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Introduccion

Para mantener sus actividades vitales, los tejidos tienen que
experimentar un proceso de oxidacion, sélo después de esto los
nutrientes pueden liberar la energia necesaria para realizar las acti-
vidades orgédnicas. Bsicamente, los objetivos de la respiracion son
suministrar oxigeno a los tejidos y eliminar de éstos el di6xido de
carbono. Con fines didécticos, la compleja funcidn respiratoria pue-
de dividirse en tres procesos: ventilacion pulmonar, hematosis o
intercambio gaseoso por difusion en la unidad alveolo-capilar y
transporte sanguineo de gases desde el pulmon a los tejidos y des-
de éstos al pulmdn, en los que se imbrican tres sistemas funda-
mentales de la economia, el respiratorio, el circulatorio y el siste-
ma nervioso.

Ventilacion pulmonar

La ventilacion pulmonar es el proceso mediante el cual se cre-
an las presiones necesarias para movilizar volimenes de aire des-
de el medio ambiente a los pulmones y viceversa, asegurando que
el aire alveolar se renueve ciclicamente manteniéndose una com-
posicién constante.

El centro respiratorio

A diferencia del corazén, que se contrae de forma auténoma sin
control del sistema nervioso, los musculos respiratorios no poseen
ritmo intrinseco, sino que precisan de una orden procedente del
cerebro para realizar el ciclo respiratorio. Si bien no se conoce la
ubicacion ni el mecanismo exacto de generacion de la respiracion,
se cree que agrupaciones neuronales situadas en el bulbo consti-
tuyen el centro respiratorio, cuyos axones descienden a las moto-
neuronas del asta anterior de la médula, desde donde parten los ner-
vios periféricos hacia los musculos efectores (Figura 1). Este
marcapasos respiratorio bulbar se encuentra regulado a su vez por
los centros apnéustico y neumotdxico ubicados en la protuberancia
responsables respectivamente de la profundidad y la ritmicidad
de la ventilacion. Por otro lado, existen interconexiones cortico-
bulbares y corticoprotuberanciales mediante las que la respira-
cion es controlada voluntariamente (puede acelerarse, hacerse més
profunda, pausada o interrumpida momentidneamente) y conexio-
nes con el sistema limbico que explican el influjo de las emocio-
nes sobre la respiracién’.

Ademds, en la cercania de los centros bulbo-protuberanciales
existen otros centros que determinan reflejos protectores de las vias
respiratorias, como la tos o el estornudo, asi como el suspiro y el bos-
tezo, a los que se ha atribuido un cierto papel para garantizar la ven-
tilacién de territorios pulmonares excluidos en la ventilacién normal.

Control de la respiracion

El centro respiratorio modifica la intensidad y frecuencia del
impulso respiratorio para adaptarse en cada momento a las deman-
das del organismo en base a la informacién suministrada por via
centripeta, fundamentalmente a través del vago, por quimiorre-
ceptores y mecanorreceptores (Figura 2).

Quimiorreceptores

Los quimiorreceptores detectan cambios en el pH y en las pre-
siones parciales de CO, y O, de la sangre. En caso de hipercap-
nia, acidosis o hipoxia aumenta la frecuencia e intensidad de los
impulsos nerviosos y por ende, la frecuencia y fuerza de la con-
traccion muscular, lo que se traduce en un aumento del volumen de
aire renovado.

De los estimulos que pueden provocar una modificacion de la
ventilacion por parte del centro respiratorio, la PaCO, es, con dife-
rencia el factor regulador mds importante. Los quimiorreceptores
centrales para CO, estdn localizados en la superficie ventral del
troncoencéfalo cerca del centro respiratorio, bafiados por liquido
cefalorraquideo (LCR) y por tanto separados del torrente sangui-
neo por la barrera hematoencefdlica, la cual es permeable para el
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GDR: grupo dorsal de neuronas respiratorias; GVR: grupo ventral de neuronas
respiratorias; NPBL: niicleo parabraquial (centro pneumotdxico); CAP: centro
apnéustico; IV ventr: cuarto ventriculo; TCI: tubérculo cuadrigémino inferior; PCM:
pediinculo cerebeloso medio; AQS: drea quimiosensible (quimiorreceptores centrales
en cara ventral del bulbo).

Figura 1. Superficie dorsal del troncoencéfalo. Centros respirato-
rios.
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Figura 2. Control de la respiracion.

CO; pero relativamente impermeable para H+ y HCO5. Cuando
aumenta el CO, sanguineo también se eleva en el LCR, interac-
cionando con H,O para formar dcido carbénico (H, COs), libe-
réndose H+ que acidifica el medio. Existen ademds quimiorrecep-
tores periféricos ubicados en puntos clave del torrente sanguineo
(encrucijadas de grandes vasos como los glomus adrtico y caroti-
deo), mayormente sensibles a hipoxemia aunque también a aci-
dosis e hipercapnia (Figura 2).

Mecanorreceptores

Presentes en la pared tordcica, via aérea, alveolos y miisculos
entre otras localizaciones, detectan estimulos fisicos como facto-
res irritantes de la via aérea, estiramiento de la caja tordcica o con-
traccion del musculo esquelético. Destaca el reflejo de Hering-
Breuer, mediante el que una sobredistension del pulmén provoca
un alargamiento del tiempo espiratorio con disminucién de la fre-
cuencia respiratoria con objeto de evitar el atrapamiento aéreo.

Vias eferentes

Los nervios frénico, intercostales y los que inervan la muscula-
tura de las vias aéreas superiores y los musculos abdominales espi-
ratorios, constituyen la principal via eferente hacia los musculos efec-
tores de la respiracion. Ademads existen vias efectoras simpdticas y
parasimpéticas que regulan los mecanismos reflejos de apnea, bron-
coconstriccion, broncodilatacion, produccién de moco entre otros.

Musculatura respiratoria
La funcién principal de la bomba muscular respiratoria es rea-
lizar la renovacién del aire alveolar (ventilacion), adaptdndose a

las necesidades del organismo en cada momento. La contraccion
y posterior relajacion de los misculos respiratorios crea un gra-
diente de presion de sentido alternativo entre la boca y los alveo-
los pulmonares, que permite la entrada (inspiracion) y ulterior sali-
da (espiracion) de un volumen de aire que se denomina volumen
corriente o tidal y que se renueva 12-40 veces por minuto segtin
la edad?.

Respiracion en situacion de reposo

La respiracion en situacién basal puede dividirse en tres fases:
inspiracién, espiracion inicial lenta y espiracién pasiva por relaja-
cién de los miisculos inspiratorios. Durante la inspiracién en repo-
so la mayor parte del volumen corriente es generado por uno de los
musculos mds potentes del organismo, el diafragma, ayudado por
los intercostales externos, serrato menor y escalenos por una par-
te y los musculos de la via aérea superior (constrictor faringeo,
geniogloso) por otra. Estos tres grupos musculares se activan de
forma sincronizada: en primer lugar se contrae el diafragma, cuyo
descenso aumenta la presion negativa intrapleural; a continuacion,
los muisculos de la pared tordcica elevan ligeramente las costillas
y expanden el térax hacia afuera y a los lados, al mismo tiempo que
estabilizan la pared, produciéndose una caida en la presion intra-
tordcica, que se hace inferior a la bucal (presidn atmosférica), con
lo que el aire es succionado desde el exterior hacia los alveolos. En
tercer lugar, la activacion de los musculos de las vias superiores
mantienen abierta la via aérea.

La espiracion en situacion de reposo es pasiva, volviendo los
elementos eldsticos que constituyen la bomba respiratoria a su posi-
cién de reposo merced a la relajacion muscular. Ello provoca una
disminucion del volumen de la caja tordcica, con el consiguiente
aumento de la presion por encima de la atmosférica, lo que gene-
ra el flujo espiratorio.

Respiracion en situacion de compromiso

Cuando se necesita mayor esfuerzo inspiratorio, se reclutan los
llamados musculos accesorios de la respiracion: escaleno, ester-
nocleidomastoideo, subclavio, pectorales mayor y menor, serrato
anterior, trapecio y dorsal ancho. La constatacién de la actividad
de estos musculos tiene gran importancia clinica y se pone de mani-
fiesto por algunos signos, como depresion inspiratoria de la fosa
supraesternal y supraclavicular (tiraje).

La espiracion forzada puede producirse en procesos patold-
gicos como la crisis de asma o fisiolégicos como la tos o el estor-
nudo. Cuando el retroceso eldstico tordcico no es suficiente para
el vaciamiento pulmonar, la ayuda mds importante la brindan los
miusculos de la prensa abdominal, teniendo el reclutamiento de
estos muisculos un efecto positivo adicional, ya que el aumento de
la presion abdominal tiende a elevar el diafragma y compensar el
descenso de su ctipula secundaria a la hiperinsuflacion. También
intervienen en la espiracion forzada los musculos intercostales
internos.

Vias respiratorias

El sistema respiratorio incluye los pulmones y todos los con-
ductos por los que fluye el aire, desde las fosas nasales hasta los
alveolos, pasando por la faringe, laringe, trdquea y drbol bron-
quial (Figura 3).
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Figura 3. A: organizacién pulmén en I6bulos, segmentos, bronquios principales y segmentarios. B: representacion esquematica de vias aére-
as inferiores (Tomado de Rubi M, Maimé A. Estructura y funcion del aparato respiratorio. En: Agusti A. GN)3.

Vias extratordcicas

El circuito de aire es introducido en el organismo por las vias
respiratorias altas: nariz (que ofrece casi la mitad de la resistencia
respiratoria total), boca, faringe, laringe y traquea extratordcica (por
encima del borde inferior del cartilago cricoides).

Vias intratordcicas
El drbol traqueobronquial lo constituyen conductos de didme-

tro progresivamente menor y niimero creciente y por tanto con

mayor superficie.

- Vias de conduccion, constituidas por traquea, bronquios prin-
cipales y divisiones bronquiales hasta la 16 (bronquiolo ter-
minal). Este volumen constituye el espacio muerto anatémi-
co, que se calcula aproximadamente en 2,5 mL/kg de peso
(Figura 3A).

