuli in adults. Statement of the European Respiratory Society. Eur
Respir J 1993; 6 (suppl 16): 53-83.

Backer V, Ulrik CS. Bronchial responsiveness to exercise in a random
sample of 494 children and adolescents from Copenhagen. Clin Exp
Allergy 1992; 22: 741-747.

Brudno DS, Wagner JM, Rupp NT. Length of postexercise assessment

in the determination of exercise-induced bronchospasm. Ann Allergy
1994; 73: 227-231.



Medida de la Hiperrespuesta Bronquial en Ninos
No-Colaboradores

M. Callén Blecua, C. De Frutos, A. Aldasoro

Unidad de Neumologia Infantil. Complejo Hospitalario Donostia. San Sebastidn

1. Introduccién

Se llama hiperrespuesta bronquial (HRB) a la respuesta exa-
gerada de los bronquios de algunos individuos frente a una gran
variedad de estimulos y que se manifiesta como un aumento de
la obstruccion al flujo aéreo. La hiperrespuesta bronquial es una
de las caracteristicas de los asméticos, aunque no patognomonica,
pues se puede dar en otras enfermedades y en una pequefia parte
de la poblacién normal.

Su determinacion se realiza mediante pruebas de provocacién
bronquial (PPB), habitualmente con firmacos broncoconstrictores
(metacolina, histamina, carbacol, etc.) midiendo la respuesta bron-
quial mediante el andlisis del volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEVcon la espirometria forzada en los adultos
y nifios colaboradores.

Desde el punto de vista clinico la determinacién de la HRB es
ttil en cuanto a identificar nifios con HRB confirmando el diag-
nostico de asma, cuando con historia sugestiva, estdn en fase asin-
tomdtica y no se ha podido constatar obstruccion reversible al flujo
aéreo. Tambien en nifios con sintomatologia atipica o monosin-
tomaticos, tos nocturna y con esfuerzo. En el campo de la investi-
gacion se utiliza en estudios experimentales, en la valoracién de
farmacos antiasmdticos y en estudios epidemioldgicos estable-
ciendo puntos de corte en la respuesta a la metacolina en la pobla-
cién asmatica, atdpica y normal.

Se han publicado diversas normativas para la realizacién de
estas pruebas por parte de las sociedades neumoldgicas naciona-
les e internacionales, con objeto de estandarizar la metodologia
empleada y la interpretacion de las mismas. La dltima ha sido edi-
tada por la American Thoracic Society en 19990,

Son pocos los laboratorios de funcién pulmonar que hacen
PPB en nifios no-colaboradores, es decir aquellos nifios menores
de siete afios y los no capaces de realizar una espirometria forza-
da ni de colaborar en la medida de las resistencias pulmonares
mediante pletismografia corporal. Se debate cual es la mejor forma
de medir la respuesta bronquial frente al estimulo en nifios no-cola-
boradores, habiéndose estudiado diversas técnicas con diferentes
medidas principales del efecto, como son:

- Resistencias oscilatorias (Rsr)
- Resistencia por interrupcién (Rint)
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- Presion transcutanea de oxigeno (P..O,)
- Saturacién de oxigeno (S.O02)
- Auscultacion de sibilancias en traquea y torax

Otras técnicas, como son la medida de la capacidad residual
funcional, la espiromatria parcial forzada y la pletismografia del
lactante, estdn menos estudiadas al respecto.

2. Pruebas de provocacion bronquial en el nifio
no-colaborador
No existen normativas oficiales para la realizacién de PPB
en nifios no-colaboradores. Los diversos métodos comunicados
asumen, en la mayor parte de las publicaciones, que el estimulo
utilizado, la dosis y la administracion son los mismos que los uti-
lizados en nifios colaboradores y en adultos (ATS®).

2.1 Estimulo

Se pueden utilizar diversos estimulos, como son el ejercicio,
las soluciones hipo e hiperosmolares, determinados antigenos, pero
los mds comunmente empleados son los farmacoldgicos. De ellos,
la metacolina es el firmaco mds habitual, ademas del carbacol y
la histamina.

La metacolina (MCh) estimula los receptores vagales musca-
rinicos de las vias aéreas provocando un reflejo broncoconstrictor.
La accién es inmediata y no produce respuesta tardia (tipo 2). Su
efecto es antagonizado por la inhalacién de un agonista f3,. Se
comercializa en forma de polvo (cloridrato de acetil-beta-metaco-
lina) y se preparan soluciones de distintas concentraciones emple-
ando como diluyente suero salino al 0,9%. No es aconsejable el
uso de buffer porque se hidroliza rapidamente. La estabilidad de
la solucién con suero salino a concentracion mayor de 0,125 mg/ml
a 4°C es de tres meses. Concentraciones menores también serian
estables, segtin el comité de expertos de la ATS, aunque no hay
estudios al respecto. La solucion de MCh debe estar a temperatu-
ra ambiente 30 minutos antes de utilizarla en la prueba y nunca
debe ser reutilizada.

2.2 Nebulizador
Un aerosol es una suspension de particulas sélidas o liquidas
en un gas. Si el punto de partida es un liquido, el aerosol se pro-
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duce por atomizacion con aire comprimido, lo que da lugar a par-

ticulas de distintos tamafios. Este sistema es el mds comin entre

los nebulizadores que se utilizan en las PPB.
La penetracién del aerosol en las vias aéreas depende de diver-
sos factores:

- El tamafio de las particulas que es diferente segtin el tipo de
nebulizador. El didmetro de la mediana de la masa aerodind-
mica (MMD) debe situarse entre 0,5 y 3,5 micras (particulas
respirables) para que se produzca un depdsito bronquial opti-
mo. Las particulas de mayor tamaio se depositan predomi-
nantemente en la via aérea superior, por impactacién y por sedi-
mentacion.

- El flujo para generar las particulas respirables, se considera
que debe situarse entre 6-8 L/min. Flujos mayores aumentan
el impacto de las particulas sobre la faringe, disminuyendo por
tanto la fraccion pulmonar disponible de la dosis dispensada.
El output o débito del aerosol generado por el nebulizador, indi-

ca la cantidad de aerosol disponible por unidad de tiempo para ser
inhalado. Cada laboratorio de funcién pulmonar debe determinar
el débito de los nebulizadores empleados y repetirlo en el tiem-
po, ya que con un mismo flujo puede haber una amplia variacion
en el débito incluso para un mismo modelo de nebulizador. Estd
demostrada la variabilidad de los resultados de las PPB con meta-
colina en funcion de la diferencia del débito del nebulizador en los
nifios asmdticos®.

2.3 Inhalacion del aerosol

Se describen dos formas de inhalar el aerosol generado por el
nebulizador: continua e intermitente. En los nifios no-colaborado-
res se utiliza la forma continua, donde el aerosol se produce con
un nebulizador de flujo continuo y es administrado de modo cons-
tante. El método utilizado es el descrito por Juniper y Cockcroft®:
se inhala mediante mascarilla facial o boquilla, con oclusion nasal
y respiracion en reposo durante un tiempo establecido (dos minu-
tos). Se doblan las concentraciones inhaladas del farmaco, desde
0,03 a 16mg/ml, hasta concluir la prueba.

El débito establecido del nebulizador es 0,13 ml/min + 10%.
En la tabla 1 se describe como calibrar el nebulizador.

2.4 Medida de la respuesta

La obstruccién al flujo aéreo intrapulmonar es la respuesta a
medir en la prueba de provocacion bronquial y el FEV es la varia-
ble de eleccion en niflos capaces de hacer una espirometria for-
zada, correcta y reproducible. El resultado se expresa como PCyy
0 PDy que es la concentracion o dosis de metacolina que provoca
un descenso del 20% en el FEV, previo.

En el grupo de edad de nifios no-colaboradores se han descri-
to diversas técnicas para medir la respuesta bronquial con distin-
tas medidas del efecto. De todas ellas, la concentracion de MCh
que provoca sibilancias por auscultacion, técnica denominada
PC whezee (PCw), viene siendo investigada por diversos grupos

Tabla 1. Cilculo del débito del nebulizador (ATS")

1. Poner 3 ml de suero salino a temperatura ambiente en el nebuli-
zador
2. Pesar el nebulizador usando una balanza de precision (1mg) (peso
previo)
Ajustar el flujo a 7 L/min y nebulizar exactamente 2 min.
Volver a pesar el nebulizador (pospeso). Vaciar el nebulizador.
5. Repetir estos 4 puntos para los siguientes flujos: 7,0, 8,0 y 9,0
L/min.
6. Calcular el débito del nebulizador para cada uno de los flujos.
a) Asumiendo que 1 ml de suero salino pesa 1.000 mg, se cal-
cula el débito segin: débito (ml/min) = [peso previo (mg) —
pospeso / tiempo (min)] /1.000.
b) Por interpolacién, determinar el flujo que produzca un débi-
to de 0,13 ml/min. Apuntar el flujo y la fecha de calibracién.
7. Las siguientes calibraciones se hardn al flujo obtenido, el débito
es correcto si oscila en un 10%

Ealb e

y comparada con otras medidas del efecto, como son las resis-
tencias oscilatorias, las resistencias por interrupcion, la saturacién
y la presion transcutdnea de oxigeno, ente otras, como se expone
a continuacion:

Avital y Godffrey (1988)® describen una nueva técnica en la
cual miden la HRB en nifios mediante PPB con metacolina nebu-
lizada y respiracion a volumen corriente (protocolo de Juniper et
al@). Consideran como respuesta positiva la aparicién de sibilan-
cias claramente audibles con fonendoscopio en la trdquea. Expre-
san el resultado como PC,, es decir, la concentracion de metaco-
lina que provoca sibilancias. Observan una buena correlacion entre
PCy y PC,, en nifios (n=15) de seis a 15 afios.

El mismo grupo de investigadores (Noviski et al, 1991)® vali-
dan el test en nifios de cinco a ocho afios, comparando en asmati-
cos la PCw con la PCy en un estudio doble ciego (n=15). La meto-
dologia empleada consisti6 en un nebulizador Hudson (Temecu-
1a®, USA) bajo presion de 15 psi (1 barr), débito 0,20 ml/min y res-
piracién a volumen corriente, segtin el protocolo de Juniper et al®.
El logaritmo de la concentracién de metacolina que causa sibilan-
cias audibles sobre traquea tiene una buena relacion (r = 0,964)
con el logaritmo de la concentracién de metacolina que provoca
una disminucién del 20% en el FEV|, aunque es mayor la con-
centracion de metacolina para la PCy (ratio PCw/ PCy=1,46).

Wilson y Silverman (1991)® comparan la medida de la PO,
y la S,cO, con las resistencias oscilatorias (Rrss) medidas median-
te oscilometria forzada (FOT), en la respuesta a la metacolina en
asmadticos (n=9) de cuatro a 11 afios y en adultos sanos. Conclu-
yen que la disminucién del 20% en la P, .O,, concuerda con un
aumento del 40% en las resistencias oscilatorias a 6 Hz, pero no
con la disminucién de la S,O».

Wilson et al (1995)™ estudian nifios de cinco afios (n=30) com-
parando la respuesta bronquial a la metacolina entre tres métodos:
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la resistencia oscilatoria a 6 y 8 Hz, valorando como positivo un
aumento del 35% sobre el valor basal; la presion transcutdnea de
oxigeno, siendo positiva la disminucién de 1 kPa (15%); y la apa-
ricién de sibilancias audibles en la traquea. Concluyen sefialando
que PO, puede ser una buena medida de respuesta a la MCh por-
que es reproducible, frente a 1a medida de las resistencias oscilato-
rias que no son validas en su serie y la PCw, ya que las sibilancias
en algunos nifos no aparecen hasta que la PO, disminuye un 33%.

Sin embargo Yong et al (1999)®, en contra de la opinién ante-
rior, propugnan la PCy como una medida segura y reproducible
para establecer la respuesta a la MCh. En un estudio con niflos
menores de cuatro aios (n=39) con sibilancias recurrentes, miden
la S,:O,, las sibilancias en la traquea o el térax (segtin el protoco-
lo de Noviskiet al®) y la P,;O,. La PPB fue realizada con la meto-
dologfa de Juniper-Cockcroft con un nebulizador Hudson a 8 L/min.
La P,.O; se comport6 de una forma errdtica disminuyendo en 20
casos por debajo del 15% con concentraciones bajas de metaco-
lina y volviendo a subir en concentraciones mayores. Los autores
consideran que el punto de corte del 15% de Wilson no es real,
dado que la disminucién media tras la administracién de salino fue
de 0,14 £ 0,97 kPa, correspondiendo 3 DE a 3 kPa. La prueba se
suspendia como medida de seguridad si la SO, descendia por deba-
jo del 91% (hecho que sucedid en siete ocasiones antes de aus-
cultarse sibilancias). Se auscultaron sibilancias en traquea en el
90% de los nifios con concentraciones menores de 8§ mg/ml.

Sprikkelman et al (1999)° encuentran una buena correlacion
entre la PDy y la aparicion de sibilancias en nifios asméticos (edad
media 10,8 afios; n=15) a los que realizan dos pruebas con hista-
mina en dos dfas distintos.

El mismo grupo del hospital Hasassah de Jerusalen (Springer
et al19) que describe por primera vez en 1988 la PCw, publica en
septiembre pasado una serie de nifios asmaticos de 2-8 afios de edad
(n=146), en los que miden la respuesta a la MCh, estableciendo tres
puntos de corte: la auscultacion de sibilancias en térax y traquea;
la disminucion de la saturacién de oxigeno un 5% sobre el valor
basal; y la aparicién de taquipnea (50% sobre la frecuencia respi-
ratoria basal). Comparan el comportamiento de la S,;O, con 30 suje-
tos de seis a 25 afios en los que se mide PCy. Observan una res-
puesta positiva en 95,9% de los nifios a concentraciones menores
de 8 mg/ml (media 0,4 mg/ml), de los cuales 118 (80,8%) tenian
sibilancias, en 22 finaliz6 el test por desaturacion o taquipnea sin
sibilancias. La desaturacién media en el punto de corte fue 4,5%
y 5% para cada grupo con un comportamiento similar. La tos no
fue motivo de interrumpir la prueba. Los autores concluyen que
la auscultacién de sibilancias como medida de la respuesta a la meta-
colina en nifios pequefios es un método tan fiable y seguro como la
medida del FEV, en nifios colaboradores y adultos.

En resumen, segin lo expuesto parece que el método de la aus-
cultacion para la medida de la hiperrespuesta bronquial a la meta-
colina en nifios no-colaboradores es un método sencillo, eficaz y
tan seguro como la convencional medida del FEV; mediante espi-

rometria en nifios colaboradores y adultos. No obstante cada labo-
ratorio de funcién pulmonar debera validar la prueba, realizada
siguiendo la normativa ATS! en cuanto a la administracién e inha-
lacién del aerosol, compardndola con los resultados obtenidos
mediante espirometria en un mismo grupo de nifios asmaticos.

Hay que resaltar que en las series citadas (Sprikkelman®,
Young® y Springer(?), con la metodologfa PC,, el 80, 90 y 95%
de los nifios asmaticos tuvieron respuestas positivas a la metaco-
lina con concentraciones < 8§ mg/ml (media 0,4 mg/ml).

3. Protocolo de la PPB con metacolina a volumen corriente
(Juniper et al)3, en nifios no-colaboradores, utilizando como
medida de la respuesta las sibilancias audibles en la
auscultacion traqueal y toracica (PCW) (Springer et al)1?.

3.1 Soluciones
Diluyente
Cloruro sédico 0,9%
Metacolina
Solucién A (16mg/ml)
- 100 mg de metacolina (Cloridrato de acetil beta metaco-

lina de Sigma Medicals) con 6,25 ml de diluyente

Solucién B (8 mg/ml)
- 3 ml de solucién A + 3 ml de diluyente
Solucién C (4 mg/ml)
- 3 ml de solucién B + 3 ml de diluyente
Solucién D (2 mg/ml)
- 3 ml de solucién C + 3 ml de diluyente
Solucién E (1 mg/ml)
- 3 ml de solucién D + 3 ml de diluyente
Solucién F (0,5 mg/ml)
- 3 ml de solucién E + 3 ml de diluyente
Solucién G (0,25 mg/ml)
- 3 ml de solucién F + 3 ml de diluyente
Solucién H (0,125 mg/ml)
- 3 ml de solucién G + 3 ml de diluyente
Solucién I (0,0625 mg/ml)
- 3 ml de solucién H + 3 ml de diluyente
Solucién J (0,031 mg/ml)
- 3 ml de solucién I + 3ml de diluyente

3.2 Material

Nebulizador Hudson, Temecula RCI, que genera un aerosol de
DMM entre 1 y 3,6 micras, cuando trabaja a 15 psi (1 barr) de pre-
sién y 8 L/min de flujo, lo que en teorfa produce un débito 0,20
ml/min.

La ATS recomienda un nebulizador que proporcione un DMM
entre 1 y 3,6 micras con presion de 50 psi (igual a 3,45 barr), al
flujo el necesario segtin calibracién del nebulizador, para propor-
cionar un débito de 0,13 ml/min.

En el protocolo abajo resefiado, se ha utilizado el Nebulizador
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Hudson, Temecula RCI a 1 barr y 7 L/min, produce un débito de
0,14 ml/min segun calibracién en el laboratorio.

- Mascarilla facial con oclusién nasal

- Boquillas desechables tamafio pedidtrico

- Pulsioximetro en tiempo real

- Monitor de frecuencia cardiaca y respiratoria

- Cron6metro

- Papel con escala semilogaritmica

- Pinzas nasales

3.3 Preguntas antes de la prueba
- (Qué medicacion estd tomando?
- (Cudndo tom¢ la ultima, que dia y a que hora?
- (Hatenido alguna infeccion respiratoria durante las tres ulti-
mas semanas?
No se realiza la PPB si estd bajo el efecto de farmacos que pue-
den modificar la HRB.

3.4 Contraindicaciones de la PPB

- Hipersensibilidad a la metacolina

- Obstruccién bronquial puesta de manifiesto por auscultacion,
desaturacién o taquipnea

3.5 Procedimiento

- Apuntar FR y S, O, basal del nifio

- Administrar solucién salina tamponada (3 ml). El nifio respi-
ra a volumen corriente con oclusion nasal durante 2 minutos.
Alos 2 y 4 minutos del comienzo de la inhalacién se ausculta
la traquea, la parte supero-anterior e inferoposterior del torax
durante 30 segundos.

- Sino hay sibilancias se comienza la inhalacién del farmaco
durante 2 minutos, empezando por la menor concentracion
(0,03 mg/ml) y repitiendo la auscultacion durante 30 sg a los
2 y 4 minutos del inicio

- Transcurridos 5 minutos desde el comienzo de la inhalacién
anterior nuevamente se inhala durante 2 minutos la siguiente
concentracion 0,0625 mg/ml, y se ausculta la traquea y torax
al finalizar y a los 4 minutos

- Se continda utilizando las sucesivas concentraciones dobles de
metacolina cada 5 minutos, 0,125, 0,25, 0,5, 1, 2, 4 y 8§ mg/ml
y auscultando a los 2-4 minutos de iniciar cada una de ellas
hasta alcanzar la concentracién maxima 8 mg/ml.

- Simultdneamente se registra la SO, , mediante un pulsioxi-
metro, después de cada inhalacién, se anota su valor con inter-

valos de 1 minuto durante 3 minutos. Monitorizacion de la fre-
cuencia respiratoria

3.6 Medida de la respuesta

- Larespuesta es considerada positiva cuando :

- Se auscultan sibilancias en la traquea o térax

- La SO, desciende un 5% sobre la basal

- Aparece taquipnea 50% por encima del valor basal
- Laaparicion de tos no interrumpe la prueba

3.7 Interpretacion del resultado

El resultado se expresa como la PCy , es decir, la concentra-
cién de metacolina a la cual se auscultan sibilancias en la traquea
0 torax, aparece desaturacion y/o hay taquipnea.
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Patologia Respiratoria y Sueio

J.R. Villa Asensi

Seccion de Neumofisiologia. Hospital Infantil Nifio Jests. Madrid

Introduccioén

Los seres humanos pasamos un tercio de nuestra vida dur-
miendo, y los nifios pequefios mas de la mitad de su tiempo estdn
dormidos; sin embargo, hasta hace poco tiempo no se le conce-
dia ningtin valor a esta parte tan importante de nuestras vidas. Se
ha considerado al suefio como una especie de paréntesis entre un
dia y otro. En los tltimos afios se ha podido ir comprobando como
los problemas que podian ocurrir durante el suefio tenfan repercu-
siones muy importantes sobre nuestra salud. Dentro del campo de
la patologia respiratoria se han ido describiendo diversas patolo-
gias que incidian de forma peculiar durante esta etapa, una de las
mds importantes es el Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio
(SAOS) o Sindrome de Apnea-Hipopnea de Suefio (SAHS).

El Sindrome de Apnea Obstructiva de Suefio es una entidad
bien conocida en los adultos pero a la que se le ha dado menor
importancia, hasta ahora, en la edad pedidtrica, existiendo en gene-
ral un desconocimiento importante de esta patologia entre los pedia-
tras. Sin embargo, en los dltimos afios se ha podido comprobar que
el SAOS es frecuente entre los nifios y que produce una morbili-
dad significativa. Como vamos a ver, el SAOS infantil difiere
del SAOS del adulto, tanto en su etiologia como en sus manifes-
taciones clinicas, diagndstico y tratamiento.

Las alteraciones de la respiracion durante el suefio en los nifios
constituyen un amplio espectro de patologias que van desde el nifio
roncador, sin otra patologia adyacente (roncador primario), al nifio
con sindrome de resistencia aumentada de la via aérea superior,
hasta el nifio con SAOS en el que las alteraciones respiratorias
durante el suefio se acompaiian de hipoxemia, hipercapnia o alte-
raciones de la estructura del suefio (tabla 1),

Segtin Singer y Saenger las complicaciones del SAOS en el
nifio pueden ser tan leves como el roncar, tan sutiles como los tras-
tornos del comportamiento, tan severas como la falta de creci-
miento, tan amenazantes como el desarrollo de cor pulmonale y
tan dramdticas como la muerte stibita®.

No existe una definicién aceptada universalmente para el SAOS
en el nifio. Inicialmente se utilizaron los criterios diagndsticos de
Guilleminault para adultos, es decir la existencia de treinta o més
episodios de apnea de al menos 10 segundos de duracién durante
8 horas de suefio®. Pero pronto se observé que era frecuente que
nifios con clinica evidente de SAOS no tuvieran episodios de apnea
tan frecuentes como en los adultos sino que tenfan episodios repe-
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tidos, a veces muy frecuentes, de obstruccion parcial de las vias
aéreas en ocasiones acompailados de desaturacion o de hipoventi-
lacién®. Dado que la presencia de apneas obstructivas durante el
suefio son muy infrecuentes en la edad pediétrica y tampoco se
encuentran episodios de desaturacion (caidas de la saturacién par-
cial de oxigeno superiores al 4%) durante el suefio después de
los primeros meses de vida, algunos autores consideran patolégi-
ca la existencia de mas de 1 episodio de apnea obstructiva por hora
de suefio o la existencia de mds de 3 desaturaciones por hora de
suefio®. Las ultimas directrices de la ATS para los estudios car-
diopulmonares durante el suefio en los nifios no aclaran este aspec-
t0®©.

Epidemiologia

Todavia tenemos pocos datos acerca de la prevalencia de las
distintas patologfas respiratorias durante el suefio en la infancia.
Entre el 7'y el 9% de los nifios roncan regularmente, sin embar-
€0, la mayoria de los nifios roncadores son roncadores primarios,
esto es, ronquido que no se asocia a alteraciones respiratorias. Aun-
que no existen estudio definitivos, la prevalencia estimada de SAOS
infantil estd entre el 0,7% y el 3%"1?. La incidencia mdxima del
SAOS estd entre los 3 y los 5 afos de edad coincidiendo con la
época de mayor crecimiento del tejido linfético, y su frecuencia es
similar en nifios y en nifias.

No se conoce la historia natural y el prondstico a largo plazo
del SAOS pedidtrico. Se ha descrito la existencia de recurrencias
en adolescentes que tuvieron SAOS durante la infancia y fueron
tratados con éxito mediante adeno-amigdalectomiaV. Los nifios
con esta patologia tienen riesgo de recaer cuando son adultos si
adquieren factores de riesgo como obesidad o ingestion de alco-
hol. Por otro lado, los nifios con ronquido primario no tienden a
progresar a SAOS con el tiempo('?).

Patofisiologia

La faringe es colapsable para permitir la fonacién y la deglu-
cién. Las funciones de la faringe como son tragar, proteger la via
aérea y mantener ésta abierta se logran por la accion de varios gru-
pos musculares que actdan de forma coordinada. Durante la ins-
piracidn se produce una presion negativa intensa que provoca el
colapso de los tejidos hacia el interior. Esta tendencia al colapso
se contrarresta por la accién de los musculos dilatadores de la farin-



Tabla 1. Espectro de severidad de la obstruccién de la via aérea supe-
rior relacionada con el suefio en nifios!.

Grado Aspectos clinicos

0 No roncador, resistencia normal de la via aérea

1 Roncador, aumento de la resistencia de la via aérea sin otros
sintomas

2 “Sindrome de resistencia aumentada de la via aérea

superior”, alteraciones del suefio sin apnea, hipopnea
ni hipoxemia

3 Apnea, hipopnea, alteraciones del suefio sin desaturacion,
SAOS

4 Apnea, hipopnea, alteraciones del suefio con desaturacion,
SAOS

5 Cor pulmonale, cardiomegalia, insuficiencia cardiaca
congestiva

ge. Las alteraciones de la funcién faringea pueden aparecer tanto
por factores anatémicos que provocan un aumento de la resisten-
cia de la via aérea superior (hipertrofia adenoamigdalar, micro o
retrognatia, macroglosia, obesidad, laringomalacia, etc.), como por
factores neuroldgicos que impiden el normal funcionamiento de
los musculos dilatadores (hipotonia, Arnold-Chiari tipo I, pardli-
sis cerebral). El suefio es el factor funcional mds evidente que pre-
dispone al SAOS. Durante su fase REM se produce una reduccion
tan marcada de la actividad de los misculos que mantienen la via
aérea permeable, que el SAOS pedidtrico podria considerarse una
enfermedad de la fase REM del suefio!?.

Los factores predisponenentes mds frecuentes para el SAOS
en niflos se expresan en la tabla 2. La causa més frecuente es la
hipertrofia del tejido linfoide amigdalar y adenoideo. Sin embar-
o, la gravedad del SAOS no estd siempre en relacion con el tama-
fio de las amigdalas o de las adenoides!¥. Muchos nifios con impor-
tante hipertrofia adeno-amigdalar no tienen patologia respirato-
ria durante el suefio. Todo esto sugiere que la hipertrofia adeno-
amigdalar por si sola no es suficiente para producir SAOS. Deben
coexistir otros factores de riesgo, como podrian ser alteraciones
anatomicas de la via aérea superior o alteraciones en el control
de la ventilacién durante el suefio.

Existen varios rasgos craneofaciales que condicionan con fre-
cuencia la existencia del SAOS infantil. Los nifios con barbilla
pequeia y triangular, con retroposicion de la mandibula (retrog-
natia), facies larga y estrecha, paladar duro elevado, paladar ojival
o paladar blando alargado, tienen con mds frecuencia alteraciones
respiratorias durante el suefio, ya sea SAOS o resistencia aumen-
tada de la via aérea superior. La obesidad, uno de los factores mds
frecuentemente relacionado con el SAOS en adultos, es sin embar-
go poco frecuente en nifios con esta patologia.

Diferentes malformaciones craneofaciales o sindromes se han
relacionado con una frecuencia aumentada de SAOS durante la
infancia. Los nifios con malformaciones craneofaciales pueden
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Tabla 2. Causas principales de apnea obstructiva del suefio en el nifio

* Hipertrofia de amigdalas y adenoides.

* Malformaciones congénitas craneofaciales que provoquen:
micrognatia, retrognatia, cavidad faringea pequefia, tejido
faringeo redundante, glosoptosis (S. de Down, S. de Pierre
Robin, S. de Treacher Collins, S de Klippel-Feil, S. de Prader
Willi, Acondroplasia).

¢ Obstruccién nasal marcada.

* Laringomalacia.

* Enfermedades neuroldgicas que causen pardlisis o hipotonia de
los musculos que dilatan la faringe. Pardlisis de cuerdas

vocales.
* Reflujo gastro-esofégico.
¢ Obesidad.

tener alteraciones como obstruccion nasal, malformacion de la base
craneal o del macizo facial central, macroglosia e hipoplasia de la
mandibula inferior, que provocan obstruccion de la via aérea supe-
rior y se relacionan con frecuencia con SAOS. Los nifios con hipo-
plasia nasofaringea secundaria a malformaciones de la base cra-
neal o del macizo facial medio, como ocurre en los sindromes de
Apert o Crouzon o en el sindrome de Down, tienen un espacio
faringeo muy reducido e, incluso con amigdalas y adenoides de
tamatio relativamente normal, pueden tener una obstruccion impor-
tante. Entre el 30% y el 45% de los nifios con sindrome de Down
tienen SAOS. Muy frecuentemente se encuentra esta patologfa en
nifios en los que no existe sospecha clinica de la misma‘'.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de la patologia respiratoria del
sueflo varfan desde el ronquido hasta las graves secuelas cardio-
rrespiratorias. La mayoria de los nifios que acuden a una unidad
de sueflo tienen historia de ronquido nocturno. La mayorfa de los
nifios roncadores no tienen sintomas diurnos significativos ni alte-
raciones polisomnogréficas, y se denominan roncadores primarios.
Por el contrario, un porcentaje menor de nifios roncadores tiene
apneas obstructivas durante el suefio o periodos prolongados de
obstruccién parcial de la via aérea superior asociada con hipoxia,
hipercarbia o alteraciones del suefio, estos serfan los nifios con
SAOS. Los sintomas nocturnos incluirfan aumento del esfuerzo
respiratorio (incluyendo movimientos paradéjicos de la caja tord-
cica), sueflo intranquilo, sudoracion, apneas observadas por los
padres o cianosis. Los nifios pueden dormir adoptando posturas
extrafias, con el cuello en hiperextension, con las rodillas bajo el
abdomen, o con la cabeza colgando fuera de la cama para mante-
ner la via aérea permeable. Algunos padres refieren que el nifio
tiene sudoracion profusa durante la noche que se debe al enorme
esfuerzo respiratorio. Otro sintoma que refieren con frecuencia es
la enuresis. Por supuesto, este es un sintoma frecuente en los nifios
y que en la mayoria de los casos no estd en relacién con SAOS,
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pero en los nifios con SAOS a veces se resuelve tras la cirugia. La
mayoria de los nifios estdn asintomaticos durante el dia y su explo-
racion fisica es normal. En los casos mds graves pueden tener res-
piracién bucal y dificultad respiratoria alta con respiracion rui-
dosa por el dia. Es frecuente que la gravedad de los sintomas empe-
ore durante las infecciones respiratorias y mas frecuentemente con
una amigdalitis o una mononucleosis infecciosa, con mejoria cuan-
do ceden estos cuadros intercurrentes.