— Vias de transicion y zona respiratoria, desde la ramificacion
17 (bronquiolo respiratorio) a la 23 (saco alveolar), estos tra-
mos distales constituyen el drea respiratoria donde tiene lugar
el intercambio de gases mediante el proceso de hematosis.
Hasta la duodécima ramificacion los bronquios poseen cartila-

go responsable de que la luz esté abierta de forma estructural, mien-

tras que a partir de esta division la via aérea se mantiene permea-
ble merced a la traccién externa que ejercen los alveolos
circundantes. Los bronquiolos, cuyas paredes sostenidas por el
parénquima pulmonar son colapsables, estdn sometidos a varia-
ciones de la presion pleural, cambiando de calibre durante el ciclo
respiratorio mientras que las vias mds distales dependen del propio
volumen pulmonar, siendo independientes a los cambios de pre-
sién intratordcica. Todo ello explica que las variaciones anatémi-
cas de las vias aéreas, del parénquima pulmonar o de la pared tora-
cica puedan afectar la resistencia al paso del aire o la distensibilidad,

alterando en ultima instancia la funcién del pulmén para inter-
cambiar gases (Figura 3B).

El volumen pulmonar en un momento dado es producto de las
propiedades mecdnicas, estdticas y dindmicas del tejido pulmonar,
la caja tordcica y las vias aéreas. Mientras que las propiedades mecé-
nicas de tipo dindmico estdn representadas por la resistencia de las
vias aéreas al flujo de aire, las propiedades estdticas correspon-
den a la compliance o distensibilidad de la caja tordcica y el pul-
mon.

Propiedades mecanicas de tipo dinamico. Resistencia
de la via aérea al flujo

Segtin la ley de Poiseuille para el flujo laminar, la resistencia
que ofrece un conducto al paso de un fluido es directamente pro-
porcional a la longitud del conducto y, de manera més acentuada,
inversamente proporcional al didmetro del mismo. Es decir, el radio
de las vias aéreas es el factor principal que determina la resistencia
al movimiento gaseoso, lo que explica que la resistencia disminu-
ya de forma progresiva hacia la periferia, que en conjunto tiene una
superficie mucho mds amplia.

[ecuacion 1] Ley de Poiseuille:
R= 8 x longitud conducto x 1 (viscosidad gas) / & x r*

Las vias aéreas de calibre mayor de 2 mm de didmetro, que tie-
nen en conjunto una superficie que es el 10% del total, son res-
ponsables del 80% de las resistencias al flujo aéreo. En el adulto el
90% del arbol bronquial (vias con calibre inferior a 2 mm) sélo con-
tribuye al 20% de las resistencias, lo que explica que los grandes
cambios patolégicos en esta zona del pulmén tengan poca reper-
cusion en la resistencia2. En el lactante sin embargo las vias aére-
as pequefias pueden contribuir hasta el 50% de la resistencia total,
lo que hace que en ellos las enfermedades que afectan a la via aérea
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Figura 4. Curva presién/volumen.

pequefia tengan mayor severidad. Esta situacién comienza a rever-
tir a partir de los 5 afios de edad, haciéndose mds parecida a la del
adulto.

Propiedades mecanicas estaticas. Distensibilidad

Tanto los pulmones como la caja tordcica son estructuras elds-
ticas, lo que les confiere la capacidad de variar de volumen (AV)
en respuesta a cambios de presion transpulmonar (AP), permitién-
doles regresar al estado inicial tras su distension. A la pendiente de
la curva determinada por la relacion entre ambas (AV/AP) se le
conoce como distensibilidad o compliance estdtica y refleja las pro-
piedades eldsticas del sistema. En la figura 4 se observa que la pen-
diente de la curva de compliance es mayor a voliimenes menores y

menor a volimenes mayores (capacidad pulmonar total). Mientras
que el pulmén (fibras eldsticas) tiende al colapso a casi cualquier
volumen, la caja tordcica (fibras coldgenas) tiende a expandirse a
bajos volimenes y a contraerse a altos voltimenes.

La elasticidad pulmonar depende de tres factores: los compo-
nentes estructurales, la geometria especial de la unidad bronquio-
alveolar en la que los alveolos se mantienen abiertos gracias a la
traccién mutua, evitando el colapso y las fuerzas de tension super-
ficial generadas por la interfase aire-liquido que tienden reducir
la superficie al minimo. En esta interfase se encuentra el surfac-
tante pulmonar, fina capa de material fosfolipidico que tapiza los
alveolos, y que tiene la cualidad de disminuir la tensién superficial
a bajos volumenes, evitando el colapso completo de los alveolos
durante la espiracion (Figura 5).

Segun la Ley de Laplace (Figura 6), los alveolos mds pequefios
generan mayores presiones y tenderfan a colapsarse vacidndose en
los de mayor tamaflo (y por tanto menor presion), por ello, en situa-
ciones de déficit de surfactante el pulmén es mds colapsable.

[ecuacion 2] Ley de Laplace:
P=2T/r

Voliimenes pulmonares

El espirograma permite mostrar graficamente los movimientos
de aire realizado por los pulmones, llamados volimenes estati-
cos. Existen 4 volimenes y 4 capacidades, que corresponden a la
suma de combinaciones de volimenes (Figura 7). Volumen corrien-
te o tidal (VC), es el volumen de aire que se mueve en cada respi-
racion normal, varia dependiendo de la talla, el peso y la edad, sien-
do los valores normales en el nifio 7-7,5 mL/kg*>. Volumen de
reserva inspiratorio (VRI) y volumen de reserva espiratorio (VRE)
son la cantidad de gas que es posible inhalar o exhalar respectiva-

Acino

|

|

|

[

|

[

. | .

Bronquiolo 1 Bronquiolo

terminal I respiratorio
| .
L B
|
I
|
|
i

Conducto
IalveolarI

Surfactante

Unidn
intercelular

Luz alveolar

Unidn

Surfactante intercelular

Figura 5. A: representacion de la unidad respiratoria terminal. B: estructura alveolar (Tomado de Rubi M, Maimé A. Estructura y funcién

del aparato respiratorio. En: Agusti A. GN).
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Figura 6. Tension superficial. Ley de Laplace.

mente de manera forzada a partir del volumen corriente. Por ulti-
mo, el volumen residual (VR) corresponde al aire remanente que
queda en los pulmones tras realizar una espiracién forzada y supo-
ne aproximadamente un 25% de la CPT.

La capacidad vital (CV) se refiere al volumen maximo que pue-
de ser espirado tras una inspiracién maxima; capacidad residual
funcional (CRF) es el aire que queda en el pulmén tras una respi-
racion normal (a volumen corriente), en esta situacion existe un
equilibrio entre las fuerzas eldsticas de los pulmones, que tienden
a colapsarlos, y la fuerza contraria de la caja tordcica que evita que
esto se produzca. Capacidad inspiratoria es el volumen que entra
en los pulmones después de una inspiracién forzada méxima tras
una espiracién normal. Por dltimo, capacidad pulmonar total (CPT)
es la cantidad de aire que contienen los pulmones totalmente dis-
tendidos tras una inspiracién méxima.

El intercambio de aire en los pulmones no es completo, sélo
dos tercios del aire inhalado llega a los alveolos, constituyendo el
tercio restante el denominado espacio muerto anatémico. Existe
ademds un espacio muerto fisioldgico que corresponde a la parte
del volumen corriente o tidal que aunque llega a los alveolos no
participa en el intercambio de gases, la cual es mayor en situacio-
nes patoldgicas en la que existe un disbalance de la relacion V/Q
en el sentido de que existen alveolos ventilados pero no perfundi-
dos (tromboembolismo pulmonar).

Diferencias anatomicas y de la funcion respiratoria

entre el pulmoén del RN o lactante y el adulto

— EL RN tiene un menor tamafio en el didmetro de todas las vias
aéreas lo que produce un gran aumento de las resistencias al paso
del aire. Ala vez en el RN hay de 12 a 15 veces menor nimero
de alveolos que en el adulto. La frecuencia respiratoria y el espa-
cio muerto es absolutamente diferente en ambas edades. No obs-
tante, se mantienen constantes los pardmetros respiratorios mas
importantes de la funcion pulmonar: drea de superficie pulmo-
nar (1 m%kg); CRF (30-34 mL/kg); VD/VT (0,3); VA (2,3
mL/m¥min); VA/CRF (0,13); VO»/VA (0,062-0,067); equiva-
lente ventilatorio (VT/VO,= 22-25) y cociente respiratorio (0,8)5.

— Enel RN el diafragma es mds sensible a un fallo de transmi-
sién neuromuscular que en el adulto; no se conoce si por dife-

c VRI

Cv CPT
VRE CRF

VR

VC=VT: volumen corriente (tidal); VRE: volumen de reserva espiratorio; VRI:
volumen de reserva inspiratorio; CRF: capacidad residual funcional; CI: capacidad
inspiratoria; CV: capacidad vital; CPT: capacidad pulmonar total.

Figura 7. Voltimenes y capacidades pulmonares.

rencias en la unién neuromuscular o en el metabolismo de la
acetilcolina. En el diafragma la distribucién de las diferentes
clases musculares varia con la edad.

— La limitada osificacién de las costillas y el esternén en el RN

y lactante hacen que las paredes del torax sean muy adaptables,
siendo la complianza tordcica muy elevada (en los RN a tér-
mino 4,2 mL/cmH,0/kg; en el RN pretérmino 6,4 mL/
cmH,0/kg)®. La elasticidad pulmonar es en cambio ligeramente
menor que en el adulto. Ello origina que en el RN la capacidad
funcional residual (CFR) esté disminuida y sea aproximada-
mente el 10% de la capacidad pulmonar total. La CFR estd pro-
xima al volumen de cierre, siendo elevada la posibilidad de pro-
ducirse atelectasias e hipoxemia.