Complicaciones y consecuencias del SAOS

Las consecuencias del SAOS en el nifio pueden ir desde una
disminucién del rendimiento durante el dia’®, problemas de com-
portamiento o hipersomnia diurna, hasta complicaciones mds serias
como hipertension sistémica'”, insuficiencia cardiaca, retraso del
desarrollo psicomotor o falta de crecimiento®. Se cree que la
mayoria de las complicaciones son consecuencia de las conti-
nuas desaturaciones nocturnas o de la desestructuracion del suefio
como consecuencia de los frecuentes despertares. Existe poca infor-
macion sobre la relacion entre el grado de hipoxemia nocturna
en los estudios polisomnogréficos y los sintomas del paciente o las
complicaciones a largo plazo. Se admite que cualquier grado de
hipoxia nocturna es perjudicial para un niflo en pleno desarrollo
neuropsicolégico, por lo que en general se aconseja tratar a los
nifios que, aunque no tengan sintomatologia diurna, presenten alte-
raciones oximétricas durante el estudio de suefio. No parece exis-
tir relacion entre la intensidad de los sintomas diurnos del SAOS
en nifios y la posibilidad de desarrollar complicaciones mds serias.
Existen pacientes con retraso importante del crecimiento, retraso
del desarrollo o incluso con cor pulmonale como sintoma de pre-
sentacion sin practicamente sintomas diurnos!®. Por ello el trata-
miento no debe basarse en controlar los sintomas diurnos como en
los adultos, si no en evitar las complicaciones a largo plazo.

Diagnéstico

El estudio de las enfermedades respiratorias relacionadas con
el suefio en los nifios requiere una aproximacion global, basada en
el reconocimiento de las necesidades exclusivas de la edad infan-
til en relacion con los pacientes adultos. Recientemente la Ame-
rican Thoracic Society ha publicado un consenso sobre estdnda-
res e indicaciones para la evaluacién de los trastornos respirato-
rios durante el suefio en nifios, con los objetivos principales de defi-
nir las indicaciones para la evaluacion de los trastornos respira-
torios durante el suefio en este colectivo de pacientes, elaborar
estdndares para las indicaciones, técnicas e interpretacion de la
polisomnografia en ellos, e identificar diversas dreas de investi-
gacion que permitan establecer futuras recomendaciones en este
sentido(©2),

Polisomnografia
La polisomnografia constituye el patrén de referencia para
el diagndstico del SAOS en nifios. Dadas las caracteristicas espe-

cificas que presenta la edad infantil, esta prueba deberia realizar-
se en un centro pedidtrico, bajo la supervision de un pediatra con
formacion y experiencia en trastornos respiratorios infantiles y
medicina del suefio. En el caso de que no hubiera un ndmero sufi-
ciente de unidades de suefio pedidtricas, y estos pacientes fueran
evaluados en laboratorios que valoran principalmente a adultos,
serfa recomendable la colaboracién de un pediatra con experien-
cia en neumologia pedidtrica, neonatologia, neurologia, o enfer-
medades del suefio. Alternativamente podrian ser revisados por un
neumologo, neurélogo, o neurofisiélogo de adultos que tuviera
experiencia en pediatria, especialmente en neumologia infantil y
medicina del suefio. El objetivo que se pretende con ello es garan-
tizar que la polisomnografia se realice, se puntde y se interprete de
acuerdo con la edad del paciente y su situacion clinica. [gualmente
importante es que el personal que trabaje en la unidad de suefio
pedidtrica cuente con una experiencia suficiente en el trato con lac-
tantes, nifios y adolescentes, debiendo estar capacitado para reali-
zar una reanimacion cardiopulmonar pedidtrica si fuese preciso.
La decoracién del laboratorio debe ser apropiada para la edad del
nifio. Es importante que la madre, el padre, o un tutor del pacien-
te se encuentren cerca de €l durante la realizacion de la prueba,
sobre todo en el caso de nifios pequefios. De este modo, el centro
deberfa reservar una zona para que un acompaiante adulto pudie-
ra dormir cerca del nifio, por si fuese necesario calmarle o pro-
porcionarle los cuidados infantiles habituales®?. Durante la poli-
somnografia pueden registrarse una gran variedad de datos fisio-
l6gicos (figura 1). La eleccién de los pardmetros a medir depende,
en gran parte, de la razon por la cual se indica la realizacién del
estudio. Las variables respiratorias comprenden los movimientos
de la pared tordcica y el abdomen, el flujo aéreo en la nariz y en la
boca, 1a oxigenacion y las medidas de retencion de CO,. Los paré-
metros no respiratorios incluyen el electrocardiograma (ECG), el
electroencefalograma (EEG), el electrooculograma (EOG) y el
electromiograma (EMG). Si estd clinicamente indicado, pueden
colocarse electrodos adicionales que nos permitan medir otros pard-
metros. Si se sospecha que los sintomas estdn relacionados con
la existencia de reflujo gastroesofdgico, puede recurrirse a la medi-
ci6n del pH esofégico junto con la polisomnografia. Por otra parte,
las grabaciones en video (con cdmara de infrarrojos o de baja luz
para poder minimizar la luz ambiente) pueden ser ttiles para valo-
rar el comportamiento del nifio durante el suefio, y deberian rea-
lizarse de forma que permitieran correlacionar los hallazgos clini-
cos o conductuales con los cambios fisioldgicos.

El registro simultaneo de los movimientos de la pared toraci-
cay el abdomen permite detectar los movimientos inspiratorios
paraddjicos de la caja tordcica, e identificar la presencia de apne-
as/hipopneas. Aunque el movimiento paraddjico de la pared tord-
cica y el abdomen indica sensiblemente la existencia de un aumen-
to de resistencia de las vias respiratorias en los nifios mayores (figu-
ra 2), su presencia en nifios menores de 2 afios no implica necesa-
riamente una anomalfa, ya que puede presentarse durante las fases
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Figura 1. Estudio polisomnogrifico donde se representa por orden
desde arriba: ECG, 2 canales de EEG, Electromiograma, 2 canales de
Electrooculograma, Saturacién de oxigeno, flujo naso-oral, movi-
mientos tordcicos, movimientos abdominales, ronquido, posicién y
movimientos de piernas. Corresponde a un paciente con pausas de
apnea obstructivas con desaturaciones importantes durante la fase
REM del suefo.

normales del suefio REM, disminuyendo su incidencia con la
edad®V.

El método mds preciso para medir el flujo aéreo es la coloca-
cién de un neumotacdgrafo pero se utiliza con poca frecuencia pues
puede resulta incémodo para los nifios impidiéndoles muchas veces
dormir. Podrfa ser ttil para valorar los sindromes de hipoventila-
ci6n alveolar. Generalmente se utilizan técnicas mas simples como
termistores oronasales y/o sensores de CO, nasales, aunque estos
métodos no permiten la cuantificacién del flujo aéreo.

La oxigenacién puede medirse con la pulsioximetria o median-
te monitorizacion de la presion transcutdnea de oxigeno. Los pul-
sioximetros son m4s faciles de usar y proporcionan medidas més
precisas de la oxigenacion arterial. De este modo, la determina-
cion de la saturacion parcial de oxigeno mediante pulsioximetria
deberfa llevarse a cabo en todos los estudios. Se recomienda que
la onda del pulso del oximetro se registre en un canal independiente
para establecer la precision de la lectura de la saturacion e identi-
ficar con facilidad los artefactos debidos al movimiento o a una
intensidad de sefial débil®?. El registro del ECG permite 1a moni-
torizacion de la frecuencia y del ritmo cardiacos. En nifios se rea-
liza mediante la colocacion de las tres derivaciones estdndares.

Dentro de las variables no respiratorias también se incluye la
determinacién combinada del EEG, del EOG, y del EMG, que per-
miten estadiar el suefio. La colocacion de los electrodos para este
fin se basa en el Sistema Internacional 10-20%% y es similar al uti-
lizado en pacientes adultos. En nifios mayores de seis meses pue-
den identificarse las fases de suefio de la misma manera que en

Figura 2. Estudio de poligrafia cardiorrespiratoria de suefio en un
paciente con movimientos téraco-abdominales paradéjicos con impor-
tantes caidas de la saturacion de oxigeno pero acompafiados de un
flujo naso-oral normal.

adultos, pudiendo hacerse el estadiaje del suefio de acuerdo con
las directrices de Rechtschaffenn y Kales®. Para los menores de
esta edad deben utilizarse criterios especificos. La importancia del
registro de las variables neurofisioldgicas estriba en la capacidad
de conocer en cada momento si el nifio estd dormido o no y en la
capacidad de detectar los arousals (microdespertares electroen-
cefalograficos) que en ocasiones son la Ginica manifestacion de una
alteracion respiratoria durante el suefio. Cuando realizamos regis-
tros de poligrafia cardiorrespiratoria, sin medicion de variables de
sueflo, muchas veces es dificil interpretar si una alteraciéon que
observamos es un artefacto debido a que el nifio estd despierto o
es realmente un hallazgo patolégico. Por otro lado, como hemos
indicado la mayoria de las alteraciones respiratorias durante el
sueflo en nifios aparecen durante la fase REM del mismo, por ello
para poder dar un estudio como negativo debemos poder compro-
bar que el nifio ha dormido suficiente tiempo REM para poder
haberlo manifestado. En ocasiones, el suefio intranquilo tipico de
un niflo metido en un laboratorio de estudio de suefio hace que
no duerma suficientemente.

Otras técnicas para el estudio del SAOS

Debido a que la polisomnografia infantil es una prueba cara,
dificil de realizar (puede resultar artefactada en nifios por las con-
diciones ambientales del laboratorio y por los instrumentos all{
empleados, etc.) y no disponible ampliamente debido a la escasa
dotacion de laboratorio de suefio pediétricos en nuestro medio,
se han sugerido otros métodos, como técnicas de barrido, para el
estudio del SAOS. Entre ellos se incluyen la monitorizacién audio-
visual del suefio, el registro sonoro del mismo, y la oximetria noc-
turna. Se ha demostrado que el registro de suefio mediante una
céamara de video en el domicilio del paciente puede constituir una
prueba de cribado para el estudio del SAOS infantil. Por otra parte,
se ha sugerido que el registro sonoro del suefio en el domicilio
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puede usarse para valorar el indice de apneas y la regularidad de
la respiracion en un paciente dado. En cuanto a la pulsioximetria
nocturna, esta prueba puede ser ttil para el diagndstico del
SAOS®*2), Un nifio con sospecha clinica clara de SAOS y sin otras
patologias que puedan provocar hipoxia, puede ser diagnostica-
do fiablemente de SAOS con una pulsioximetria patolégica. Sin
embargo, la ausencia de hipoxemia durante el suefio no excluye
un SAOS clinicamente significativo. La evaluacién del suefio y la
respiracion en el domicilio del paciente utilizando un video y regis-
tros cardiorrespiratorios con oximetria prolongada parece pro-
metedora®*??, aunque se necesitan mas estudios que clarifiquen
la seguridad y la utilidad clinica de éstos y otros métodos rela-
cionados para el diagnéstico del SAOS infantil.

Aunque la monitorizacién audiovisual, la sonografia y la pul-
sioximetria nocturnas, consideradas aisladamente, son pruebas no
invasivas, facilmente realizables, ampliamente disponibles, y con
reducido coste, presentan diversas limitaciones: no detectan la hipo-
ventilacion obstructiva, no distinguen entre apnea central y obs-
tructiva, no permiten establecer la causa de la hipoxemia, no per-
ciben la hipercapnia, y no dan informacién sobre la interrupcion
del suefio.
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Funcion Pulmonar y Patologia Respiratoria en la Urgencia

J. Benito Ferndndez

Seccion de Urgencias de Pediatria. Hospital de Cruces. Vizcaya

Introduccioén

La dificultad respiratoria es uno de los motivos de consulta mas
frecuentes en los centros de atencion primaria y servicios de urgen-
cia hospitalarios y con mucho la urgencia real mas prevalente en
la infancia. Las enfermedades del tracto respiratorio inferior cau-
sales de este sintoma, mds importantes, son el asma y la bron-
quiolitis. La obtencién de datos directos de funcién pulmonar en
estos pacientes en urgencias, presenta muchas limitaciones, sien-
do la principal, la corta edad de 1a mayoria de estos nifios. Por este
motivo, el diagndstico y la valoracién de la gravedad de estos cua-
dros se ha basado fundamentalmente en aspectos clinicos como la
disnea, la frecuencia respiratoria, la presencia de tiraje, los rui-
dos respiratorios, etc. y mds recientemente, la determinacion de la
saturacion de oxigeno (S¢0O) mediante pulsioximetria. Tomando
como paradigma de la patologia respiratoria que se atiende en
urgencias, la crisis asmatica, el objetivo de esta exposicion es valo-
rar las posibilidades y utilidad de los tests de funcién respiratoria
en urgencias y la relacién existente entre los sintomas, signos cli-
nicos y la saturacién de oxigeno, con dicha funcién.

Epidemiologia

El asma es la enfermedad crénica mds frecuente durante la infan-
cia, con una prevalencia dificil de estimar, pero que oscila, segtin
diferentes estudios, entre el 5 - 10%(-». Durante las tltimas déca-
das, se ha observado un incremento notable en la morbilidad y tasas
de hospitalizacién por esta enfermedad, sobre todo en los pacien-
tes menores de 5 afios de edad*” (Figura 1). El impacto de esta enti-
dad en los servicios de urgencia infantiles y en los centros de aten-
cién primaria es enorme, representando en nuestro medio aproxi-
madamente el 5% de los motivos de consulta en urgencias®©

Como determinar la gravedad de la crisis
asmatica y la respuesta al tratamiento

La evaluacion clinica junto a la experiencia del pediatra son
los dos pilares en los que se basa la valoracién inicial de la crisis
asmadtica en urgencias. Sin embargo, estos dos factores no siem-
pre determinan con seguridad el grado de obstruccién de la via
aérea y la diferente valoracién de los hallazgos fisicos entre dos
observadores puede llevar a distintos planteamientos terapéuticos.
El mejor método para asegurar la gravedad de una crisis asmati-
cay la respuesta al tratamiento es la espirometria. Se ha encon-
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Figura 1. Episodios de asma atendidos en Urgencias de Pediatria
del Hospital de Cruces entre los afios 1993 y 1997 y su distribucién
por edades

trado que los nifios asmdticos tienen solamente un 40-50% de la
funcién pulmonar predicha, atn estando clinicamente ya fuera
de la crisis™. De todos modos, la gran dificultad que existe en urgen-
cias para realizar este test, hace que tengamos que recurrir a méto-
dos indirectos de medicion de la funcién pulmonar®

Clinica

En las crisis asmdticas graves, el aspecto fisico del nifio es la
mejor gufa para determinar dicha gravedad y la respuesta al tra-
tamiento. Los niflos que prefieren estar sentados, estdn agitados,
confusos, ansiosos, sudorosos, incapaces de decir una frase y con
llanto agudo o quejido tienen una crisis asmatica grave y pueden
estar en insuficiencia respiratoria. Del mismo modo, la presencia
de taquipnea importante, retracciones supraclaviculares, la respi-
racion lenta y dificultosa, los minimos movimientos de aire en la
auscultacion y un pulso paradéjico > a 20 mm Hg, son signos de
gravedad de la crisis(?.

En las crisis leves y moderadas, se ha cuestionado la vali-
dez de los signos clinicos para valorar el grado de obstruccién de
la via aérea®. Se han encontrado correlaciones moderadas entre
algunos signos clinicos, como la frecuencia respiratoria, presen-
cia de sibilancias y retracciones y la funcidon respiratoria®!0.
La utilizacion de una escala clinica combinando varios de estos
signos, puede aportar una informacién més valida sobre la gra-
vedad del episodio asmdtico y la respuesta al tratamiento admi-
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Tabla 1. Pulmonary Score (PS)

Puntuacién Frecuencia respiratoria Sibilancias Retracciones (Actividad
< 6 anos > 6 anos esternocleidomastoideo)
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final espiracién (estetoscopio) Dudoso incremento
2 46 - 60 36-50 Toda la espiracion (estetoscopio) Incremento aparente
3 > 60 > 50 Inspiracién y espiracion, sin estetoscopio™® Actividad mdxima

*si no hay sibilancias y las retracciones son evidentes puntuar 3

nistrado. En la actualidad no existe suficiente informacion para
inclinarse por una u otra escala, aunque para considerarla vélida
es preciso que incluya entre los pardmetros de valoracion, la fre-
cuencia respiratoria y la presencia de retracciones y sibilancias
y que se asegure la ausencia de diferencias sensibles entre obser-
vadores!V. Las dos escalas mds cldsicas son el Pulmonary Index
Score (PIS) y el Wood-Downes Score. El PIS que contempla 4
pardmetros: frecuencia respiratoria, sibilancias, retracciones y
relacién inspiracidn/espiracion (i/e), se relaciona bien con las
pruebas de funcién pulmonar, pero la determinacion de la rela-
cion i/e es dificil en estas situaciones, limitando su utilidad. El
Downes que incluye 5 pardmetros: sibilancias, pO, o cianosis,
sonidos respiratorios inspiratorios y espiratorios, uso de mus-
culos accesorios y nivel de conciencia, se relaciona bien con la
pO, y pCO; pero no con la respuesta al tratamiento, siendo poco
util en las crisis leves-moderadas. Mds recientemente, una nueva
escala derivada del PIS, el Pulmonary Score (PS) (Tabla 1), que
excluye la relacion i/e y valora la frecuencia respiratoria con rela-
cion a la edad, se ha mostrado muy ttil en la valoracién de la cri-
sis asmdtica, correlaciondndose muy bien con el pico de flujo
espiratorio maximo (FEM), tanto en crisis leves como graves,.
En nuestro centro utilizamos una escala clinica mds simple (Tabla
2), caracterizada por ser una herramienta sencilla de aplicar, con
escasas diferencias de valoracion entre los observadores y con
eficacia probada en niflos menores de 5 afios (11). El inconveniente
principal de esta escala, es su reproduccion en los nifios meno-
res de 2 aflos, ya que para la toma de las diferentes variables,
sobre todo F. respiratoria y F. cardiaca, es imprescindible que
el paciente no esté agitado. En un estudio realizado recientemente
en nuestro hospital, en los niflos menores de 5 afos, la frecuen-
cia cardiaca y frecuencia respiratoria fueron los pardmetros cli-
nicos que menos reflejaron la respuesta al tratamiento broncodi-
latador»_Este hecho, ha sido constatado por otros autores?,
argumentando que estos pardmetros gozan de escasa sensibilidad
para detectar diferencias moderadas en la funcion respiratoria.
Como sucede en nuestro estudio, las variables clinicas mas sub-
jetivas, como disnea, presencia de retracciones y sibilancias se
mostraron mds sensibles a reflejar diferencias en la respuesta a
diferentes tratamientos.

Tabla 2. Escala clinica utilizada en la valoracion de los nifios con
asma en Urgencias de Pediatria del Hospital de Cruces

Parametro 0 1
Disnea no o minima moderada/severa
Retracciones no o minimas moderada/severa
Sibilancias no o aisladas presentes
Frecuencia cardiaca <130 =130
Frecuencia respiratoria <2SD >2SD
para la edad para la edad

SD = desviacion estdndar

Saturacion de oxigeno

Hoy en dia, gracias a la pulsioximetria, la determinacion de
la S;O; se puede realizar de forma inmediata, continua e incruen-
ta, aportando una informacién crucial en el manejo del nifio asmé-
tico. En esta edad se considera un limite de seguridad a los valo-
res > 94% (en el adulto 91%); esto es debido a la mayor pre-
sencia en nifios de alteraciones importantes de la ventilacién/per-
fusion, durante las reagudizaciones del asma. Aunque la SO,
tiene gran valor para identificar grados subclinicos de hipoxia y
cierto valor predictivo en la evaluacion inicial del paciente asmé-
tico en urgencias(410 (Figura 2), presenta algunas limitaciones.
La principal es que se muestra poco sensible a reflejar la respuesta
al tratamiento, sobre todo en las crisis mas leves. La SO, tras el
tratamiento broncodilatador con farmacos -2 adrenérgicos puede
aumentar, permanecer sin cambios e incluso descender aunque
en los tres supuestos, se experimente mejoria clinica y de la fun-
cion respiratoria’¥. Por otra parte, la correlacion entre la clinica
y la SO, es escasa en los pacientes menores de 2 afios, siendo
una situacién comtn encontrar lactantes con un gran trabajo res-
piratorio y SO, > 95%7. Un valor inicial de S0, < 91% en un
nifio con una crisis asmdtica obliga a la observacion hospitala-
ria, durante al menos 12-24 horas, independientemente de la res-
puesta al tratamiento. Este hecho se ha asociado a una alta tasa
de recaidas('o.
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Figura 2. Curva ROC que expresa el valor predictivo de la S;.O,
inicial en 123 nifios con crisis asmdtica, para identificar los pacientes
que van a requerir hospitalizacion. Una SO, inicial del 95% fue el
mejor punto de corte (sensibilidad = 83% y especificidad = 79%)

Funcién pulmonar

Como ya se ha comentado, el mejor método para valorar la gra-
vedad de una crisis asmatica y la respuesta al tratamiento es la rea-
lizacion de una espirometria. Desgraciadamente, la espirometria
requiere un equipamiento especial, no utilizado habitualmente en
urgencias, ademds de la colaboracién del paciente que en la mayo-
ria de los casos es muy pequefio, no conoce la técnica o estd dema-
siado agobiado para reproducir la prueba correctamente. Los dis-
positivos para medir la funcion respiratoria a la cabecera del pacien-
te, si se utilizan adecuadamente, pueden aportar una medida obje-
tiva del grado de obstruccién de la via aérea, principalmente de
gran calibre y pueden ser ttiles para valorar la gravedad y respuesta
al tratamiento de la crisis asmdtica. Los tests mds utilizados son el
FEM y el volumen espiratorio maximo en un segundo (FEV,). Aun-
que el FEV, se considera la herramienta mds fiable, el FEM es mds
facil de realizar. Sin embargo, la correcta reproduccién de ambos
tests es totalmente dependiente del esfuerzo y cooperacién del
paciente y los valores obtenidos pueden variar mucho y no ser fia-
bles. En muchos servicios de urgencia existen dispositivos para
medir el FEM, de escaso coste y fdciles de utilizar, sin embargo
a falta de encuestas en nuestro pais, se puede afirmar que rara
vez son utilizados, a pesar de tener el FEM incluido en todos los
esquemas de tratamiento de la crisis asmdtica. En una reciente
encuesta realizada en EE.UU., los autores se quejaban del escaso
uso del FEM que los pediatras hacian en la valoracién de la cri-
sis asmdtica (21% en nifios 5-7 afios, 66% de 8-10'y 73% de 11-
18)18), Estas cifras serfan consideradas un éxito en nuestro medio.

El FEM se correlaciona bien con el VEMS y puede ser usado
para valorar el grado de obstruccién de la via aérea, comparando
el registro obtenido en el momento de la crisis con el mejor regis-
tro personal del paciente. Pocas veces contamos con este valor, por
lo que debemos recurrir a escalas que nos dardn un valor tedrico

Tabla 3. Técnica para realizar correctamente el FEM

Ajustar la boquilla al dispositivo si es necesario

Colocar la aguja medidora en el “0”

Permanecer de pié y realizar una inhalacién profunda

Colocar el dispositivo dentro de 1a boca; el dispositivo debe estar

entre los dientes, con los labios cerrados sobre la boquilla; la len-

gua no debe estar dentro de la boquilla.

5. Soplar lo més fuerte y rapido que se pueda (exhalacién forzada);
animar al nifio a hacer el mayor esfuerzo posible.

6. Leer el registro obtenido (FEM)

7. Repetir los pasos 2 a 6 otras dos veces

8. Anotar el registro de FEM mds alto de los tres.

o=

con relacién a la talla y sexo del nifio. Los requisitos que se deben
cumplir para que el registro del FEM sea fiable se muestran en la
Tabla 3. El FEM no siempre refleja con fiabilidad el grado de obs-
truccion de la via aérea. En general, los nifios mayores de 5 aflos
son capaces de reproducir el FEM, pero al ser una maniobra que
depende del esfuerzo y el conocimiento de la técnica, va a ser nece-
sario cierto entrenamiento en la misma. Los nifios mds pequeiios,
que no conocen la técnica o que presentan un distres importante,
pueden ser incapaces de realizar una inhalacién completa previa a
la espiracion forzada, dando valores de FEM inferiores al real (75
También podemos registrar valores artificialmente elevados si el
nifio introduce un dedo o la lengua en la boquilla del dispositivo.
Finalmente, atin contando con un registro fiable, el FEM se mues-
tra, en ocasiones, poco sensible a cambios pequefios en el FEV,7.

Alin con todas las limitaciones comentadas, el FEM es el paré-
metro mds sensible a la hora de valorar la severidad de una crisis
asmatica en los nifios. Cuando el FEM inicial es < 34%, se trata
de una crisis severa, acompafidandose, en general, de signos clini-
cos de gravedad (disnea y retracciones importantes) y S0, < 93%.
En un estudio realizado en nuestro centro, se encontré que el FEM
registrado a la llegada del paciente a urgencias presenté valor pre-
dictivo sobre la necesidad de hospitalizacion del nifio tras el tra-
tamiento4). Un valor inicial de FEM 50%, tuvo una sensibilidad
y especificidad del 81% para identificar los pacientes que preci-
saron hospitalizacién (Figura 3). Serdn criterios de traslado al hos-
pital, tras la administracion broncodilatadores, un valor inicial de
FEM < 34%, aunque exista mejoria tras el tratamiento y que tras
el mismo el FEM se mantenga < 50%.

En la préctica clinica diaria en urgencias, no existen en la actua-
lidad otros medios para medir la funcién pulmonar, pero en inves-
tigacion se han utilizado otros métodos. El objetivo fundamental
ha sido encontrar la forma de poder medir en la crisis asmdtica, la
funcién pulmonar en los nifios < 5 aflos y buscar una técnica menos
dependiente de la actitud activa del paciente. De entre todos estos
métodos merece la pena destacar la medida de la resistencia res-
piratoria mediante oscilacion forzada (Rfo). Es una técnica no inva-
siva e independiente del esfuerzo que guarda una excelente rela-
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Figura 3. Curva ROC que expresa el valor predictivo del FEM ini-
cial en 79 nifios con crisis asmética, para identificar los pacientes que
van a requerir hospitalizacién. Un FEM inicial del 50% fue el mejor
punto de corte (sensibilidad = 81% y especificidad = 81%)

cion (r=0,81 - 0,83) con la resistencia de la via aérea medida
mediante pletismografial®. Ademds, la FOT se muestra tan sensi-
ble como FEV y la capacidad vital forzada, para medir diferentes
grados de obstruccion de la via aérea, guardando relacion loga-
ritmica inversa con este tltimo (r2=0,73)@0 Esta técnica se ha mos-
trado mds facil de realizar que el FEM y la espirometria, espe-
cialmente en los nifios mds pequefos!'*2) y con mayor grado de
distres, pero requiere unas condiciones técnicas y una dedicacién
en tiempo que la hace inviable en urgencias.

Como resumen, aunque en crisis leves y graves podemos encon-
trar una buena correlacion inicial entre la S,(O,, la clinica y paré-
metros que miden la funcién respiratoria, como el FEM, en muchas
ocasiones existe discordancia entre ellos. Del mismo modo, en la
evolucién del paciente con una crisis asmatica, la SO, presenta-
rd un curso diferente a la clinica y el FE(9), existiendo una mejor
correlacion entre FEM y clinica que entre cualquiera de ellos y la
S«O,. Este hecho refleja que clinica, FEM y SO, miden fend-
menos fisiopatoldgicos distintos, atendiendo los dos primeros, prin-
cipalmente, a lo que acontece en la via aérea grande y el segundo,
aunque también puede reflejar el grado de obstruccién en las vias
aéreas de gran calibre, a lo que sucede en las vias mds pequefias.
Durante las primeras 24 horas de evolucién de la crisis asmética,
la clinica y el FEM reflejardn de forma més fidedigna la respues-
ta al tratamiento broncodilatador y serdn la gufa principal para
intensificar o discontinuar dicho tratamiento©.
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Requisitos para el Normal Funcionalismo Pulmonar Después
del Nacimiento

S. Salcedo Abizanda

Seccion de Cuidados Intensivos Neonatales. Hospital Materno-Infantil Vall d’Hebrén. Barcelona

Durante los nueve meses de vida intrauterina se producen para-
lelamente al crecimiento fenémenos de maduracidn en la fun-
cion de la mayorfa de los érganos fetales que permiten al RN afron-
tar con éxito las necesidades fisioldgicas sin la ayuda de la pla-
centa.

Tras el nacimiento el pulmdn tiene que sustituir a la placenta
como lugar de recambio de gases. Para que aquél desarrolle esta
funcidén perfectamente son necesarios una serie de prerrequisitos:
a) Morfogénesis y crecimiento normales del aparato respiratorio.
b) Maduracién pulmonar suficiente.
¢) Maduracion del centro respiratorio.

d) Adaptacion cardiorrespiratoria a la vida extrauterina: elimina-
ci6n del liquido intrapulmonar fetal, descenso de las resisten-
cias vasculares pulmonares y cierre de los canales de circula-
cién fetal.

e) Mecdnica pul monar normal.

EL RN puede presentar problemas en lo que hace referencia
a cualquiera de estos requisitos. Cuando asistimos a un recién naci-
do enfermo en la sala de partos o en la unidad de Neonatologia nos
enfrentamos a un paciente que lleva viviendo nueve meses en el
claustro materno (o mucho menos tiempo en el caso de los pre-
maturos) y que durante ese periodo ha podido sufrir miltiples pro-
blemas que pueden condicionar patologia respiratoria neonatal.
Actualmente los avances experimentados en la medicina Obsté-
trica y en la Perinatologia permiten detectar, tratar y/o prevenir
muchas de las situaciones que van a influir de forma desfavorable
en la adaptacion del pulmoén fetal a la vida extrauterina.

Morfogénesis y crecimiento normales del aparato
respiratorio

Los avances experimentados en el campo del diagndstico pre-
natal y la legalizacion en nuestro pais de la interrupcion del emba-
razo antes de la semana 22° cuando existen indicaciones para ello
(embarazo post-violacion, patologia materna o patologia fetal) han
condicionado que las malformaciones pulmonares mds graves (las
que se inician en las fases mas precoces de la gestacion) sean cada
dfa menos frecuentes. La figura 1 muestra el nimero creciente
de interrupciones legales del embarazo realizadas en nuestro hos-
pital en el periodo 1986-1997, y la figura 2 las indicaciones que

justificaron las mismas. Como se puede apreciar la indicacién mds
frecuente es la patologia fetal, practicamente siempre malforma-
tiva, lo que explica la cada vez menor frecuencia de malforma-
ciones graves en nuestra poblacion neonatal.

El bienestar fetal depende, entre otros muchos factores, de la
existencia de una adecuada cantidad de liquido dentro de la cavi-
dad amnidtica. La ausencia o disminucidn del volumen del liqui-
do amnidtico (LA) durante los dos primeros trimestres de la ges-
tacion se asocia a deformidades por compresion (secuencia oli-
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Figura 1. Interrupciones legales del embarazo (ILE). HMIVH 1986-
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gohidramnios o secuencia Potter) y a hipoplasia pulmonar. La causa

mas frecuente de oligohidramnios es la rotura patoldgica de las

membranas ovulares (RPM).

Si la gestacién se complicd con rotura prematura de las mem-
branas ovulares (antes de la semana 27" y con una duracion supe-
rior a cinco dfas), también puede presentar problemas secundarios
a la falta de desarrollo del pulmén (hipoplasia pulmonar), que como
es obvio también se presentan (igual que en el recién nacido a tér-
mino) como consecuencia de malformaciones u otras patologias
que implican disminucién del espacio intratorcico (hernia dia-
fragmdtica congénita, derrame pleural, etc.).