— Enel RN la pared tordcica eldstica origina durante la inspira-

ci6n contraccién del diafragma y movimiento paraddjico hacia
adentro de la caja tordcica. Esta deformacion se reduce pro-
gresivamente a medida de que se desarrolla la contraccién de
los miisculos inspiratorios intercostales®”. En el RN pretérmi-
no el diafragma puede actuar més deformando la caja tordcica
que insuflando los pulmones. Para que no se originen cam-
bios en el volumen corriente, el volumen que desplaza el dia-
fragma durante la inspiracion debe aumentar proporcionalmente
al movimiento anémalo hacfa adentro de la caja torécica, lo que
aumenta el trabajo respiratorio.

— Enel RNy lactante la pared tordcica puede no expandirse homo-

géneamente, las distintas zonas de la caja tordcica pueden cam-
biar de volumen de forma independiente e incluso opuestos. En
la inspiracion los espacios intercostales bajo los efectos de la
presion pleural negativa tienden a desplazarse hacia adentro.
En el RN Ias costillas estdn casi horizontales en reposo lo que
limita la expansion del térax y contribuye a un volumen corrien-
te menor, esto hace que parezca que la respiracion del RN es
abdominal. En la evolucion las costillas se colocan diagonal-
mente durante los dos primeros afios de vida®?.

— Enel lactante en la primera fase de la inspiracién se contrae

el mdsculo geniogloso que evita la obstruccion faringea, des-
plazando la lengua hacia afuera a la vez que se separan las cuer-
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das vocales. Los musculos laringeos contribuyen a regular la
espiracion y pueden influir en los volimenes pulmonares.

— En el lactante los didmetros anteroposterior y lateral de la par-
te inferior de la parrilla costal son grandes, por ello las inser-
ciones del diafragma estdn despegadas y la zona de uni6n entre
el diafragma y la parrilla costal estd disminuida, siendo su efec-
to de expansion de la caja tordcica menor. El diafragma esta
mds aplanado y no es capaz de desplazar grandes volimenes
cuando se mueve en direccion vertical.

— En dectibito supino en el lactante al contrario que en el adulto
la ventilacion no se desplaza de las zonas apicales del pulmén
a las zonas dependientes, ya que la pared tordcica no puede
soportar el peso del térax'®.

Circulacion pulmonar

Vascularizacién pulmonar

La circulacion pulmonar comprende desde las vdlvulas sigmoi-
des pulmonares hasta la desembocadura de las venas pulmonares en
la auricula izquierda. Los vasos arteriales pulmonares soportan una
presion considerablemente menor a la sistémica y tienen una pared
mds delgada que en el circuito mayor. El tronco de la arteria pul-
monar, sus ramas extrapulmonares y las intrapulmonares hasta un
didgmetro de 1.000 mm son arterias eldsticas. Su capa media estd for-
mada por fibras eldsticas limitadas por una ldmina eldstica interna
y tiene algunas fibras musculares, coldgeno y sustancia intersti-
cial. Las arterias musculares tienen un didmetro de 100 a 1.000 mm
con una capa media muy fina formada por fibras musculares y limi-
tada por una ldmina eldstica. Las arteriolas en cambio tienen un did-
metro inferior a 100 mm y poseen solamente una capa delgada elds-
tica. De ellas surgen los capilares cuya estructura se compone de
endotelio sobre una membrana basal, que forma una malla tan tupi-
da que prcticamente es una ldmina continua de sangre que cubre la
pared del alveolo. Las vénulas tienen las misma estructura que las
arteriolas y de su confluencia se originan las venas pulmonares cuya
capa media esta provista de algunas fibras musculares lisas, cold-
geno y una adventicia gruesa y fibrosa!.

La circulacién pulmonar proporciona nutricién a las estructu-
ras pulmonares distales y a los bronquiolos terminales. Las vias
aéreas y los vasos proximales se nutren de las arterias bronquiales.
La sangre venosa bronquial drena por dos vias diferentes; la que
procede del plexo perihiliar drena en la circulacién venosa sisté-
mica a través de la vena dcigos; la porcion mds periférica lo hace
en las venas pulmonares a través de anastomosis bronquiopulmo-
nares postcapilares, constituyendo parte del cortocircuito izquier-
do-derecho habitual'2.

Su comportamiento funcional va a depender de la estructura
histolégica de las venas pulmonares. Las arterias pulmonares elds-
ticas y las venas pulmonares gruesas son vasos de resistencia. Las
arterias musculares aunque de pared fina pueden contraerse y dis-
minuir su calibre. Esta caracteristica les permite distribuir selecti-
vamente el flujo sanguineo, pero la estrechez de su pared y la baja
presién del circuito pulmonar hace que esta funcién esté influida
por las variaciones de las presiones extravasculares circundantes
dependientes del ciclo respiratorio y la gravedad.

La presién de enclavamiento o en cufia es igual a la de la auri-
cula izquierda. La presion transmural es la diferencia entre la pre-

sion del interior de los vasos y los tejidos circundantes. En el caso
de los vasos mayores la presion circundante es la intrapleural o
intraesofdgica, para los capilares, pequefias arteriolas y vénulas
es la presion alveolar o intersticial.

La diferencia entre la presion media pulmonar y la auricula
izquierda establece la presion de perfusién pulmonar, siendo este
gradiente muy reducido, ello expresa que la resistencia del lecho
vascular pulmonar debe ser muy baja para que pueda asi admitir
un flujo sanguineo tan elevado.

El volumen sanguineo pulmonar es el 10-20% del volumen san-
guineo total. La cantidad de sangre de los vasos pulmonares varfa
dependiendo de la postura, el ciclo cardiaco y respiratorio. Estd
influida por el tono de los vasos de la circulacion sistémica'®!3.

Perfusion pulmonar

En condiciones normales el flujo sanguineo a través del pul-
moén equivale al gasto cardiaco. Esta situacién es favorable para
que se lleve a cabo el intercambio gaseoso y esta sujeta a iguales
variaciones.

La resistencia vascular pulmonar expresa la relacién entre la
presion y el flujo sanguineo pulmonar.

Aunque la ley de Poiseuille se aplica a tubos rigidos, flujo lami-
nar y fluidos tipicos y en la circulacion pulmonar no se dan estas
condiciones; se indica, no obstante, esta férmula para expresar la
relacion presion/flujo. El flujo (Q) por un tubo rigido es propor-
cional a la diferencia de presion entre sus extremos (P;-Py) y a la
cuarta potencia del radio del mismo (r) e inversamente proporcio-
nal a la longitud del tubo (L) y a la viscosidad del liquido (). Q=
(Pl-Po) I“VST]L

Si se aplica R (resistencia) a la expresion 8nL/ wt r* tenemos que
R = (Pi-Po)/Q.

En la circulacién pulmonar la resistencia vascular pulmonar es
igual a la presion de perfusion dividida por el flujo sanguineo pul-
monar (equivalente al gasto cardiaco en condiciones normales). La
mayor parte de la resistencia se encuentra en las arteriolas y los
capilares, siendo muy pequefia la de los vasos venosos.

Aunque se aplica la férmula de Poiseuille, al ser los vasos dis-
tensibles la relacion entre flujo y presion no es lineal. Una eleva-
cién de presion distiende el vaso, aumenta su radio y disminuye su
resistencia; todos los vasos pulmonares tienen la misma presion de
perfusion, hecho que no ocurre con la presion transmural. En el vér-
tice pulmonar la presién es menor, el radio de los vasos disminuye
y aumenta su resistencia. En la base pulmonar la presion es mayor,
los vasos se distienden, aumentan su radio y disminuyen su resis-
tencia. Al ser la presion de perfusion igual en todos ellos, el flujo
varfa inversamente proporcional a la resistencia [Q= (PAP-PAI)/R],
de forma que el flujo serd mayor en las bases, las zonas de menor
resistencia.

La insuflacién pulmonar modifica la presion que rodea los vasos
pulmonares, de forma diferente segun la localizacién de éstos. Los
extrapulmonares se influencian directamente por los cambios de
presion intrapleural. La pared de los intrapulmonares extraalveo-
lares es traccionada por el tejido eldstico que les rodea. En la ins-
piracion se reduce la presion intrapleural y se aumenta el didmetro
de los vasos, al contrario que en la espiracion forzada. En los vasos
alveolares ocurre lo contrario ya que la distension de los alveolos
los comprime y aumenta su resistencia.
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1 Pc>PA>PV
11 PA>Pc>Pv
11T PA>Pv>Pc

Figura 8. Posibles situaciones segtin el modelo resistor de Starling. Zonas de WEST'4 5.

La relacion entre presion alveolar y el flujo sanguineo por
los vasos alveolares se rige por los principios del resistor de Star-
ling. Este consiste en un tubo con un segmento colapsable por
el que circula un liquido rodeado por una presion positiva'>14
(Figura 8).

Si P4 se considera presion de entrada, PV presion de salida y
PC presion que circunda la porcion colapsable del tubo, pueden ori-
ginarse tres situaciones diferentes:

1. SiPces superior a P4 y Py el tubo se colapsa y el flujo cesa (Pc
> PA > Pv)

2. Sila presion circundante es inferior a P pero superior a Py el
flujo esta determinado por la diferencia P - Py y es indepen-
diente de Py.

3. Sila presion circundante es inferior a la de la entrada y a la de
salida el flujo depende del gradiente Py - Py.

El pulmén estd constituido por pequefios capilares colapsables
sobre los que actda la presién intraalveolar. Si consideramos que
en el sistema de Starling la P4 corresponde a la presion en la arte-
riola pulmonar, la Py a la presion en la vénula y la P¢ a la presion
alveolar; el flujo sanguineo por las distintas zonas del pulmén depen-
derd del equilibrio entre estas tres presiones!+15.

Se han considerado tres zonas especificas por West (Figura 8):
1. Zona Il (PA>PV>PC): en las bases pulmonar la P, y la Py son

superiores a PC; el flujo dependerd del gradiente Py - Py.