La presencia de una cantidad suficiente de liquido amnidtico
es fundamental para el normal desarrollo del drbol respiratorio fetal
por varios motivos: su presencia va a permitir que el feto desarro-
lle la cavidad tordcica sin restriccion de espacio (requisito impres-
cindible para el normal desarrollo del aparato respiratorio en su
interior), y en segundo lugar porque la existencia de suficiente
liquido dentro de la cavidad amnidtica hace que el liquido intra-
pulmonar se equilibre con aquél y permanezca en cantidad sufi-
ciente dentro del aparato respiratorio, distienda el mismo y per-
mita que se alcance el desarrollo pulmonar completo. La orina fetal
es, a partir del final del primer trimestre de la vida intrauterina,
el principal factor contribuyente al aumento del volumen de liqui-
do amnidtico. Durante el desarrollo fetal parece que el rifién es una
importante fuente de prolina, que se elimina por la orina. Se cree
que la presencia de prolina en el liquido amniético, que alcanza el
pulmén mediante los movimientos respiratorios fetales, contri-
buye a la formacidén de coldgeno y tejido mesenquimatoso en el
parénquima pulmonar en desarrollo.

Las principales causas de disminucion del liquido amnidtico son:
a. Rotura prematura de las membranas ovulares (RPM): permite

la salida del LA al exterior a través del tracto genital inferior.

Es, sin duda, la causa més frecuente de oligohidramnios.

b. Enfermedad renal fetal bilateral: hipoplasia o agenesia renal
bilateral, displasias renales bilaterales con o sin formacién de
quistes, uropatias obstructivas graves que comportan una dis-
minucién del volumen de orina producido por el feto y con ello
del de LA.

c. Retraso de crecimiento intrauterino (RCIU) de origen pla-
centario: puede disminuir la produccion de orina por redistri-
bucién del flujo sanguineo fetal hacia los parénquimas mads
nobles, quedando el riién hipoperfundido y disminuyendo la
produccion de orina fetal. También puede contribuir a ello el
stress a que se ve sometido el feto afecto de este tipo de RCIU.
La situacion de stress intrauterino condiciona un aumento en
la produccion de hormona antidiurética (con la oliguria consi-
guiente) y de catecolaminas (disminucion en la produccién de
liquido intrapulmonar).

d. Postmadurez: Se produce una disminucién progresiva del volu-
men de LA a partir de 1a 38" semana de gestacion.

e. Existen causas menos frecuentes: administracion a la madre

de farmacos inhibidores de la sintesis de prostaglandinas (gene-

ralmente como terapéutica tocolitica, p.ej. indometacina), trans-

fusion feto-fetal (por lo general en el gemelo donante).

En el afio 1988 MclIntosh describe la observacion de algunos
RN prematuros que, con el antecedente de RPM y oligohidram-
nios, desarrollan un cuadro de dificultad respiratoria que éI deno-
mina “dry lung syndrome” “sindrome del pulmén seco”, que revier-
te y se normaliza tras un intervalo variable de aplicacion de ele-
vadas presiones inspiratorias durante la ventilacién mecdnica en
la UCI neonatal. Blott reafirma la aseveracion previa de Greenough
de que la presencia de movimientos respiratorios in ttero preser-
va al pulmdn de una hipoplasia irreversible como complicacion
del oligohidramnios secundario a RPM durante el segundo tri-
mestre del embarazo. Kitterman en 1993 describe bajo la deno-
minacién de "hipoplasia pulmonar transitoria” varios pacientes
superponibles en sus caracteristicas y evolucion a los descritos ori-
ginalmente por McIntosh como afectos de “pulmén seco o hipo-
plasia pulmonar funcional”. En una amplia revision del proble-
ma que llevamos a cabo en nuestra unidad encontramos dos pacien-
tes que podrian incluirse en el diagndstico de hipoplasia pulmonar
transitoria (Figuras 3 y 4). Por todo ello creemos que en la RPM
no complicada que se presenta a partir de la semana 22* hay que
aplicar todos los recursos terapéuticos para intentar alcanzar las 34
semanas de edad gestacional o en el peor de los casos la viabili-
dad fetal. Recientemente se han descrito recién nacidos a térmi-
no afectos de un cuadro leve de taquipnea persistente, en los que
el estudio de la funcién pulmonar durante los primeros meses de
vida ha permitido establecer el diagnéstico de hipoplasia pulmo-
nar. Se trata de RN en los que no existia antecedente alguno que
favoreciera el desarrollo de 1a misma. Es obvio que entre los casos
de RN con antecedentes de RPM que en la evolucién durante el
periodo neonatal presentaron problemas respiratorios minimos,
podrian existir nifios afectos de estas formas leves de hipoplasia
pulmonar. Esta podria ser la explicacién de la morbilidad respi-
ratoria persistente en algunos lactantes nacidos de gestaciones com-
plicadas con rotura prolongada de membranas.

(Qué actitud debemos seguir ante un recién nacido con estos

antecedentes?

1. Ofrecer la mds enérgica reanimacién en la sala de partos. En
el articulo original en el que Mclntosh describe el “dry lung
syndrome”, el autor agradece explicitamente a sus médicos de
guardia haber aplicado maniobras de reanimacion agresivas
y mantenidas sin dejarse influir por el mal pronéstico que impli-
caban unos antecedentes obstétricos tan desfavorables. Proba-
blemente sin ellas, aquellos pacientes hubieran fallecido.

2. Durante la asistencia neonatal ofrecer la terapéutica adecua-
da (ventilacion de alta frecuencia, 6xido nitrico inhalado) para
revertir las complicaciones que pueden y suelen presentarse
durante los primeros dias de evolucion de las formas transi-
torias de hipoplasia pulmonar: neumotdrax y otras formas
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de aire ectdpico, hipertension pulmonar persistente (reciente-

mente se ha descrito un aumento en la muscularizacién de la

pared de las arterias acinares en RN con antecedente de RPM

y que desarrollan hipoplasia pulmonar hallazgo que ya esta-

ba descrito en casos de hipoplasia pulmonar de otras etiolo-

gfas).

Recientemente se ha descrito un caso de hipoplasia pulmonar
transitoria en el que, tras el fracaso de la ventilacién de alta fre-
cuencia, se consiguié una mejoria espectacular mediante instila-
cién intratraqueal de adrenalina. Se ha descrito déficit de facto-
res tensioactivos en los pulmones de los neonatos afectos de hipo-
plasia pulmonar secundaria a oligohidramnios motivo por el cual
se debe administrar tratamiento sustitutivo siempre que se juz-
gue necesario. Resulta prometedor un reciente trabajo que des-
cribe el efecto beneficioso sobre el crecimiento pulmonar post-
natal de la aplicacion de presiones de distension continua duran-
te la ventilacioén liquida con perfluorocarbono. Se ha demostrado
a nivel experimental que acelera el crecimiento del pulmén sin dis-
torsionar su arquitectura.

3. Atender al diagndstico y tratamiento del resto de las compli-
caciones que se pueden presentar (infeccion, deformaciones
de los miembros, patologia secundaria a la prematuridad).

4. Efectuar una adecuado seguimiento de todos los nacidos con
antecedentes de RPM para solicitar, en el caso de presentar
patologia respiratoria minima persistente (taquipnea) o recu-
rrente, los estudios necesarios (medicidn de la capacidad resi-
dual funcional por dilucién con gas inerte) para poder esta-
blecer el diagndstico de hipoplasia pulmonar minima, enti-
dad que realmente puede ser mds frecuente de lo sospechado,
sobre todo teniendo en cuenta que se describen casos de hipo-
plasia pulmonar diagnosticados durante la edad adulta.

Maduracion pulmonar suficiente
Es fundamental que los neumocitos tipo II sean suficientemente

maduros como para producir y excretar a la luz alveolar sustancias
tensioactivas (sistema surfactante) que, disminuyendo la tension
superficial, eviten que el alveolo se colapse al final de la espira-
cién. La falta de estas sustancias condiciona una grave enferme-
dad pulmonar, la enfermedad de la membrana hialina (EMH),
tanto mds grave cuanto menor sea la edad gestacional del recién
nacido.

La libre circulacién de liquido entre el pulmén y la cavidad
amni6tica permite que el estudio del liquido amnidtico (obtenido
por amniocentesis transabdominal) posibilite el estudio del grado
de madurez del pulmén fetal. En los casos de inmadurez pulmo-
nar (cociente lecitina/esfingomielina inferior a 2,5) el obstetra puede
inducir la maduracidén de los neumocitos tipo Il en el feto admi-
nistrando farmacos a la gestante (corticoides, ambroxol). El méto-
do mejor conocido y mds empleado consiste en la administracion
a la madre de dos dosis de 12 mg de betametasona por via intra-
muscular separadas 24 horas. Esta practica carece de efectos secun-
darios y consigue en la mayorfa de los casos la maduracién del pul-
mon fetal.

Las conclusiones de la National Institute of Health Consensus
Development Conference celebrada en marzo de 1994 que reunié
a mds de 50 expertos en obstetricia, neonatologia, farmacologfa,
epidemiologfa, fisiologia y biologia celular sobre los beneficios de
la utilizacién de corticoides en la maduracién de los parénqui-
mas fetales son definitivas.

De cualquier forma ello no asegura la estabilidad alveolar al
final de la espiracion en todos los casos. Parece que en la fisiopa-
tologia del déficit de surfactante, ademds de jugar un papel fun-
damental la falta o inmadurez de los neumocitos tipo II, también
interviene de forma decisiva la inactivacion de los factores ten-
sioactivos por las protefnas que alcanzan la luz alveolar. ;De dénde
provienen estas proteinas? Fundamentalmente del plasma y ello
ocurre en todos los partos incluidos los eutécicos y a término. Los
trabajos de AH Jobe ya demostraron que en los mamiferos la Natu-
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RNPT+EMH RNAT Adulto
Oveja 6 60 7
Mono 3 50 7
Conejo <2 20 6
Hombre 1,7-4 1,5

Fosfatidilcolina saturada micromoles/Kg

Jobe AH et al. Am Rev Resp Dis 1987;136:1256-1275

Figura 5. Factores tensioactivos y estabilidad alveolar
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Figura 7. Utilizacién de Surfactante HMIVH 1999

raleza, demostrando su sabiduria, dota al pulmén del recién naci-
do a término de cantidades de factores tensioactivos varias veces
superiores a las del adulto correspondiente (Figura 5), con lo que
le protege de la inactivacion del surfactante por las proteinas extra-
vasadas durante el proceso del parto.

Si analizamos los datos reflejados en dicha figura, vemos que
el adulto es capaz de mantener la estabilidad del alveolo al final
de la espiracién con unas cifras de fosfatidilcolina saturada (leci-
tina) iguales o inferiores a las del prematuro que en cambio desa-
rrollard la enfermedad de 1a membrana hialina por colapso alve-
olar al final de la espiracion. La salida de proteinas serd mucho
mayor cuando se lesionen el endotelio vascular (hipoxia) y/o el
epitelio alveolar (infeccién u otras patologias pulmonares). Ello
explica el desarrollo de la EMH en prematuros previamente madu-
rados y en algunos recién nacidos a término gravemente enfermos
(sepsis,...). También nos explicamos por este mismo proceso fisio-
patoldgico la necesidad de administrar en muchas ocasiones mas
de una dosis de surfactante (Figuras 6y 7).

Figura 6. Utilizacién de Surfactante HMIVH 1999

Parece que el efecto beneficioso de los esteroides prenatales
en la prevencion de la EMH no sélo radica en la induccién de la
maduracidn de los neumocitos tipo II sino en la estabilizacion de
las membranas de los epitelios vascular y alveolar minimizando
con ello la salida de proteinas que alcanzan la luz alveolar. La actual
disponibilidad de surfactantes sintéticos y naturales permite efec-
tuar un tratamiento sustitutivo y mejorar la evolucion y el pro-
nostico de los RNPT afectos de la EMH.

A pesar de la disponibilidad actual de surfactante para admi-
nistrar postnatalmente a nuestros recién nacidos debemos insistir
en el enorme beneficio de la administracion a la madre de este-
roides prenatales pues ademds de conseguir madurar el pulmon,
aquéllos maduran otros parénquimas fetales (enterocitos, vasos
periependimarios a nivel de la matriz germinal,...) (Figura 8),
con lo que se consigue disminuir la incidencia y la gravedad de
otras patologias que ensombrecen gravemente el prondstico de
nuestros prematuros como son la enterocolitis necrotizante y la
hemorragia Periintraventricular (HPIV).

En la figura 9 se recogen algunas caracteristicas de los RN mds
inmaduros (EG inferior a 30 semanas) atendidos en nuestro servi-
cio a lo largo de un afio. Como se puede ver en la figura, el 62.9%
de estos RN no se desarrollé HPIV y si sumamos a ellos los que la
desarrollaron de tipo I y I (no secuelas) se ampliaria el porcentaje
al 81.4% de los mismos.

Madurez del centro respiratorio

La inmadurez del centro respiratorio junto con la frecuente inci-
dencia en el RNPT de patologias que deprimen atin més la funcién
de aquél (inestabilidad térmica, infeccion, anemia, persistencia del
conducto arterioso, etc.) hacen que la apnea sea una patologia que
con frecuencia complica la normal fisiologfa respiratoria en los
RNPT. La administracién de xantinas (la mas utilizada es la ami-
nofilina) manteniendo niveles entre 5 y 15 ug/ml permite profi-
lactizar la incidencia de las mismas.
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h Maduracion ﬂ

Neumocito Enterocito Matriz
Tipoll | germinal
Profilaxis
EMH ECN HPIV

Figura 8. Betametasona a la madre

Vaciado del liquido intrapulmonar

Se produce fundamentalmente por reabsorcion a través de los
vasos linfaticos del intersticio pulmonar. El stress del parto con-
diciona la activacion de un enzima ubicuo, la Na-K ATPasa y ello
la reabsorcion del liquido intrapulmonar. Una pequefia parte (apro-
ximadamente el 20%) se vacia a través de la traquea hacia el exte-
rior, lo que se ve favorecido por la expresion mecdnica del térax
fetal durante su paso por el canal del parto. Ello explica que los
fetos que nacen por cesdrea (sobre todo las electivas = sin stress
del trabajo de parto) sin el efecto mecdnico del paso por el canal
del parto, sean especialmente proclives a desarrollar un cuadro de
dificultad respiratoria neonatal secundaria a la presencia de liqui-
do retenido en el interior de los alvéolos (pulmén himedo o taquip-
nea transitoria del recién nacido). La mayor utilizacién de la cesd-
rea electiva en los embarazos de inferior edad gestacional hace que
este factor juegue un papel en la alta incidencia de dificultad res-
piratoria en los RN prematuros.