2. Zona Il (PA>PC>PV): en el ascenso de bases a vértices las Py
y Py van disminuyendo y la presion alveolar permanece cons-
tante. En un momento la presion Pc es mayor que la Py, el flu-
jo es independiente de la PV y se rige por la diferencia P, - Py

3. Zona I (PC>PA>PV): en los vértices es posible que la presion
alveolar sea superior a la P, y cesa el flujo por los alveolos.
En condiciones normales en posicion erecta no hay zona I, la

zona I es muy pequefia y se convierte en zona I1I al pasar al deci-

bito. Se ha descrito una zona IV situada en la parte mds declive del
pulmén en la que el flujo sanguineo disminuye posiblemente por

la compresion de los vasos mds gruesos, al aumentar la presion
intersticial. Cuando las presiones vasculares descienden o la pre-
sion alveolar aumenta por la ventilacién mecdnica (VM) o la pre-
sion positiva final espiratoria (PEEP), aumenta entonces la zona Il
e incluso puede aparecer zona I'3.

Distribucion del flujo sanguineo pulmonar

La eficacia del pulmén como 6rgano intercambiador de gases
depende de que sangre y aire se aproximen en las proporciones ade-
cuadas (Figura 5B). Hay una pequefia proporcién de sangre veno-
sa que no se pone en contacto con el aire y que sin oxigenarse se
mezcla con la sangre procedente de los vasos alveolares reducien-
do la PO, de ésta. En individuos sanos este shunt anatémico es infe-
rior al 2%. En condiciones patoldgicas hay otras vias de shunt, car-
diopatias con cortocircuitos derecho-izquierdo, atelectasias,
bronquiectasias, entre otras.

Resistencias vasculares pulmonares

Efecto del incremento del flujo sobre la resistencia vascular

pulmonar
El aumento del flujo sanguineo pulmonar se acompaiia de esca-

sa elevacion de la presion arterial pulmonar (PAP), debido a la dis-
minucion de las resistencias vasculares al aumentar el flujo. Esto
puede producirse por:

1. El aumento del flujo eleva la presion arterial y origina disten-
sion de los vasos con aumento de su radio y disminucion de la
resistencia.

2. Laapertura de los vasos previamente cerrados mediante reclu-
tamiento vascular. No obstante, es posible que la disminucién
de la resistencia a los aumentos de flujo no se origine cuando
los cambios sean agudos. Posiblemente, el lecho vascular nece-
site tiempo para disminuir su resistencia en respuesta a un
aumento significativo del flujo.
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Variaciones de la resistencia vascular dependiendo de las
modificaciones en la composicion del gas alveolar

Se origina hipoxia alveolar con hipercarbia cuando se produ-
ce vasoconstriccion pulmonar hipoxémica, limitdndose a las zonas
que padecen hipoxemia alveolar; la perfusion se adecua al grado
de ventilacion alveolar ya que se desvia el flujo a las zonas mds
oxigenadas.

Relacion ventilacion/perfusion

Un segundo mecanismo que reduce la eficacia del pulmén como
intercambiador de gases, es la desproporcion entre ventilacion y
perfusion. Diferentes grados de desproporcion se producen en las
distintas zonas del pulmon, debido a la desigualdad de la distribu-
cién, y en la resistencia de los vasos pulmonares por el efecto de la
gravedad. En el individuo erguido la perfusién médxima estd en
las bases y disminuye hacia los vértices, de igual forma la venti-
lacién disminuye desde las bases a los vértices pero con menor dife-
rencia que la perfusion. El cociente ventilacion/perfusién normal
(VA/Q) para todo el pulmén es 0,8. En los vértices predomina la
ventilacion y la VA/Q es elevada (3,3); en las bases predomina la
perfusion y el cociente es bajo (0,63)813.

La sangre arterial es el resultado de la mezcla de sangre de dife-
rentes origenes. El shunt anatémico estd constituido por la sangre
venosa que procede de vasos que no se ponen en contacto con los
alveolos y la sangre venosa que pasa por los alveolos no ventila-
dos con VA/Q=0. Por otro lado esta la sangre procedente de los
alveolos con un shunt importante VA/Q < (), cuya composicion varia
dependiendo de la VA/Q.

Riley desarrollé un método que da una vision practica del inter-
cambio gaseoso aunque no corresponde realmente con la comple-
jidad de éste. Asi considerd sélo tres compartimentos homogéneos
pulmonares:

1. Espacio muerto: alveolos ventilados no perfundidos
2. Alveolos normales: ventilados y perfundidos
3. Mezcla venosa: alveolos perfundidos y no ventilados

En este modelo se asume que la PaCO, alveolar corresponde a la
PCO, arterial. Los alveolos con VA/Q elevada con espacio muerto
alveolar tenfan un exceso de ventilacién poco efectivo para el inter-
cambio gaseoso. En cambio los alveolos con VA/Q bajo presentaban
shunt por exceso de perfusion con sangre venosa. De esta manera el
grado de disfuncion pulmonar se valorarfa midiendo el espacio muer-
to y la mezcla venosa formada por el shunt anatomico y el efecto shunt
alveolar con VA/Q bajo. Este tltimo se pude calcular mediante el con-
tenido de oxigeno arterial (a), venoso (v) y de los capilares alveolares
(c), asumiendo que éste estd en equilibrio con la PO, alveolar.

La proporcion de la mezcla venosa respecto al gasto cardiaco
se expresa mediante: QS/QT= (CcO, - Ca0,) / (CcO; - Cv0y); QS:
muestra la mezcla venosa; QT: gasto cardiaco; CcO,, Ca0,, CvO;:
los contenidos de oxigeno capilar, arterial y venoso (ecuacion 4).

Wagner y West!+16 han estudiado de forma precisa la distribu-
cién de ventilacién/perfusion (VA/Q) y el shunt en diversas condi-
ciones fisioldgicas y patoldgicas, valorando los cambios produci-
dos por los diversos tratamientos, mediante el analisis de gases inertes.

Relacion de la hemodinamica y el intercambio gaseoso
— Eldescenso acusado de la presion arterial pulmonar puede con-
dicionar la aparicién de zonas I de West con espacio muerto

alveolar, sobre todo en pacientes con VM y PEEP (Figura 8).
En cambio la elevacion de la presion arterial pulmonar produ-
ce el efecto contrario influyendo en la disminucién de la exten-
si6n de la zona II facilitando que el pulmén esté en zona II1. El
aumento de la PAP y PAI atenda la respuesta vasoconstrictora
a la hipoxia alveolar. La vasoconstriccion hipdxica aumenta
la resistencia de los vasos en las regiones de hipoxia elevada,
si se mantiene produce elevacién crénica de la PAP y sobre-
carga ventricular derecha.

El cambio en el gasto cardiaco (GC) también influye en la varia-
cion del shunt (QS/QT), asi la reduccion del GC origina des-
censo del QS/QT, el efecto contrario se produce si se eleva el
GC. El aumento de GC mejora el transporte de O, a la perife-
ria y eleva la PV O, mejorando la PaO,.

- El pulmén ademds del intercambio gaseoso ejerce funciones de
filtro, reservorio sanguineo y funcion metabdlica, inactivando,
produciendo o eliminando de la circulacién sustancias vasoac-
tivas. La gran superficie endotelial de la circulacién pulmonar
facilita esta accion.

Intercambio gaseoso

Transporte de oxigeno y anhidrido carbonico

El gasto cardiaco, la hemoglobina, la temperatura, el equilibrio
dcido-base, 1a P50 y el consumo de oxigeno son los factores extra-
pulmonares basicos sobre los que asienta el transporte de oxigeno
a los tejidos!7-18,

DO, = gasto cardiaco (QT) x contenido arterial O, (Ca O,)

(Ecuacion 5)
Ca O, =(1,34 x Hb x Sa0,%) + (0,03 x Pa0,)
Valor normal Ca O, = 19-20 mL/100 mL de sangre

El Ca0, incluye el oxigeno disuelto en plasma y el unido a
la hemoglobina. La cantidad de oxigeno disuelto en sangre depen-
de del coeficiente de solubilidad de oxigeno en sangre (0,03 mL
de oxigeno / 100 mL de plasma mmHg), y la presién parcial
de oxigeno (Pa0,). El1 99% del total del oxigeno transportado
hacia la periferia estd unido a la hemoglobina mediante una com-
binacién quimica reversible. Esta cantidad depende de la canti-
dad de hemoglobina (g/Hb/dL), la capacidad mdxima del trans-
porte de oxigeno por 1 g de hemoglobina (1,34-1,39 mL de O,/g
Hb), y del grado de saturacion de la hemoglobina (Sa0,%), que
expresa la relacién entre la cantidad de O, unida a la hemoglo-
bina y la cantidad que potencialmente podria combinarse con
ésta.

Oxihemoglobina

La SaO, depende del valor de la PO, y su relacion se expresa
mediante una “S itdlica” que indica la curva de disociacién de la
oxihemoglobina!? (Figura 9A).

En la determinacion de la SaO, tiene también importancia el
grado de afinidad de la hemoglobina con el oxigeno. Para medir
esta afinidad se utiliza la P50, que expresa la PaO, necesaria para
saturar la hemoglobina en un 50%, siendo su valor normal de 26-
27 torr. Si la curva de disociacion de la hemoglobina se desplaza
hacia la derecha la P50 aumenta y la afinidad de la hemoglobina
con el oxigeno disminuye; para un mismo valor de PaO,, la SaO,
serd inferior (Figura 9A). Lo contrario se produce cuando la cur-
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va se desvia hacia la izquierda y la P50 disminuye. La afinidad de
la hemoglobina por el oxigeno puede influenciarse por el pH plas-
madtico, la presion parcial de anhidrido carbénico (PCO,), la con-
centracion intraeritrocitaria de 2,3-disfofoglicerato (2,3-DPG) y la
temperatura corporal.

La acidosis o el aumento de los otros factores origina un aumen-
to del valor de la P50; en cambio la alcalosis, la hipoternia, y/o
disminucién del 2,3-DPG origina lo contrario. Este es un polioa-
nién no difusible que actiia como metabolito intermediario de la
via glucolitica del hematie, se encuentra en concentracion casi
molecular con la hemoglobina en el interior del hematie. Si aumen-
ta su concentracién se une a la hemoglobina y estabiliza su for-
ma desasoxigenada disminuyendo la afinidad por el oxigeno. Es
de interés indicar que no son superponibles ni intercambiables la
Pa0, y la Sa0,, ya que es posible encontrar situaciones con PaO,
normal y cifras muy bajas de SaO, como en la intoxicacién por
mondxido de carbono. El aporte de oxigeno (DO,) esta determi-
nado por el QT y el Ca0O,, dado que el 99% se transporta por la
hemoglobina son las hemoglobinopatias las de mayor repercusion
clinica. Si no se produce un aumento compensador del QT o una
alteracion del VO,, comprometiendo el intercambio gaseoso pul-
monar y la PaO,.

La funci6n del QT y del VO, en el intercambio gaseoso es esen-
cial. Van a regular la composicion de la sangre venosa mixta de la
arteria pulmonar.

El gasto cardiaco (QT) es fundamental en la regulacién de la
oxigenacion histica.!

QT =V 0,/(Ca0,-CV O,)
CV0O,=Ca0,-(V0O2/QT)

Si VO, no varia el incremento del QT conlleva una elevacion
del CVO, y viceversa. Por tanto, el valor de CVO, correcto (PVO,
> 40 torr) es indice de estabilidad hemodindmica y de una oxige-
nacién periférica eficaz. Para medir la PO, en sangre venosa mix-
ta (PVO,) es necesario insertar un catéter de Swan-Ganz en la arte-
ria pulmonar.

El consumo de O, (VO,) manifiesta la actividad metabdlica del
organismo y su aumento produce descenso de CVO, y de la PVO,,
cuanto mds oxigeno se consuma en la periferia menos oxigeno exis-
te en la sangre venosa mixta. Esta relacion se altera cuando se pro-
duce una dependencia entre el DO, y el VO, en pacientes con SDRA
con ventilacion mecdnica y aplicacion de PEEP2.

Asfi pues a los factores pulmonares de hipoxemia como hiper-
ventilacion alveolar, alteracion VA/Q y shunt se asocian con fre-
cuencia factores extrapulmonares (GC, Hb, T%, PA, P50, VO,) que
determinardn la cifra final de PO, arterial y celular (Figura 9B).

Carboxihemoglobina

La hemoglobina realiza el transporte de gases llevando el oxi-
geno a las células (oxihemoglobina) para los procesos de oxida-
cion, y el anhidrido carbdnico a los pulmones (carboxihemoglo-
bina) para su eliminacién. Respecto al anhidrido carbénico, una
proporcion de este también estd ligada reversiblemente con la hemo-
globina de la sangre venosa sistémica, sin embargo, la mayor par-
te de las moléculas o estdn disueltas o involucradas en el equilibrio
4cido carbonico-bicarbonato:

(C02 + H,O ---- H,CO, -—-- H* + HCO;)

Este equilibrio explica la estrecha relacion entre la PaCO, y el

pH sanguineo (expresion logaritmica de la concentracién de H*).
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La elevacion de la presion parcial de CO, disuelta desvia este equi-
librio hacia la derecha, e incrementa la concentracion de H+, dis-
minuyendo el pH. Al igual que el O,, el CO, alcanza un equilibrio
instantdneo con el dcido carbdnico-bicarbonato y la carboxihe-
moglobina.

Difusion de O, y CO, entre los alveolos y la sangre

Existe una relacion directa entre la fraccién inspirada de oxi-
geno (Fi0;), la PAO, y la Pa0,. Todo aumento o descenso de FiO,
produce una elevacién o reduccion paralela de la PAO, y PaO.,.
La PaCO, permanece constante a menos que la PaO, disminuya
importantemente, en este caso se produciria un aumento de la ven-
tilacién-minuto (VE) secundario al estimulo hipéxico de los qui-
miorreceptores periféricos con la produccién de descenso de
PaCO..

La ventilacion alveolar (VA) se define como la parte de la ven-
tilacion-minuto (VE) que interviene eficazmente en el intercambio
gaseoso, representa dos tercios de la VE total, el tercio restante
corresponde a la ventilacion de espacio muerto (VD) que comprende
la traquea, las grandes vias aéreas que no tienen funcién en el inter-
cambio gaseoso. Esta relacion se expresa por la férmula VE = VD
+ VA, siendo VA = VE -VD.

En situacién normal existe una relacién perfectamente defini-
da entre la VA y la PACO; (0 la PaCO,); VA = VCO, / PaCO, x
K21,22'

Siendo K una constante y VCO, corresponde a la produccion
de CO, del organismo. La ecuacién como expresion del aclara-
miento de CO, se expresa mediante C = UV / P. El aclaracién de
CO; (C) corresponde a VA; U (concentracion de CO, por unidad
de volumen de aire) x V (volumen de aire) equivale a VCO, y P
(concentracion de CO, en sangre) a PaCO..

Si VCO; no varia, la relacién entre VA'y PaCO; es inversa-
mente proporcional, de forma que si la VA se reduce a la mitad
por hipoventilacién la PaCO, aumenta al doble y, viceversa, si la
VA aumenta al doble por hiperventilacion, la PaCO, disminuye
al 50%%.

El aire que respiramos contiene un 21% de oxigeno, un 80% de
nitrégeno, y un despreciable 0,04% de anhidrido carbénico, mien-
tras que el aire que espiramos contiene un 16% de oxigeno, y un
4% de anhidrido carbdnico, manteniéndose el nivel de nitrégeno.
Esta diferencia refleja el intercambio de gases que se realiza en los
alveolos merced al proceso de difusion, que hace referencia al movi-
miento pasivo de moléculas de gas en respuesta a diferencias de
presiones parciales. En cumplimiento de la ley de Fick, la cantidad
de gas que atraviesa una membrana es directamente proporcional
a la diferencia de presiones entre ambos lados de la membrana y
a la superficie de ésta e inversamente proporcional a su grosor. Por
eso los alveolos representan la situacién ideal para el intercambio
gaseoso, al poseer una gran superficie (completamente extendidos
alcanzarfan una drea de entre 50 a 100 metros cuadrados) y un gro-
sor minimo (0,2-0,4 mm entre el gas alveolar y el capilar sangui-
neo) (Figura 5B).

[ecuacion 6] Ley de Fick:
V gas = (drea/grosor) x (P A-Pa) x D

PA= presion parcial alveolar; Pa= presién parcial capilar; D=
constante de difusion.

Por tanto, para una adecuada difusién de los gases a través de
la unidad alveolocapilar son necesarios tres requisitos: un gradiente
de presion entre ambos lados de la membrana, un extensa superfi-
cie de contacto y un pequefio grosor de esa superficie de contac-
to. Aunque el tiempo de trdnsito de la sangre a través de los capi-
lares pulmonares es muy breve (0,75 segundos en reposo), la difusion
ocurre de forma tan rdpida que la PaO, y 1a PAO; alcanzan el equi-
librio antes de que la corriente sanguinea atraviese la mitad del tra-
yecto dentro de los capilares.

La presion parcial arterial de oxigeno (Pa0,) es el principal indi-
cador de la captacién de oxigeno en los pulmones. Su valor normal
estd entre 80 y 100 mmHg, considerdndose hipoxemia por debajo
de 60 mmHg. La PaO, depende de otros parametros secundarios
como la FiO,, 1a PAO,, la PACO,, la presion atmosférica, de la capa-
cidad de difusion del tejido pulmonar (membrana alveolocapilar)
y del grado de cortocircuito intra y extrapulmonar.

La sangre venosa que entra en los capilares con PO, de 40
mmHg abandona éstos con PO, de 100 mmHg. De forma andloga,
la PCO, de 46 mmHg en la rama aferente de los capilares perial-
veolares cae a 40 mmHg en la rama eferente. Como puede com-
probarse la diferencia en la PO, a ambos lados de la membrana capi-
lar es 10 veces mayor que la diferencia de PCO,; sin embargo, la
tasa de difusién de CO, es hasta 20 veces mayor que la de O,.
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Monitorizacion respiratoria del lactante y nifio

J. Casado Flores, M.A. Garcia Teresa

Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Universitario Nifio Jests. Madrid.

Introduccion

La monitorizacién de la respiracion es fundamental para cono-
cer si un nifio tiene o no patologia que afecte a esta funcién vital,
también para el diagndstico y seguimiento de enfermedades res-
piratorias, circulatorias, neuroldgicas y metabélicas graves, enfer-
medades en las que la respiracion se altera, asi como para el con-
trol postoperatorio. La respiracién es una de las pocas funciones
fisioldgicas que no puede interrumpirse porque ello conduce a la
muerte, tampoco puede alterarse mds alld de unos rangos fisiol6-
gicos que asegure un determinado intercambio gaseoso suficiente
para la oxigenacién de los 6rganos vitales de la economia. Por tan-
to, la observacién de la respiracion, la monitorizacion continua o
discontinua, es necesaria en cualquier paciente con enfermedad agu-
da o crénica, especialmente cuando estas puedan afectar a la fun-
cién respiratoria.

Los nifios, sobre todo los recién nacidos y lactantes pequefios
pueden presentar, estando previamente sanos, episodios amena-
zantes para su vida (ALTE), cuyas manifestaciones mds frecuentes
son la apnea, la cianosis y la hipotonia. También pueden presen-
tar apnea y cianosis, los nifios con convulsiones (por la convulsion
o por la medicacién), los que han sufrido un traumatismo craneo-
encefdlico, infecciones del SNC, intoxicaciones, hipoglucemia y

otras muchas de las patologias agudas en la infancia. Algunas enfer-
medades cronicas neuromusculares, malformativas o neuroldgicas
precisan también de un seguimiento continuo de la respiracion, tni-
ca forma de detectar agotamiento respiratorio, disfunciones o insu-
ficiencia de la oxigenacion y/o ventilacion. Algunos precisan de
una monitorizacion continua de larga duracion de la respiracion,
tinica forma para la deteccion de la apnea en su domicilio. Los nifios
pasan tanto mas tiempo dormidos cuanto méds pequefios son; nece-
sitan, a veces sistemas de monitorizacion respiratoria durante el
suefo. Los pacientes con alteracion del centro respiratorio (hipo-
ventilacién central, sindrome de Ondine) o con sindrome de apnea
obstructiva durante el suefio (SAOS) o con riesgo de muerte stibi-
tal, precisan de sistemas seguros de vigilancia de la respiracion
durante las 24 horas o al menos durante el suefio?3.