Adaptacion postnatal del sistema circulatorio
Durante la vida fetal la circulacion tiene lugar de tal forma que
permite que el mayor débito de oxigeno alcance los parénquimas
mds nobles del feto (cerebro y miocardio). La sangre més oxige-
nada que existe dentro del organismo fetal es la que circula por
la vena umbilical (presion parcial de oxigeno 35-40 mm Hg). La
mitad de ella se dirige al higado pero la otra mitad evita desatu-
rarse (al unirse con la sangre hepdtica) alcanzando la cava inferior
a través del conducto venoso de Arancio (CVA). Tras ello se pro-
ducen una serie de sistemas de flujo preferencial. El primero hace
que al entrar en la cava inferior la sangre que llega por el CVA cir-
cule por la zona posterolateral izquierda sin mezclarse practica-
mente con la que vuelve procedente del higado y de la mitad infe-
rior del cuerpo. El segundo flujo preferencia se produce a nivel de
la desembocadura de la cava en la auricula derecha (AD). Allf exis-
te una estructura anatomica, la crista dividens, que dirige el flujo
que asciende por la zona posterolateral izquierda (el proveniente
del CVA'y por ende de la VU) hacia el tabique interauricular. A
este nivel existe un orificio (foramen ovale, FO) que permite que

RN de PN < 30s EG 1.06.98 - 31.5.99

(n.=70)
HPIV No HPIV = No investigada
22 (31,4%) 44 (62,8%) 4(5,8%)
Grado I I
Grado II 57/70 RN (81,4%)
Grado IIT 6 HPIV: no grados I/IT
Grado IV 3
Edad gestacional (s) 273/7 27 6/7 26 3/7
Pesontenatales 18(81%) 40 (90%) 1(25%)
Apgar 1’/5° 4,6/6,4 5,51,7 2/5
Corioamnio al nacer (g) ~ 895+/-226 912+/-257 835+/-474
Hipotension arterial 13(59%) 9 (20%) 3(75%)
Corticoides anitis 4(18,2%) 8 (18,2%) 1(25%)
Fallecidos 5(22,7%) 5(11,4%) 5 (100%)

Figura 9. Incidencia de hemorragia peri-intraventricular

la sangre alcance la auricula izquierda (Al) y desde ella el ventri-
culo izquierdo, la aorta y a partir de sus ramas el miocardio y el
cerebro. El resto de la sangre que llega a la AD alcanza el ventri-
culo derecho (VD) y se dirige al pulmon a través de la arteria pul-
monar. Dado que el pulmoén no tiene funcion respiratoria in ttero
solamente una pequefia parte del gasto del VD (10%) alcanza el
pulmén y el resto se dirige hacia la placenta tras acceder a la aorta
por otro conducto fetal, el conducto arterioso (CA). Ello provoca
una nueva desaturacion de la sangre que desciende por la aorta,
pero la irrigacién del cerebro y miocardio ya habia tenido lugar
antes de aquélla. Parece demostrado que la vasoconstriccion pul-
monar in dtero condiciona una elevada resistencia vascular pul-
monar (RVP) que hace que la sangre de la AP se dirija hacia la
aorta. La elevada RVP se mantiene gracias a la casi nula produc-
cion de prostaciclina por parte del tejido pulmonar. Otras prosta-
gladinas contribuyen a que se mantenga abierto el CA.

Tras el nacimiento y con la primera inspiracién los alvéolos se
llenan de aire y con ello de oxigeno (presion parcial de oxigeno en
el alveolo: 100 mm Hg). El oxigeno a través de un efecto directo
sobre la pared vascular e indirectamente tras difundir y disolverse
en la sangre del capilar pulmonar (aumento progresivo de la pre-
sién parcial de oxigeno en sangre arterial, p,O,), provoca una mar-
cada vasodilatacion de las arteriolas pulmonares y con ello la dis-
minucion de la RVP. La cantidad de sangre que circula por el pul-
moén aumenta exponencialmente y condiciona que la presion que
se alcanza en la Al supere a la de la AD y se cierre el Foramen
ovale. El aumento de la p,0, condiciona vasoconstriccién del con-
ducto arterioso, que si se mantiene a lo largo de unos dias evolu-
ciona a la fibrosis del mismo y con ello a su cierre definitivo.

Cualquier situacion que condicione alteracion en la correcta
ventilacion del pulmén y/o oxigenacion de la sangre puede con-
dicionar que no desciendan las RVP y no se cierren foramen ovale
y conducto arterioso con lo que la circulacion continuard a través
de los canales fetales. Casi todo el gasto del VD se desviard por el
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conducto arterioso sin pasar por el pulmdn, lo que provocard una
situacion de hipoxia muy grave (sindrome de hipertension pul-
monar persistente o de persistencia de la circulacién fetal)
(HPPRN/SPCF). La aplicacién de nuevas modalidades terapéu-
ticas (ventilacion de alta frecuencia, administracion de 6xido nitri-
co inhalado, perfusion IV de sulfato de magnesio, etc...) permite
actualmente revertir esta grave situacion y mejorar el prondstico
en estos pacientes.

Adaptacion del transporte de gases en sangre

El maximo crecimiento del ser humano tiene lugar durante
la vida intrauterina (50 cm de crecimiento en talla en nueve
meses). ;Como es posible que las células fetales reciban sufi-
ciente cantidad de oxigeno para cubrir estas necesidades si la pre-
sion parcial de oxigeno en sangre arterial es mucho mds baja que
en cualquier otra época de la vida? Es conocido que el trans-
porte de oxigeno en la sangre se realiza fundamentalmente a tra-
vés de la unién con la hemoglobina (Hb) (1.34 ml de O, por gramo
de Hb saturada) siendo despreciable la cantidad que circula disuel-
ta en la sangre (0.003 ml de O, por mm Hg de presion parcial de
0,). El feto dispone de una Hb especial, la Hb fetal, cuya curva
de disociacion, desviada a la izquierda, permite que se alcancen
elevadas saturaciones a pesar de las bajas cifras de p,0, (36 mm
Hg en la sangre que circula por la vena umbilical). El segundo
mecanismo fetal para aumentar la capacidad de transporte de O,
es el aumento en la cantidad de Hb circulante (policitemia fetal
fisiolégica).

La adaptacién a la vida extrauterina comporta la sustitucion
de la Hb F por hemoglobina adulta, Hb A. La transicién a Hb
A se inicia antes del nacimiento y se completa después del
mismo. Junto a las ventajas antes referidas, la Hb F presenta un
inconveniente que es su mayor avidez por el O, lo cual hace
que lo ceda peor a los tejidos. Ello puede constituir un incon-
veniente en situaciones de enfermedad cuando la proporcién de
Hb F atin es muy elevada como ocurre en los RNPT. Hay que
ser extremadamente cuidadoso en el control de la hematosis en
estos pacientes pues la inmadurez de la vasculatura de la retina
hace que ésta responda a la hiperoxia con vasoconstriccién y
ello conduce a fibrosis irreversible de los tejidos (Fibroplasia
retrolental o retinopatia de la prematuridad) que en sus grados
mds intensos provoca ceguera. Por ello es fundamental la moni-
torizacidon continua de la hematosis (Pulsioximetria) evitando
en todo momento la hiperoxia y la juiciosa valoracion de la evo-
lucién de la patologia respiratoria que permitird adaptar el sumi-
nistro de oxigeno a la historia natural de la enfermedad. La ele-
vada cantidad de Hb que era precisa in ttero para asegurar un
adecuado aporte de O, a las células fetales condiciona un aumen-
to en la viscosidad de la sangre, y como ya no es necesaria en la
vida extrauterina (p,O, >90 mm Hg) su exceso es rdpidamente
destruido durante los primeros dias después del parto (hemdli-
sis fisioldgica).

Actitud en la Sala de Partos

Actualmente es sorprendente el nimero de prematuros extre-
mos que se mueven con vigor en el momento del nacimiento e ini-
cian rdpidamente la respiracion. Puntuaciones del test de Apgar a
los cinco minutos superiores a 7 se observan en el 75% de los
RN de peso al nacer entre 1000-1500 gramos y en un 40% de los
que pesan menos de 1000 gramos. Un 30% de los RN de peso infe-
rior a 1500 gramos inician la respiracion sin necesidad de aplicar
maniobras de resucitacion con presion positiva. Del resto, un 40%
precisa ventilacién con mascarilla y el 30% restante intubacién
endotraqueal (50% de los de menos de 1000 gramos).

Cuando se requiere resucitacion es necesario utilizar oxigeno al
100% (jjrecordar la importancia de una adecuada ventilacion alve-
olar y oxigenacion de la sangre para que se produzca el descenso de
las resistencias vasculares a nivel de las arteriolas pulmonares y evi-
tar la persistencia del patrén de circulacion fetal!!). La normalidad
o patologfa en la coloracion de las mucosas, movimientos de la caja
tordcica, en la auscultacién de la entrada de aire en ambos pulmo-
nes junto con la valoracion de la frecuencia cardiaca nos indicard la
necesidad de aumentar o no la agresividad de la asistencia respira-
toria (intubacidn, aplicacion de presién positiva espiratoria final y/o
presion positiva intermitente). La valoracion posterior de la clinica,
los gases sanguineos y la monitorizacién no invasiva de la satura-
cién de hemoglobina (pulsioximetria), permitirdn decidir sobre la
necesidad de continuar o no la asistencia respiratoria. No existen
actualmente estudios que sostengan la necesidad de intubar y ven-
tilar mecdnicamente de forma profildctica a los RN de menos de
1000 gramos de peso al nacer. La casi sistemdtica administracién de
esteroides a las gestantes que dan a luz prematuramente y la mejo-
ra en la monitorizacion y asistencia perinatal han modificado pau-
tas que hasta hace pocos afios se consideraban inamovibles.

Durante los tltimos afios venimos asistiendo a una larga, y ain
no zanjada, polémica acerca de la necesidad o no de administrar
oxigeno durante la reanimacién. Es conocido el dafio que provo-
can los radicales libres (necrosis celular por apoptosis) durante la
reperfusion que sigue a la isquemia. Saugstadt sugiere que gran
parte de las patologias neonatales son debidas al dafio provocado
por los radicales libres (Figura 10) y aboga por la utilizacién de
aire ambiente en la reanimacién neonatal.

Nosotros estudiamos la saturacion de hemoglobina en 11 recién
nacidos prematuros de peso inferior a 1500 g durante la reanimacién
con oxigeno al 100% en la sala de partos. Unicamente en tres de ellos
se alcanz6 una saturacién del 100% (es posible que estuvieran hipe-
réxicos durante unos minutos y generaramos un exceso de radica-
les libres) pero los ocho restantes mantuvieron saturaciones inferio-
res al 98% (Figura 11). ; Qué hubiera ocurrido en su adaptacion vas-
cular pulmonar si hubieran sido reanimados con aire ambiente?; Hubie-
ran desarrollado un cuadro de HPPRN por inadecuado descenso de
las resistencias vasculares pulmonares?. Creemos que nuestros recién
nacidos deben ser reanimados “a la carta”, con la F;O, necesaria para
asegurar la normoxia, evitando tanto la hipo como la hiperoxia.
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The suggestion that a number of ill-understood conditions in
Neonatology, such a retino pathy of prematurity,
bronchopulmonary dysplasia, necrotizing enterocolotis,
patent ductus arteriosus, and possibly periventricular
leucomalacia are not different diseases but different
facets of one disease:

“The oxygen radical disease of Neonatology”
with clinical manifestations differing according
to the organ injured

Acta Paediatr 1996;85:1-4

Sat Hb(%)
100

S0 Utilizando Oxigeno al 100% en la Sala de
L Partos, en 3 de 11 RN de PN < 1500g, se
objetivé una Sat Hb de 100% (Pa O27)

— (solamente en uno antes de los 5°)

Que hubiera ocurrido con los otros 8 se se hubieran
reanimado con Fii O2 0,21

1 1 | | |

1 3 5 minutos de vida

Figura 10. Saugstadt OD

1994 1995 1996 1997 1998 1999
RN afecto de sepsis 15 11 7 8 5 3
perinatal a EGB
Incidencia sepsis a 4,3 3,1 2,2 2,7 1.4 0,8
EGB/1000Rn vivos
Madres con 015 111 1717 218 35 33
screening para EGB* 0%)  9,1%) (143%) (25%) (40%) (100%)
Madres con factoes SNs 61 I 6/8  3/5 173
de riesgo™** (33.3%) (54,5%) (100%) (75%) (60%) (33,3%)
Profilaxis AB 1 4 2 2 2 2
intraparto (67%) (364%) (28,6%) (25%) (40%) (66,6%)
* Cultivo vaginal y recal en agar ANC 'y agar Granada a las 35-37 sEG

** Parto<37sEG, Fiebre intraparto>38. C, Rotura membranas>18 horas

Figura 12. Sepsis por EGB HMIVH 1994-199 (57 RN-49 nacidos
en HMIVH)

Otro de los aspectos fundamentales para que el pulmén desa-
rrolle su funcién tras el nacimiento es preservarle de la infeccion.
En nuestro pafs, como en el resto del mundo desarrollado, el ger-
men que con més frecuencia infecta el pulmén del neonato es el
estreptococo beta-hemolitico del grupo B. Tras la generalizacion
de la profilaxis antibidtica intraparto mediante la administracién de
penicilina G a la madre colonizada o con factores de riesgo (reco-
mendaciones de la SEGO/SEN) hemos asistido a una marcada reduc-
ci6n de la patologia asociada a la transmision vertical de este ger-
men. La figura 12 muestra la evolucidn de la incidencia de septi-
cemia neonatal precoz en la poblacién neonatal atendida en el ser-
vicio de Neonatologia del Hospital Materno-Infantil Vall d’'Hebron
en el periodo comprendido entre los aflos 1994 y 1999. Se puede
apreciar como la implementacion de las pautas de profilaxis de la
transmision vertical mediante la administracién de penicilina endo-
venosa a la madre desde el inicio del trabajo de parto o la rotura de
las membranas ovulares ha conseguido disminuir la tasa de infec-
cién de 4.3 a 0.8 por cada mil recién nacidos vivos.

Figura 11. Reanimacion en sala de Partos y Sat Hb

El traslado de los recién nacidos enfermos hasta las unidades
de Cuidados intensivos neonatales comporta someterlos a riesgos
adicionales. Nunca insistiremos bastante en los beneficios del trans-
porte in ttero hasta un centro de tercer nivel siempre que sea pre-
visible la incidencia de complicaciones postnatales (prematuridad,
malformaciones,...), para asia poder ofrecer al binomio madre-feto
las méximas posibilidades de atencién peri y postnatal.
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Funcion Pulmonar y Patologia Respiratoria
Cronica del Lactante

E. Gonzdlez Pérez-Yarza

Unidad de Neumologia Infantil. Complejo Hospitalario Donostia. San Sebastidn

Introduccién
La patologia respiratoria cronica o recurrente del lactante es
de alta prevalencia: 20-40% de los lactantes presentan episodios
recurrentes de sibilancias. Segin predomine la obstruccién, en la
pequeiia via aérea (PVA) o en segmentos anteriores a la misma
(VAS), se puede clasificar del modo siguiente:
A. Predomina la obstruccién de la PVA
1. Sibilancias recurrentes
2. Fibrosis quistica
3. Enfermedad pulmonar crénica neonatal (CLD, patologia
respiratoria cronica ligada a la prematuridad)
* Patologia neonatal
I. Anomalias del desarrollo (hipoplasia pulmonar,
infeccidn intrauterina)
II. BPD tipo Iy tipo II (tipo IV cldsico de Northway
III. S. de Wilson-Mikity (similar a la BPD tipo II sin
antecedentes de RDS)
IV. Insuficiencia pulmonar crénica del prematuro (simi-
lar al tipo I sin antecedentes de RDS)
V. Aspiracién pulmonar recurrente
* Patologias asociadas que incrementan la morbilidad
(mds prevalentes en la prematuridad)
I. Sibilancias recurrentes
II. Anomalias del desarrollo
B. Predomina la obstruccion de la VAS
1. Cuerpo extrafio
2. Malformacién pulmonar / via aérea
3. Malformaciones cardfacas
4. Obstruccién extrabronquial (adenopatias, quistes o tumo-
res mediastinicos, anillos vasculares

CLD, patologia respiratoria crénica ligada a la
prematuridad

Conceptualmente se entiende por CLD cuando el lactante es
oxigeno-dependiente a las 36 semanas de edad gestacional corre-
gida. La historia clinica habitual de un lactante con CLD es el ante-
cedente de prematuridad con distrés respiratorio que ha requerido
apoyo ventilatorio y suplementos de oxigeno. Los hallazgos cli-
nicos son compatibles con enfermedad obstructiva de la via aérea:

Flujo
' f ™ VmaxFRC
< &~
Espiracion
FRC
Volumen
T
—

Vmax FRC Morfologia de la curva

Figura 1. Técnica de compresion téraco-abdominal réapida
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tPTEF / tE = 0,32-0,42
patrén normal

tPTEF / tE < 0,25
patrén obstructivo PVA

Figura 2. Anilisis del asa flujo-volumen

taquipnea, retracciones e hipoxemia variable a FiO, 0,21. La P,CO,
puede estar elevada. Los vomitos y el reflujo gastroesofigico (RGE)
son hallazgos habituales. La Rx de térax muestra cambios com-
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Figura 3. Resistencias por interrupcion

patibles con CLD: imdgenes quisticas, dreas de consolidacion, trac-
tos fibrosis, atelectasias.

Los estudios de funcién pulmonar evidencian aumento de las
resistencias de la via aérea (medidas por pletismografia del lac-
tante; sRaw, sGaw) (medida por interrupcion con tnico o doble
shutter; Rint), resistencias del sistema respiratorio aumentadas
(resistencias oscilatorias, elevadas en el rango de bajas frecuen-
cias; X a 5 Hz), disminucién de la distensibilidad pulmonar y modi-
ficaciones en los diversos compartimentos de los voltimenes de
gas intratordcico (TLC disminuido).

La ecocardiografia puede mostrar hipertrofia ventricular dere-
cha con hipertensién pulmonar e insuficiencia tricuspidea.

Los lactantes con CLD presentan con frecuencia episodios recu-
rrentes de obstruccién bronquial desencadenados por infecciones
virales intercurrentes, tales como bronquitis y neumonia, motivos
de elevada tasa de hospitalizaciones en este grupo (70%).También
asocian episodios recurrentes de sibilancias, aspiraciones, insufi-
ciencia cardiaca y mayor incidencia de SMSL (sindrome de muer-
te subita del lactante) que en lactantes sin CLD.

La funciéon pulmonar en el CLD

El estudio de la funcién pulmonar en el lactante con CLD tiene
las limitaciones técnicas importantes, especialmente si estd con
oxigenoterapia. La variabilidad intraindividual de las medidas es
mayor en lactantes con CLD. La sedacién, que se requiere para
la mayoria de las exploraciones funcionales respiratorias del lac-
tante, puede estar contraindicada.

La interpretacion de los resultados estd influenciada por la
ausencia de valores de normalidad, por la dificultad de compa-
rar enfermedad con estado de salud, por los diferentes grupos de
edad, etc.

Otro problema asociado es la normalizacién de los procedi-
mientos. Cuando se utiliza el peso corporal para corregir las medi-

Figura 4. Pletismograffa corporal

das de los volimenes corporales o de la distensibilidad, la relaciéon
peso / talla modifica los resultados.

La mayorfa de los procedimientos de normalizacién asumen
de un modo implicito que hay una relacion lineal entre la fun-
cién pulmonar y la talla corporal. Pero esto sélo sucede en esca-
sas ocasiones. Sin embargo, las comparaciones interinvididuales
en cortos periodos de tiempo no se afectan por estos constructos,
motivo que permite realizar ensayos clinicos de corta duracion.

La funciéon pulmonar en la bronquiolitis y en la
bronquitis sibilante recurrente

Hasta hace muy pocos ailos, el diagndstico de bronquiolitis
se ha establecido siguiendo los criterios de Mc Connochie (edad
inferior a 24 meses, primer episodio, disnea espiratoria de
comienzo agudo, prédromos catarrales y con / sin signos de dis-
trés, neumonia o atopia)V. Una de las caracteristicas de la bron-
quiolitis es la obstruccién al flujo aéreo producida por la infla-
macion de la pared de los bronquios terminales y bronquiolos.
Este patrén obstructivo no ha podido objetivarse durante afios,
debido a la dificultad técnica y metodoldgica para estudiar la
funcién pulmonar en el lactante. Estas dificultades han limita-
do la valoracién y el manejo clinico de estos nifios, la medida
de la respuesta al tratamiento y el control evolutivo, con datos
objetivos como sucede en nifilos mayores. Sin embargo, duran-
te los dltimos afios se vienen desarrollando técnicas mds o menos
complejas, que permiten diagnosticar y medir el grado de obs-
truccién asi como la respuesta farmacoldgica y la evolucién lon-
gitudinal en el tiempo, como son las que exponemos a conti-
nuacion:

Técnica de la compresion téraco-abdominal répida (RTC).
Esta técnica es ttil para cuantificar el patrén obstructivo en lac-
tantes. La variable mds sensible para la deteccion de la obstruc-
cidn espiratoria es el flujo méximo que la compresién produce
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cuando el volumen pulmonar es igual a la capacidad residual fun-
cional, tomado como el volumen teleespiratorio de las respira-
ciones a volumen corriente anteriores (V,.xFRC)®. Este flujo es
el obtenido con volimenes pulmonares medios o bajos y es muy
sensible a pequefios grados de obstruccion, al igual que los meso-
flujos espiratorios obtenidos por espirometria forzada (FEFs.754,).
La bronquiolitis en la fase aguda se caracteriza por un patrén obs-
tructivo severo con un pico mucho mas bajo del normal y una dis-
minucién muy rdpida del flujo espiratorio al disminuir el volu-
men pulmonar, de forma que la curva de la espiracion forzada
supera solo levemente la obtenida en respiracion espontdnea y es
notablemente céncava. La VmaxFRC es mucho menor de la pre-
vista para su talla.

Andlisis del asa flujo-volumen a respiracion corriente. Los lac-
tantes con bronquiolitis aguda presentan un patrén de obstruccion
bronco-pulmonar, caracterizado por un tprer acortado y un tg alar-
gado, resultando una relacion terer/tg baja con un asa espiratoria
céncava en la rama descendente, cldsica de obstruccion bronquial.
La respuesta broncodilatadora se considera positiva si la relacion

tprer/ts mejora por encima de dos desviaciones estandar de la varia-
cién intraindividual de dicha relacion tprer/te?.

Otras técnicas. Las resistencias oscilatorias, la pletismografia,
el estudio de la capacidad residual funcional (FRC) y del asa flujo-
volumen con presion negativa espiratoria (NEP), son técnicas de
aplicacién no universal, con resultados alentadores, pero todavia
en desarrollo para su aplicacién en el estudio funcional de la bron-
quiolitis del lactante.
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Los pacientes se remiten al laboratorio de funcién pulmonar
en la mayorfa de las ocasiones para que se evalte el grado de afec-
tacion para una enfermedad ya diagnosticada, pero a veces, el cli-
nico pregunta por un diagnéstico concreto. Aunque los resulta-
dos de las pruebas funcionales respiratorias, pueden mostrar patro-
nes especificos de determinadas enfermedades, generalmente el
diagndstico funcional es sindrémico y compatible con diversos
diagndsticos clinicos.

Nos vamos a referir exclusivamente a los patrones ventilato-
rios de las enfermedades obstructivas y restrictivas mas frecuen-
tes del aparato respiratorio del nifio.

I. Enfermedades obstructivas de las vias aéreas
- Asma
- Fibrosis quistica
- Bronquiolitis obliterante

II. Enfermedades pulmonares restrictivas

- Enfermedades pulmonares intersticiales

- Enfermedades de la caja tordcica y de la pleura

- Enfermedades neuromusculares

Dentro de la patologia respiratoria, los nifios colaborantes, en
general a partir de los 5-6 afios y con patologfa cronica, son los que
mds se benefician del estudio de la funcién pulmonar. Los tests
que les podemos practicar a estos nifios, son multiples, y la deci-
sién sobre cual 6 cuales de ellos les debemos aplicar, depende de
las preguntas que intentemos responder, preguntas que pueden ser
tan distantes como saber pura y simplemente si la funcién pulmo-
nar se halla alterada, o si el paciente tiene tal o cual enfermedad.

I. Tipos de tests y sus indicaciones

L. Medida de la capacidad ventilatoria

1. Espirometria simple
Capacidad vital (VC). Volumen espiratorio de reserva (ERV).
Capacidad inspiratoria (IC)

2. Espirometria forzada
Capacidad vital forzada (FVC). Volumen espiratorio forzado
en | segundo (FEV)). Flujo espiratorio forzado entre el 25% y
el 75% de la capacidad vital (FEF,s.7s5), y relacion porcentual
entre el FEV, y la FVC (FEV//FVC).
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- Prebroncodilatador y postbroncodilatador

- Pre test de provocacién y post test de provocacion
3. Curva flujo volumen

Apice de flujo méaximo (PEF), flujo espiratorio mdximo al 50%

de la capacidad vital (MEFsq), y flujo espiratorio maximo al

25% de la capacidad vital (MEF,s,)

- Prebroncodilatador y postbroncodilatador

- Pre test de provocacién y post test de provocacion
4. Presion inspiratoria maxima (PIM) y presion espiratoria

maxima (PEM)

5. Resistencia de las vias aéreas (R.,) y Compliance (C))
6. Volimenes pulmonares

6.1 Capacidad residual funcional (FRC) y Volumen de gas intra-

toracico (TGV)

6.2 Capacidad pulmonar total (TLC), Volumen residual (RV)

y la relacién porcentual entre el RV y la TLC (RV/TLC)

La espirometria es el test funcional que se emplea con mayor
frecuencia. Es el primero que se practica ante cualquier enferme-
dad respiratoria. Podriamos decir que se utiliza incluso a modo de
screening, pero que casi siempre debe ser complementada con otros
tests). Solemos practicar una espirometria a veces pura y simple-
mente para averiguar si existe enfermedad pulmonar, para valorar
la respuesta a una terapia determinada, cuantificar la gravedad de
una enfermedad ya conocida como el asma o la fibrosis quistica,
para medir los efectos de determinados téxicos ambientales, estu-
dios epidemioldgicos etc.

La determinacion de la VC es la prueba funcional respira-
toria més elemental y la maniobra forzada no es mds que una modi-
ficacién de la misma. Ya Alvan Barach por los afios 30 demostré
que dichos pardmetros eran buenos indicadores de la obstruccién
de las vias aéreas.

La disminucién de la VC es tipica en cualquier enfermedad que
curse con pérdida de la elasticidad pulmonar o lesiones que ocupan
espacio. Es propia de los patrones restrictivos. Enfermedades inters-
ticiales, lesiones que ocupan espacio (tumores, neumotdrax, derra-
me pleural etc) o de patologia que cursa con disminucion del volu-
men pulmonar (atelectasias, lobectomias,extirpaciones quirtirgicas
etc). La VC puede también aparecer disminuida en enfermedades
obstructivas cuando aumenta el volumen de otros compartimen-
tos tales como la FRC. Es lo que constituye el gas atrapado. En
las enfermedades neuromusculares o cuando el centro respirato-
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rio se halla deprimido, la VC estard también disminuida. Asi pues,
para saber si la disminucién de la VC se debe a un proceso obs-
tructivo o restrictivo, una espirometria forzada o la determinacion
de los volimenes pulmonares estéticos, son fundamentales.

La FVC en los procesos obstructivos acostumbra a ser menor
que la VC a causa del colapso bronquiolar que la espiracion for-
zada condiciona. En general, 1a FVC estd disminuida por la obs-
truccién bronquial periférica, ya sea por el moco o por estrecha-
miento de la luz bronquial (asma, bronquiectasias, fibrosis quis-
tica, bronquiolitis obliterante, etc.), por la obstruccién de los bron-
quios principales, o por la obstruccién de la trdquea. En ocasiones,
los procesos obstructivos cursan con una FVC normal, pero es tipi-
co que el tiempo espiratorio sea largo.

En las enfermedades restrictivas la FVC también suele estar
disminuida, por lo que resulta un hallazgo inespecifico. Para su
interpretacion se debe de correlacionar con los flujos.

La determinacién de la FVC nos resulta de extraordinaria uti-
lidad para el estudio de la respuesta brondilatadora frente a un far-
maco, o la respuesta broncoconstrictora frente a determinados esti-
mulos farmacolégicos (histamina y metacolina fundamentalmen-
te), o fisicos (aire frio y ejercicio).

EI FEV, se considera en general como una medida de flujo,
pero puesto que se cuantifica con relacién a un volumen, su dis-
minucién puede indicar obstruccion o restriccion. La disminucion
del FEV, y del FEV/FVC son los indices mas estandarizados de
enfermedad obstructiva y la severidad de la obstruccién viene dada
por la caida del FEV. En los procesos restrictivos la caida del FEV
y de la FVC son equiparables, por lo que su relacién porcentual
sigue siendo normal.

El célculo del FEF,s.5 se realiza en un segmento de la FVC
que incluye flujos medios y de pequeiias vias aéreas. Su variabili-
dad es tan grande en sujetos normales, que valores por encima del
65% en general se consideran normales. El FEF,s 75 generalmente
se halla ya disminuido en los estadios iniciales de las enfermeda-
des obstructivas como la fibrosis quistica, y en muchos pacientes
con enfermedades obstructivas asintomdticas aparentemente con-
troladas, como en el asma. Valores “borderline” del FEV/FVC, si
coinciden con un FEF,s 75 bajo nos puede ayudar a confirmar una
obstruccién de la via aérea.

La prueba broncodilatadora constituye un test de la méxi-
ma utilidad en el diagndstico de la obstruccién reversible al flujo
aéreo?. La ATS recomienda utilizar el FEV, y la FVC para la prue-
ba broncodilatadora. Un aumento del 15% en cualquiera de estos
pardmetros se considera positivo®, aunque en algunos laborato-
rios lo es a partir de un 12%. El FEF,s.5 y la conductancia espe-
cifica (SGaw) aunque aumentan mucho mds en valores absolutos,
no son mejores que el FEV, en identificar a los respondedores, ya
que su variabilidad es muy alta. Un aumento del 30% en cualquiera
de estos dos pardmetros se acostumbra a considerar significativo.
La relacién FEV/FVC no debe utilizarse para medir la respuesta
broncodilatadora.

La curva flujo-volumen nos muestra los flujos que se van
generando en relacién con los cambios de volumen en el curso
de una maniobra de FVC. De ella, se extraen los valores del dpice
de flujo espiratorio (PEF), y los flujos espiratorios forzados al 75%,
50% y 25% de la FVC.

Es conveniente que el paciente termine con una maniobra ins-
piratoria forzada (FIVC). Como sabemos, la inspiracion es un pro-
ceso activo, causado por la contraccion de los musculos respira-
torios. La presion alveolar se hace subatmosférica, y el aire pene-
tra en los pulmones. Durante la inspiracion, las vias aéreas se hallan
muy dilatadas y por consiguiente es muy dificil que se produzca
una limitacidn al flujo aéreo. A partir de esta curva inspiratoria
se pueden determinar el dpice de flujo inspiratorio (PIF), el flujo
inspiratorio forzado al 75%, 50% y 25% de la FIVC. Es frecuen-
te y util establecer la relacion entre el FEFsyq y el FIFsoq (FEFsqq/
FIFs0%) que en los sujetos normales es de 1 o ligeramente inferior.

La forma de la curva flujo volumen a partir del 75% de la FVC
es esfuerzo independiente, por lo que los flujos generados a par-
tir de este punto dependen basicamente de la capacidad eldstica
del pulmén y de la resistencia que las vias aéreas ofrecen al flujo.

Los flujos mdximos estdn disminuidos en aquellos pacientes
con obstruccion de sus pequefias vias aéreas, particularmente a
volimenes pulmonares pequefios, y el segmento esfuerzo inde-
pendiente de la curva aparece mucho mas céncavo. Los flujos ins-
piratorios son normales. La relacion FEFs4/FIFsy es baja (infe-
rior a 0,8).