La monitorizacion de la respiracion puede ser clinica o instru-
mental (Figura 1). Légicamente los sistemas de vigilancia de la res-
piracion variardn dependiendo de la patologia a vigilar, de la gra-
vedad del proceso, enfermedad aguda o crénica y del lugar donde
se realice, ambulatoria, hospitalaria, y dentro de este dmbito es dife-
rente en urgencias, quiréfano o cuidados intensivos. También varia-
rd dependiendo del tiempo estimado que el paciente va a utilizar la
técnica de monitorizacién.

Monitorizacién de la
respiracion

Color
Perfusion

‘ Clinica Sensorio
Frecuencia respiratoria
Trabajo respiratorio

‘ Instrumental ‘

‘ Directa ‘
[

‘ Indirecta ‘
[

‘ Incruento ‘ ‘ Cruento ‘

‘ Incruento ‘ ‘ Cruento ‘

Movimientos respiratorios pCO; arterial continuo
Pletismograffa Presion traqueal
Impedancia Presion esofédgica

CO; espirado pCO, transcutdneo

Pulsioximetrfa
Presion nasal
Temperatura nasal
Sonidos traqueales

pO; arterial discontinuo
pO, transcutineo
pO; arterial continuo

Figura 1. Sistemas de monitorizacion de la respiracion.
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Monitorizacién clinica

Representa la principal forma de evaluacion de la respiracion.
Es rdpida, fiable, facil y muchas veces es la tinica que se dispone.
Es la que decide que otras formas de vigilancia y/o monitorizacion
respiratoria debe aplicarse o que estudios y exploraciones comple-
mentarias son necesarias.

La clinica respiratoria debe obtenerse siguiendo una secuencia
que asegure la obtencién de los datos de la exploracién fisica nece-
sarios para conocer no solo la funcién respiratoria actual, también
las causas responsables de su alteracién asi como su fisiopatologia.

El clinico se debe contestar a las siguientes preguntas: ; Qué se
ve? (inspeccion), ;Qué se oye? (auscultacion y ruidos anorma-
les), ;Qué se palpa? (palpacién), y ;Qué se percute? (percusion).

. Qué se ve?

Inspeccion. Una rapida inspeccién del color, frecuencia res-
piratoria, movilidad tordcica, trabajo respiratorio y postura del tron-
co y cuello permite una evaluacién de la situacién respiratoria.

La insuficiencia respiratoria cursa generalmente con alteracio-
nes de la respiracion facilmente detectables con la inspeccién. En
ocasiones los gases arteriales son normales gracias a un excesivo
trabajo respiratorio, que conduce (en los pacientes no ventilados
mecdnicamente) a un cansancio muscular con riesgo de agotamiento
y parada respiratoria. La deteccion clinica de esta grave situacién
permite su prevencion.

La simple inspeccién del cuello y térax puede sugerir la exis-
tencia de un neumotdérax (disminucion de la movilidad del hemi-
torax), diagndstico que se confirma con la percusion timpdnica, la
ausencia de ruidos tordcicos en ese hemitérax y con la Rx de torax.
En situaciones de extrema urgencia, sélo la clinica decide la colo-
cacion de un drenaje evacuador del aire ectdpico, sin esperar a la
realizacion de Rx térax.

Una primera inspeccion permite conocer el nivel de conciencia
y el color de piel, mucosas y zonas acras. La conciencia despeja-
da indica una buena oxigenacion tisular, cerebral y también bue-
na funcién ventilatoria. Tanto la hipoxia como la hipercarbia inten-
sa se acompafian de letargia y obnubilacién, que alterna con fases
de agitacién. La depresion del SNC de causa respiratoria precisa
de una actitud terapéutica inmediata, por el riesgo de agravamien-
to por obstruccidn de la via aérea (vomito, aspiracion de cuerpo
extrafio, obstruccion por la lengua), disminucion del reflejo de la
tos y del trabajo respiratorio.

El color sonrosado de las mucosas es sugestivo de buena oxi-
genacion. Sin embargo, la coloracion rojo intensa puede corres-
ponder a intoxicacién por mondxido de carbono (CO), en donde
tanto la coloracién de la piel y mucosas como la elevada saturacion
de O, por pulsioximetria, son engafiosas de normalidad. En esta
situacion el nivel de conciencia estd disminuido.

La hemoglobina oxigenada es de color rojo brillante. La Hb
reducida tiene un color azulado-purpura. La cianosis central, de
labios o lengua, indican una saturacién de O, menor del 80% y apa-
rece cuando la cantidad de Hb reducida es elevada, mayor de 4-5
¢/100 mL. La impresién clinica de cianosis debe ser confirmada
mediante gases arteriales. La visualizacion de la cianosis depende
también de la intensidad de la luz, de la pigmentacion de la piel y
de la cantidad de Hb circulante. Los nifios palidos, anémicos, con
insuficiencia respiratoria, pueden cursar sin cianosis, mientras que

Tabla 1. Causas de cianosis

Central Periférica

Hipoxemia arterial
Metahemoglobinemia

Otras hemoglobinopatias
Obstruccion de la vena cava superior

Hipotermia
Vasoconstriccion periférica
Obstruccidn venosa
Estasis venosa

Shock

Policitemia

los policitémicos estdn pletdricos-ciandticos. La cianosis puede ser
central o periférica, debiéndose realizar el diagnéstico diferencial
de estas situaciones*’ (Tabla 1). En cualquier caso la visualizacion
de una coloracién normal, sonrosada de piel y labios indica nor-
malidad en el sistema respiratorio y circulatorio.

Trabajo respiratorio

La presencia de aleteo nasal indica aumento de resistencia en
las vias aéreas. El trabajo respiratorio aumentado se manifiesta por
la utilizacién de los miisculos accesorios de la respiracion, incluso
estando el paciente intubado y ventilado. En los pacientes con res-
piracién espontdnea, cuando la distensibilidad del pulmén dismi-
nuye, la fuerza necesaria para distenderlo aumenta, utilizandose los
musculos accesorios de la inspiracién (esternocleidomastoideo,
intercostales, escalenos) o bien la respiracion se hace rdpida y super-
ficial, evitdndose asf la distensibilidad pulmonar excesiva. Esto con-
duce al aumento de la ventilacién del espacio muerto y disminu-
cion del volumen residual funcional. Sin embargo, cuando el
problema es obstructivo la espiracién se alarga, las costillas se depri-
men por la accién de los musculos intercostales internos y de los
musculos abdominales que deprimen las costillas inferiores y des-
plazan el contenido abdominal. La disociacién téraco-abdominal
también es indicativa de insuficiencia respiratoria por patologia
obstructiva. Los nifios en insuficiencia respiratoria tienen ademds
las incursiones respiratorias aumentadas, dando una sensacion para
el observador de falta o hambre de aire.

La frecuencia respiratoria normal varia con la edad (Tabla 2), es
rdpida en los recién nacidos (40-50 rpm), enlenteciéndose con la
edad, alrededor de 30 rpm al aflo, 20 rpm a los 7 afios y 16 rpm en
la adolescencia*s. La observacion de una frecuencia respiratoria nor-
mal para la edad en ausencia de patologia del SNC o SN periférico,
es sugestiva de normalidad respiratoria. Es necesario observar el rit-
mo respiratorio y la relacion inspiracién/espiracién. El tiempo dedi-
cado a la inspiracion es inferior al de la espiracion. La inspiracion
aumenta en los problemas obstructivos extratordcicos. La espiracion
alargada acompafia a los problemas obstructivos intratordcicos por-
que las resistencias elevadas en las via aéreas precisan mayor tiem-
po de vaciado pulmonar. La frecuencia respiratoria de las neumo-
patias restrictivas es superior a lo normal para la edad, y las
incursiones respiratorias son superficiales con el objeto de evitar
el esfuerzo que representa expandir el parénquima pulmonar de baja
distensibilidad. Sin embargo, las patologias obstructivas pueden cur-
sar con respiraciones mas profundas y lentas de lo normal.

La ausencia de polipnea y de aumento del trabajo respiratorio no
siempre indica normalidad respiratoria. Algunas enfermedades neu-
romusculares agudas (botulismo, sindrome de Guillain-Barre) o cré-
nicas (miopatias congénitas) y las patologias del SNC (téxicos, trau-
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Tabla 2. Frecuencia respiratoria

Tabla 3. Causas de apnea en la infancia

Edad rpm
0 - 6 meses 30-40
6 - 12 meses 3

1 -5 afios 25

5 - 15 afios 20

> 15 afios 16

Tabla 4. Causas de acropaquias

Hipoxia de origen pulmonar
Bronquiectasias
Malformacién arterio-venosa pulmonar
Absceso pulmonar
Enfermedad pulmonar maligna

Enfermedad de origen cardiaco
Cardiopatia congénita
Endocarditis bacteriana

Causas no cardiopulmonares
Tirotoxicosis
Enfermedad inflamatorio intestinal
Familiar

matismos, infecciones) pueden cursar sin la respuesta clinica ade-
cuada. Los nifios con insuficiencia respiratoria con estas patologi-
as, pueden cursar sin polipnea ni aumento del trabajo respiratorio.

La apnea debe ser detectada inmediatamente. Representa una
urgencia vital. Existen multiples situaciones en la infancia, espe-
cialmente en recién nacidos y lactantes que pueden conducir a apnea
(Tabla 3).

La postura que se adopta de manera espontdnea puede ayudar
al diagndstico. Los pacientes sanos tienen una actividad normal y
una postura variada. Los niflos con obstruccion crénica intensa de
las vias respiratorias altas adoptan una postura de hiperextension
del cuello y tronco superior que simula opistdtonos. Los pacien-
tes con obstruccién aguda infecciosa de las vias respiratorias altas
(epiglotitis) adoptan una posicion de sentado con babeo constante.
Los nifios con apnea obstructiva duermen bien sentados inclinados
hacia delante con la cabeza hiperextendida. Los pacientes con insu-
ficiencia respiratoria obstructiva o restrictiva muestran una actitud
pasiva, quieta (para evitar el consumo de oxigeno) y se encuentran
mejor semisentados, para evitar la compresion del paquete abdo-
minal sobre el diafragma. Los pacientes con miopatia o neuropatia
crénica tienen una respiraciéon abdominal, escasez de masa mus-
cular y una actitud pasiva en libro abierto.

La inspeccion debe abarcar el abdomen, extremidades y partes
acras. Las ufias coloreadas y bien perfundidas son indicativas de
normalidad de los sistemas respiratorios y cardiocirculatorios. La
presencia de acropaquias estd asociada generalmente a enfermedad
pulmonar o cardiaca crénica aunque pueden acompafiar también
a enfermedades hepdticas o gastrointestinales’ (Tabla 4). Las acro-
paquias se producen por la hipertrofia e hiperplasia del tejido conec-
tivo y por el incremento de la vascularizacién de las falanges dis-
tales®. La intensidad de la acropaquia suele aumentar con la
progresion de la enfermedad pulmonar.

Digestivo Reflujo gastroesofdgico
Hernia diafragmética
Fistula es6fago-traqueal
Estenosis de piloro
Enterocolitis necrotizante

Obstruccidn intestinal

Convulsién

Tumor cerebral
Hemorragia cerebral
Malformacién congénita
Drogas depresoras SNC

Neurologico

Infeccién pulmonar y de vias respiratorias
Hipoventilacion alveolar congénita
Obstruccidn respiratoria

Apnea obstructiva del suefio (SAOS)

Respiratorio

Cardiovascular ~ Cardiopatias congénitas
Endocarditis

Shock

Hipoglucemia

Hipocalcemia

Errores congénitos del metabolismo

Metabdlico

Malos tratos
Muerte subita
Sepsis
Intoxicacion
Accidentes

Otros

. Qué se oye?

Los ruidos respiratorios pueden ser normales o anormales y pue-
den ofirse con o sin estetoscopio. Los pacientes intubados no pue-
den llorar, hablar ni toser. Cuando lo hacen es porque acaban de
extubarse accidental o intencionadamente. La tos de baja intensi-
dad puede aparecer en los pacientes con un tubo muy pequefio para
el tamafio traqueal. En estos, ademads se escucha escape aéreo alre-
dedor del tubo, bien de manera espontdnea o situando el fonen-
doscopio en la boca del paciente.

La tos tiene caracteristicas especiales que ayudan al diagnds-
tico sobre la existencia de enfermedad respiratoria. Su mecanismo
es siempre el mismo, inspiracion rdpida y profunda, cierre de la
glotis, contraccion de la musculatura abdominal que produce ascen-
so rdpido del diafragma, expulsion a alta velocidad y presion del
aire a través de la glotis que provoca el ruido de la tos. La tos es,
por tanto, una espiracion explosiva.

La tos continuada en forma de ataque, sin interrupcion para
la inspiracién, con enrojecimiento y cianosis posterior es suges-
tiva de tos ferina, infeccion respiratoria por adenovirus y cuer-
pos extrafios en la via aérea. La tos bronca, afénica (perruna),
especialmente cuando se acompaifia de estridor inspiratorio, acom-
pafia a las infecciones laringeas y/o laringotraqueales, también
al periodo inmediato a la extubacion. La tos himeda, producti-
va con expectoracion (no visible en los niflos porque la deglu-
ten), es indicativa de infeccion de las vias respiratorias altas
y/o del parénquima pulmonar. La tos con el dectibito y con el
ejercicio, cronica aparece en las infecciones de las vias respira-
torias altas y en las bronquiectasias. La tos y halitosis es sospe-
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Tabla 5. Ruidos pulmonares

Tipo Amplitud Duracién Ciclo respiracion Significacién

Murmullo vesicular Media Larga Continua Normalidad

Sibilancias Alta Variable Continua o espiratoria Estrechez via aérea

Estertores finos (subcrepitantes) Baja Corta Inspiracion Reapertura alveolar

Estertores gruesos (crepitantes) Baja Larga Inspiracién o espiracion Movimientos de fluidos dentro
del bronquio o bronquiolo

Roncus Baja Larga Continuo Fluidos en vias aéreas gruesas

chosa de sinusitis. La tos seca con sibilancias es sugestiva de
asma.

La ausencia de tos por inhibicién del reflejo tusigeno produce
la acumulacién de secreciones en los bronquios que conduce a obs-
truccion y/o infecciones respiratorias. Esta situacion que debe ser
detectada clinicamente, acompafia a la disminucién intensa del nivel
de conciencia y a los problemas neuromusculares que afectan a la
funcién respiratoria (poliomelitis, sindrome de Guillain-Barré, enfer-
medad de Werdnig-Hoffman, miopatia, tumor de tronco, etc.).

El estridor es caracteristico de la obstruccién de la via aérea
extratordcica. Es el signo gufa de la laringitis. El estridor es inspi-
ratorio porque la obstruccion laringea aumenta durante la inspira-
cién y disminuye durante la espiracion®. Esta obstruccion puede ser
de origen infeccioso, habitualmente de etiologfa virica (parain-
fluenza3, alérgico, traumdtico o congénito. Cuando la obstruccion
es extratordcica (desde la nariz hasta la mitad de la trdquea) la
inspiracion es mds prolongada, siendo frecuente que se oiga el estri-
dor inspiratorio. El estridor inspiratorio y espiratorio aparece en la
obstruccion grave, fija de la via aérea. El estridor por edema es
caracteristico del perfodo postextubacion, especialmente cuando la
intubacion traqueal fue traumadtica, de larga duracién, repetida o
cuando se utilizé un tubo de un tamafio excesivo para la trdquea del
paciente.

El quejido espiratorio se produce cuando la espiracion se rea-
liza con la glotis cerrada con el objeto de aumentar la presion en
las vias respiratorias y en los alveolos, y evitar el colapso alveolar.
Es la produccién espontdnea de PEEP (presién positiva al final de
la espiracién). El quejido espiratorio aparece en los recién nacidos
y lactantes con tendencia al colapso alveolar por déficit de sur-
factante o por disminucién del volumen o de la presion de cierre
alveolar. La supresion del quejido espiratorio espontdneo median-
te la intubacién traqueal es seguida de un descenso brusco de la oxi-
genacion arterial por aumento del shunt pulmonar (alveolos per-
fundidos pero no ventilados).

Los ruidos nasales son frecuentes en los lactantes pequefios por-
que son respiradores nasales. La obstruccion nasal, frecuentemen-
te por moco, aumenta la resistencia en esta via produciéndose aumen-
to del trabajo respiratorio, ruidos nasales y disfuncién en la
alimentacion y actividad del lactante.

Los ruidos tordcicos pueden ser de origen pulmonar o extra-
pulmonar y se oyen con o sin estetoscopio. Cada uno de ellos tie-
ne una significacion diferente. Los ruidos pulmonares pueden oir-
se en las zonas cercanas al lugar en donde se producen. En general,
los 16bulos pulmonares superiores (I6bulo 2) se escuchan mejor en
el plano anterior zona infraclavicular, excepto los I6bulos 1y 3 que
se escuchan en el plano posterior, zona apical. Los 16bulos infe-

riores se exploran mejor en el plano posterior, zona infraescapular.
En las axilas se auscultan bien todos los 16bulos pulmonares.

Los ruidos pulmonares pueden ser normales o patoldgicos*
(Tabla 5). Estos tltimos se llaman sonidos adventicios, estdn supe-
rimpuestos a los sonidos respiratorios y generalmente indican enfer-
medad. El murmullo vesicular es un ruido normal producido por el
movimiento del gas a través de las vias aéreas pequefias. Este rui-
do estd disminuido cuando existe hipoventilacion (consolidacion,
obstruccidn de la via aérea, neumotdrax).

Los sonidos anormales mds frecuentes son las sibilancias y los
roncus.

Las sibilancias son ruidos de alta amplitud, musicales, de dura-
cién variable frecuentemente larga durante todo el ciclo respira-
torio o s6lo espiratorios, producidos por el estrechamiento de la via
aérea. Cuando la obstruccién es muy intensa (asma grave) las sibi-
lancias desaparecen auscultdndose disminucion del murmullo vesi-
cular (hipoventilacion grave). Las personas normales pueden pro-
ducir sonidos sibilantes mediante la espiracién forzada con la glotis
cerrada. Estos ruidos no aparecen en sujetos normales durante la
fase inspiratoria.

Los roncus son ruidos de larga duracion y baja amplitud audi-
bles durante todo el ciclo respiratorio, estdn producidos por el movi-
miento de fluidos o secreciones en la via respiratoria més gruesa.
Los roncus se modifican frecuentemente con la tos.

Los estertores son ruidos no musicales discontinuos que pue-
den ser finos (estertores subcrepitantes) o gruesos (estertores cre-
pitantes)’. Estos ruidos aparecen cuando existen secreciones en las
vias aéreas por fibrosis quistica, neumonia o edema agudo de pul-
mon. Los estertores subcrepitantes se escuchan durante la fase ins-
piratoria de la respiracion y se producen por la apertura alveolar
brusca de alveolos cerrados durante la fase espiratoria. Los ester-
tores subcrepitantes son caracteristicos de la bronquiolitis, apare-
ciendo también en la neumonia, atelectasia e infarto pulmonar,
asi como en las primeras inspiraciones después del dectibito supi-
no prolongado (nifios encamados varios dias), escuchdndose sélo
en las bases pulmonares, en la espalda. Los estertores crepitantes
se oyen durante la fase inspiratoria, a veces durante la espiratoria,
estdn producidos por el movimiento de fluidos (agua, secreciones)
en las vias respiratorias pequeiias.

Los soplos tubdricos identifica las zonas de consolidacién o
atelectasia. Consisten en una respiracion tubular como si los soni-
dos respiratorios normales, disminuidos de intensidad, salieran de
un tubo.