Las obstrucciones de las vias aéreas altas, trdiquea o bronquios
principales también dan lugar a imdgenes caracteristicas. La rela-
cién entre el FEF y el FIF al 50% de la FVC nos ayuda a localizar
el lugar de la obstruccion. La obstruccion fija de las grandes vias
aéreas reduce ambos flujos aproximadamente de la misma forma.
Las lesiones obstructivas que varfan segtin la fase de la respiracion
también son caracteristicas. As{ la obstruccién variable extrato-
racica de las grandes vias aéreas, afecta Ginicamente a los flujos
inspiratorios por lo que la relacién FEFso./FIFsq es mayor de 1.
Puesto que la obstruccién es extra tordcica, la curva espiratoria
es normal, mientras que la curva inspiratoria es muy aplanada. En
la obstruccidn variable intratoracica, de las grandes vias aére-
as, se produce una reduccion de todos los flujos a lo largo de la
espiracion, incluido el PEF. Disminuye el drea de todos los seg-
mentos de la curva espiratoria. La curva inspiratoria es normal®.

El PEF o apice de flujo maximo, por tratarse de un flujo ins-
tantdneo, no puede medirse en la curva volumen tiempo, pero si
a partir de la curva flujo volumen, o utilizando los denominados
aparatos medidores de flujo. Es un pardmetro esfuerzo dependiente.
Mide bdsicamente la funcion de las grandes vias aéreas. No debe
considerarse su utilidad para hacer el diagndstico de asma. Los
sujetos con obstruccion exclusiva de las pequefias vias aéreas acos-
tumbran a tener un PEF normal.

Wright en la década de los 60 fue el que popularizé la utiliza-
cién del PEF para la monitorizacién de los asmdticos a domicilio.
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Ao largo de los afios se ha convertido asi en uno de los pardme-
tros de maximo uso®. Puede ser ttil ademads para la deteccion pre-
coz de una crisis de asma, estudiar los ritmos circadianos, o iden-
tificar desencadenantes especificos®.

La PIM y la PEM miden la capacidad de contraccion de los
musculos respiratorios. La PIM es la presion mds negativa, o sea
la mas baja que se consigue mediante una inspiracion forzada con-
tra una via aérea ocluida partiendo de una espiracion maxima. Mide
la contraccién de los musculos inspiratorios, y por consiguiente se
halla disminuida en los nifios con enfermedades neuromusculares
o que afectan al diafragma o a los musculos intercostales. También
suele estar disminuida en los nifios con deformidades de la caja
tordcica.

La PEM es por el contrario la maxima presion positiva que se
puede alcanzar mediante un esfuerzo espiratorio partiendo de una
inspiracion forzada, contra una via aérea ocluida. Depende fun-
damentalmente de los musculos abdominales y de la capacidad
de retraccion eldstica de los pulmones y de la caja tordcica. Una
PEM baja condiciona una incapacidad para toser adecuadamen-
te, lo cual puede complicar enfermedades tales como la fibrosis
quistica. La malnutricion y falta de ejercicio conducen a una debi-
lidad muscular que se traduce en una PIM y PEM bajas. Es util
su deteccién en los enfermos respiratorios crénicos, porque la
prictica de determinados ejercicios encaminados a reforzar los
musculos respiratorios, mejorardn consecuentemente la ventila-
cion.

La resistencia de las vias aéreas es el resultado de las “difi-
cultades” con las que se encuentra el aire que fluye desde el alvé-
olo a la boca a lo largo de las vias aéreas. Dicho de otra forma
“es la diferencia de presion necesaria entre la boca y el alvéolo
para conseguir un flujo de 1 litro por segundo en la boca”. Se mide
en cmH,O/L/seg. La inversa de la resistencia es la llamada “con-
ductancia” o sea, el flujo generado por unidad de presién. (1/Raw=
L/seg/cmH,0). Puesto que la Gaw se correlaciona con el volumen
pulmonar, es preferible utilizar la “conductancia especifica” es
decir, la conductancia por litro de volumen pulmonar (SGaw=
L/seg/cmH,0/L).

Utilizando el pletismdgrafo corporal se determina con facili-
dad la Raw y tiene la ventaja de que al mismo tiempo se mide el
volumen de gas tordcico.

Puesto que las pequeiias vias aéreas representan tan sélo 1/5
parte de la resistencia total al flujo, al igual que con el PEF enfer-
medades de bronquio fino pueden cursar con Raw normal. Las
lesiones que obstruyen las grandes y medianas vias aéreas son
las que mds influyen en el aumento de la Raw. No son pardmetros
esfuerzo dependientes, por lo que son faciles de practicar en los
nifios y muy ttiles en la prueba broncodilatadora en aquellos nifios
incapaces de realizar un esfuerzo maximo. Sin embargo, los estu-
dios pletismograficos requieren un minimo de coordinacién que
no todos los nifios son capaces de realizar.

La compliance pulmonar es la variacién de volumen pulmo-

nar por variacion de unidad de presion (ml/cmH,0). El estudio de
la compliance viene limitado por la dificultad técnica, ya que exige
la colocacién de un baldn en el eséfago que de manera indirecta
nos indica la presion intrapleural. La compliance mide la disten-
sibilidad de los pulmones. Disminuye siempre que el pulmoén pier-
de su elasticidad como sucede tipicamente en las fibrosis pulmo-
nares. La dificultad técnica que implica esta determinacion, hace
que en general se utilice basicamente en el campo de la investiga-
cion.

Los voliimenes pulmonares medidos en un laboratorio de fun-
cién pulmonar, denominados también volimenes estdticos son fun-
damentalmente la TLC, el RV, la FRC o TGV y la VC. La medi-
cion de estos pardmetros se considera esencial en el andlisis de la
funcién pulmonar, ya que muchos diagnésticos dependen de estos
resultados. Segin esto, la medicion de los volimenes pulmonares
requiere dos metodologias distintas: una espirometria y un calu-
culo de la FRC®.

La FRC generalmente se cédlcula por el método de la dilucién
del Helio en circuito cerrado, o mediante la pletismografia, en cuyo
caso se le denomina TGV.

El aumento de la FRC por encima del 120% de su valor de pre-
diccion se considera patoldgico. Es el denominado “gas atrapado”,
tipico del asma y del enfisema. EI RV generalmente aumenta con
la FRC. Contra mayor sea el RV, mds ventilacion se precisa para
un adecuado intercambio de gases: aumento del volumen corrien-
te, y de la frecuencia respiratoria.

El descenso de la VC, de la FRC y del RV es tipico de las enfer-
medades restrictivas del tipo de la fibrosis pulmonar. Las enfer-
medades que ocupan espacio, que alteran la motilidad de la caja
tordcica, de los diafragmas, etc., también cursan con un descenso
de los volumenes estaticos. En estos casos, la relacion RV/TLC
generalmente se conserva. Cuando el valor de la TLC es inferior
al 80% del valor de prediccién sospecharemos un proceso restric-
tivo. Una disminucion de la VC con una relacién FEV,/FVC con-
servada es propia de la patologia restrictiva. Cuando los valores
de la VCy de la TLC se contradigan, es el valor de ésta la que defi-
ne la restriccion.

En las enfermedades obstructivas el RV estd generalmente
aumentado, lo cual puede ser debido a expensas de una disminu-
cién de la VC con una TLC normal, o manteniendo la VC, en cuyo
caso la TLC es mayor de lo normal. El termino “gas atrapado” se
usa a veces para describir un aumento de 1a FRC y del RV, y el ter-
mino “hiperinsuflacion” para describir el aumento de la TLC. La
TLC puede ser normal o estar aumentada en el asma, la FQ, las
bronquiectasias y el enfisema.

EI TGV es el gas contenido dentro del térax tanto si se halla
como si no se halla en comunicacién con la via aérea. Se mide con
el pletismdgrafo®.

En los individuos normales los valores de la FRC y del TGV
son pricticamente iguales. La relacion entre TGV/FRC puede uti-
lizarse como un indice de “gas atrapado”.
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I1. Medida de la capacidad de difusion
- Meétodo de respiracion tinica (single-breath)
- Meétodo de respiracion estable (Steady state)

La capacidad de difusion de los pulmones se mide utilizando
pequefios volimenes de mondxido de carbono (CO) y se expresa
como DLco. Puesto que el CO se combina con la hemoglobina (Hb)
unas 200 veces mds rapidamente que el oxigeno, si la ventilaciéon
y la cantidad de Hb son normales, el estado de la membrana alve-
olocapilar serd el factor determinante para el transfer de CO desde
el alvéolo a la sangre. Si sabemos la presion alveolar del CO, los
mililitros de CO que pasan la membrana por minuto, y partiendo
de la base de que la presion parcial del CO en el capilar pulmo-
nar es 0, podemos facilmente calcular el DLco que se expresa en
mililitros de CO por minuto y por unidad de presion.

La técnica mds utilizada es la denominada “single breath” por-
que el sujeto realiza una inspiracion dnica hasta su VC, seguida de
una apnea de unos 10 segundos tras la cual exhala lentamente.
La inspiracion la realiza con una mezcla gaseosa que contiene CO
al 0,3% y helio (He) al 10%. Se desprecian los primeros 750 ml
y se recogen los 500 ml siguientes, que corresponden a gas alve-
olar. Podemos conocer la concentracién de CO en el alvéolo al ini-
cio de la apnea y la concentracion de CO en el gas alveolar tras los
10 segundos de apnea. Finalmente el volumen alveolar se puede
calcular a partir de la dilucién del He!?.

En general se considera que la DL estd disminuida cuando
no alcanza el 80% de su valor de prediccidn, y puede ser debido a
una pérdida de parénquima pulmonar o a un trastorno de la difu-
sion a través de la membrana alvéolo-capilar (A-C).

La superficie de la membrana A-C 16gicamente estd en rela-
cién con el volumen pulmonar util. Todas aquellas afecciones que
cursan con una disminucion de parénquima ttil (tumores que ocu-
pan espacio, lobectomias, grandes atelectasias, enfisema, etc.) cur-
san con una DL disminuida, proporcional al volumen pulmonar
eliminado. Este problema se corrige relacionando la DLco con el
volumen pulmonar (DLco/VA)

La DLco estéd disminuida en las enfermedades restrictivas. Todas
aquellas que den lugar a cambios fibréticos en el parénquima pul-
monar cursaran con una disminucién en su capacidad de difusion.
Asf sucede en la fibrosis pulmonar idiopdtica, sarcoidosis, lupus,
neumonitis por irradiacion, etc.

Cualquier otro tipo de patologia que aumente el grosor de la
membrana alveolocapilar tal como ocurre con el edema, dismi-
nuird también el transfer del CO.

En las enfermedades obstructivas la DL puede estar aumen-
tada o disminuida. As{ por ejemplo, en el enfisema se produce
una disminucion del drea de la superficie util para el intercam-
bio gaseoso debido a la destruccion alveolar y capilar propia de
la enfermedad, junto a un trastorno en la relacion ventilacion per-
fusion, todo lo cual conduce a una disminucion de la DLco. En
otras enfermedades obstructivas tales como la bronquitis croni-
cay el asma, en principio, la DLco no disminuye a no ser que

se produzcan gravisimas alteraciones en la relacién ventilacién
perfusion. Tanto es asi, que la medida de la capacidad de difu-
sion se utiliza con frecuencia para diferenciar estos tipos de enfer-
medades obstructivas.

I11. Gases en sangre

- Gasometria y oximetria arteriales
- Cdlculos de Shunt

- Pulsioximetria

La determinacién de gases en sangre constituye el método mas
perfecto de estudiar la funcién pulmonar, ya que nos permite com-
probar directamente la oxigenacion y la eliminacion del diéxido
de carbono (CO,) que como sabemos son las dos funciones bési-
cas del aparato respiratorio. A menudo se practica juntamente con
los tests de funcionalismo pulmonarb.

Por tratarse de una técnica invasiva, su utilizacién se ve en parte
limitada, pero debemos insistir en que la evaluacién de cualquier
trastorno pulmonar puede ser razén suficiente para practicar una
gasometria arterial, que nos permite evaluar la ventilacion, el equi-
librio 4cido base, el cdlculo del shunt intrapulmonar, la gravedad
de un cuadro de insuficiencia respiratoria aguda o crénica, indicar
la oxigenoterapia precisa, monitorizar el soporte ventilatorio etc.

La determinacién no invasiva de la oxigenacién ha dado lugar
a la amplia utilizacién de los pulsioximetros. Asi se monitoriza
la oxigenoterapia y la ventiloterapia, se controla la oxigenacion
del paciente durante determinadas técnicas diagndsticas como la
broncoscopia, estudios del suefio, desaturaciones nocturnas, trans-
porte de enfermos graves, etc.

IV. Tests de ejercicio

En el ejercicio fisico participan el aparato respiratorio y el apa-
rato circulatorio, y la actividad de ambos puede determinarse
mediante los tests de ejercicio.
- Evaluacion del broncoespasmo inducido por el ejercicio

(BIE)
- Test de ejercicio cardiopulmonar

El asma inducida por el ejercicio, equivale a la evaluacion
del broncoespasmo que aparece tras el ejercicio en determinados
asmaticos. Este test suele practicarse utilizando un tapiz rodante,
una bicicleta ergométrica, o simplemente mediante la carrera libre.

Jones y col publican en 1960 el primer trabajo que demuestra
que muchos de los nifios asmaticos, tras 1-2 minutos de ejercicio
aumenta su FEV, que empieza a disminuir cuando el ejercicio
se prolonga 8-10 minutos, alcanzando su valor mds bajo a los 2-
10 minutos de terminado el mismo('?. Desde el punto de vista fisio-
patoldgico, el BIE se relaciona con el calor y la pérdida de agua
secundarios a la hiperventilacién condicionada por el ejercicio,
aunque existen otras teorfas que también intentan explicarlo.

Es interesante tener en cuenta, que en algunos nifios se puede
producir una respuesta retardada, que tiene lugar a las 3-5 horas
de terminado el ejercicio, y que también se ha descrito en algunos



88  III Curso sobre la Funcién Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

un periodo refractario de 3 a 4 horas, durante el cual otro test de
ejercicio puede resultar negativo o mucho menos intenso3.

Habitualmente indicamos la evaluacién del BIE en aquellos
nifios que cuentan dificultades respiratorias en el curso del ejer-
cicio, con una historia dudosa de asma y una funcién pulmonar en
reposo completamente normal. También lo utilizamos para demos-
trar la existencia de una hiperreactividad bronquial en aquellos
nifios con historia dudosa de asma, y en los que los otros tests diag-
nésticos han resultado negativos. En aquellos nifios en los que
teniendo un test previo positivo, queremos evaluar la respuesta a
la terapéutica recomendada®.

El test de ejercicio cardiopulmonar o test de tolerancia al
ejercicio, es el debe utilizarse cuando queramos determinar si exis-
te una limitacion al ejercicio si es de causa pulmonar o cardiocir-
culatoria.

Para la préctica de este test, se utiliza un tapiz rodante o una
bicicleta ergométrica, control electrocardiogrifico y de tensién
arterial, pulsioximetro, y medida del consumo de oxigeno y pro-
duccidn de didxido de carbono.

No me atrevo a terminar este capitulo sin destacar la impor-
tancia que tiene en todo laboratorio de funcién pulmonar un con-
trol de calidad adecuado, que nos garantice la validez y la repro-
ductibilidad de nuestros datos. La calibracion de los aparatos, su
mantenimiento y el control de la infeccién constituyen un primer
apartado. Utilizar la metodologia mas apropiada para cada equi-
po, teniendo en cuenta su validacion en la literatura cientifica ade-
cuada, disponer de métodos de control que nos avisen cuando un
equipo, o el software o hardware que utilice no funcionen dentro
de los limites aceptables y finalmente, disponer de técnicos en fun-
cién pulmonar con gran experiencia en nifios, capaces de utilizar
correctamente los equipos del laboratorio, de darse cuenta inme-
diatamente cuando se produce algin error metodoldgico o fallo en
el sistema, de adiestrar correctamente al nifio, y de obtener su maxi-
ma colaboracién.
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