Ruidos tordcicos extrapulmonares. Algunos ruidos escuchados
durante la auscultacién del térax tienen una procedencia extrapul-
monar. Su identificacion es fundamental para el diagndstico de otras
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patologfas con repercusion sobre la funcién pulmonar. Roce pleu-
ral, audible durante la inspiracién y la espiracion, cuando no exis-
te liquido pleural que lubrifique el frotamiento entre ambas pleu-
ras, parietal y visceral. Su presencia es sugestiva de proceso
inflamatorio pleural. Ruidos peristélticos intestinales, audibles como
sonidos hidroaéreos en la base pulmonar del plano anterior del térax
por la cercania del estémago y del intestino grueso. Su persisten-
cia obliga a descartar hernia diafragmética.

Toda la auscultacion patolégica debe describirse de la siguien-
te manera: tipo de sonido, lugar de identificacion del ruido escu-
chado, duracién, intensidad, amplitud y significacién.

. Qué se percute?

La percusién del térax es una técnica exploratoria poco utili-
zada en pediatria en la actualidad, a pesar de que permite el diag-
néstico y seguimiento de algunas patologias. La técnica consiste
en percutir con un dedo a modo de martillo sobre la dltima falan-
ge de un dedo de la otra mano que estd apoyada en el térax. Esto
se repite 2-3 veces en cada posicion a explorar. El sonido normal
se llama resonancia vesicular®. La percusion es muy ttil para el
diagndstico de neumotdrax y hemotdrax, especialmente, en pacien-
tes politraumatizados “in situ”, o en situaciones de urgencias en las
que no se dispone de técnicas de imagen. Percusion timpanizada,
hueca aparece en el neumotdrax y en la hiperinsuflacién pulmonar.
Percusion mate, apagada se encuentra en las condensaciones paren-
quimatosas, hemotdrax y en los derrames pleurales voluminosos.
Con la percusién es posible también conocer la altura del diafrag-
ma.

(Qué se palpa?

La palpacion permite la obtencién de informacién necesaria
para el diagndstico y seguimiento de algunas patologias. Crepita-
cién del tejido celular subcutdneo de térax y cuello es caracteris-
tica del enfisema subcutdneo y altamente sugestivo de patologia
pulmonar con escape de gas. La crepitacién de las costillas apare-
ce en las fracturas costales, a veces no visible en la Rx de térax,
para visualizar el parénquima pulmonar. La palpacion permite per-
cibir el fremitus tdctil producido por la vibracién de la vocaliza-
cién. El descenso del fremitus acompaiia al derrame pleural y a la
obstruccion de las vias aéreas, mientras que el aumento se observa
en la condensacién parenquimatosa. El latido cardiaco desplazado
se produce en el neumotdrax a tension, derrame masivo y en algu-
nas atelectasias.

Monitorizacién instrumental

La respiracién puede vigilarse utilizando instrumentos apro-
piados que puede medir directamente los movimientos respirato-
rios (monitor de apnea) o indirectamente, a través de los cam-
bios fisioldgicos que provoca la alteracion de la respiracion
(hipoxemia, bradicardia, ...). Los sistemas para la monitoriza-
cion de la respiracion pueden ser a su vez complejos y caros, uti-
lizados sobre todo en los hospitales (quirdfanos, cuidados inten-
sivos, laboratorio de funcion respiratoria) o sencillos, transportable,
generalmente econdmico, utilizados basicamente para la monito-
rizacion de la respiracion y deteccion de apnea ambulatoriamen-
te. Estos deben cumplir unos requisitos que minimicen el riesgo y
aseguren su eficacia’.

El monitor ideal debe ser facil de usar e interpretar, sensible
para detectar lo que se quiere medir, frecuencia de la respiracion
y deteccidn de apnea, seguro, no invasivo, cémodo y econémico'®.
Ademds, debe conjugar la seguridad con las falsas alarmas que alte-
ran la vida del nifio y su familia.

La monitorizacion puede a su vez ser incruenta y cruenta, indi-
recta y directall. Esta mide las constantes vitales relacionadas direc-
tamente con la respiracién (frecuencia respiratoria) o el intercam-
bio gaseoso (pulsioximetria, CO, espirado). La medicion directa de
la respiracion se realiza a través del control de los movimientos de
la caja tordcica y abdomen, mediante electrodos situados en el térax,
o0 a través de sensores de la temperatura nasobucal.

La monitorizacion indirecta de la respiracion se basa en las modi-
ficaciones que produce sobre la oxigenacion, ventilacién y frecuencia
cardiaca, las alteraciones respiratorias. Los métodos cruentos inclu-
yen los cambios de presion intratordcica durante el ciclo respirato-
rio a través de un traductor esofdgico, o en el tubo endotraqueal en
los pacientes intubados, en los que un sensor de presion mide los
cambios producidos en la via aérea durante todo el ciclo respirato-
rio. La monitorizacién puede realizarse cruentamente mediante la
insercion de un catéter intraarterial (Paratrend®), también a través
de la monitorizacién transcutdnea de PCO, y PO, y la medida con-
tinua de la oxigenacién venosa mixta en la auricula derecha.

Pletismografia toracica

La pletismografia provocada por la respiracion utiliza sensores
que miden los cambios en una seccién transversal de la caja tord-
cicay del abdomen durante el ciclo respiratorio y cardiaco'!*. Estos
sensores generan un campo magnético que es medido como cam-
bio de voltaje, constantemente, visualizando en el monitor la res-
piracion normal en forma de onda y en la apnea ausencia de movi-
mientos'2. La pletismografia tordcica miden por tanto de manera
semi-cuantitativa los cambios en el volumen tordcico y abdominal
durante la respiracion, el descenso de volumen torécico es acom-
pafado simultdneamente por el mismo cambio abdominal pero en
sentido contrario. La pletismograffa estima volumen tidal y el patrén
respiratorio pero no el flujo respiratorio. Este sistema de monitori-
zacion tiene mucha utilidad en la vigilancia de los pacientes con
riesgo de apnea o hipoapnea, episodios amenazantes para la vida,
alteracion respiratoria durante el suefio, y en general para cualquier
situacion en la que se necesite la vigilancia de la respiracion. La
pletismografia corporal se utiliza sin embargo, para el estudio de
la funcién pulmonar, determina el volumen del gas tordcico y las
resistencias de las vias aéreas!S1o.

Monitorizacion por impedancia toracica

El térax tiene una impedancia que oscila en funcién de la edad
y que es atribuible a los diferentes tejidos de la caja tordcica, pul-
mon y aire. La impedancia transtordcica debido al contenido del
aire pulmonar es muy pequefio y varia con el contenido de aire,
siendo mayor la impedancia cuanto més profunda es la inspiracion
y menor cuanto mds se espira'2. La impedancia transtordcica pue-
de medirse a través de electrodos situados en el térax similares a
los utilizados para el ECG, pudiendo utilizarse incluso estos mis-
mos electrodos. Se mide por tanto, los cambios de impedancia entre
dos electrodos a lo largo del ciclo respiratorio, utiliza corriente eléc-
trica de baja amplitud y alta frecuencia (50-500 kHz).
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Figura 2. Capnograma normal.

Figura 3. Capnograma de extubacion.
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Hiperventilacién

Figura 4. Capnograma de reinhalacion.

Hipoventilacion
T

Figura 6. Capnograma de hipoventilacién.

Por el sistema de impedancia se puede visualizar la onda res-
piratoria que determina la frecuencia y la amplitud respiratoria, asi
como la presencia de apnea que cuando es mayor de un tiempo
determinado, se activan alarmas visuales y sonoras. Como la impe-
dancia debido al contenido de aire pulmonar es muy pequefia, pue-
de artefactarse con el volumen de sangre en el corazén y con los
movimientos musculares, motivo por el que se debe utilizar solo
monitores sensibles homologados.

Capnografia, CO, espirado

El CO, puede medirse de manera continua en el aire espirado
(capnografia) utilizando un analizador de rayos infrarrojos (cap-
németro) situado frente a la boca y nariz. El capnograma nor-
mal se muestra en la figura 2. La interrupcion de la respiracion es
detectada inmediatamente como ausencia de CO, espirado (Figu-
ra 3). La técnica puede aplicarse tanto en pacientes intubados
sometidos a ventilacion mecdnica'”'8 en los que la medida del CO,
al final de la espiracion correlacione muy bien con la PaCO,. Tam-
bién puede medirse en pacientes no intubados, aplicando el medi-
dor de CO, dentro de una mascarilla entre la boca y nariz o con
canula nasal. En estos casos, la aplicacién de oxigeno o el propio
aire espirado se diluye con el existente en la atmdsfera cercana
a la cara o nariz, no reflejando bien el verdadero CO, espirado
al final de la espiracién. Por ello este método no sirve para moni-
torizar adecuadamente la ventilacién del paciente, pero si para
detectar apnea, hipopnea o alteraciones ventilatorias'®. El capno-
grama permite detectar reinhalacion del aire espirado que se pro-
duce cuando el paciente tiene una mascarilla herméticamente cerra-
da sin flujo externo de aire ni oxigeno (Figura 4). El tipo de onda
permite conocer si el paciente estd hiperventilando (Figura 5) o
hipoventilando (Figura 6).

Figura 5. Capnograma de hiperventilacién.

Presion esofagica

Los cambios de la presién pleural, que miden el esfuerzo res-
piratorio, puede monitorizarse mediante un método minimamente
invasiva a través de un catéter con transductor de presion que se
inserta en el es6fago, a través de la nariz2. Este catéter, que pue-
de aumentar la resistencia nasal al flujo aéreo, especialmente en los
nifios pequeflos, detecta fidedignamente el esfuerzo respiratorio.
Esto, mejora la sensibilidad diagndstica para la deteccién de dis-
turbios respiratorios durante el suefio?' sobre otras técnicas como
oximetria del pulso, movimientos respiratorios o ruidos respirato-
rios. La apnea obstructiva es seguida de cambios de presion intra-
pleural e intraesofdgica bruscos indicadores del esfuerzo respira-
torio.

Presion traqueal, volumen y flujo aéreo en pacientes
ventilados mecanicamente

Los cambios de presion en el drbol respiratorio durante la ins-
piracion y espiracién puede ser medido en el extremo proximal del
tubo endotraqueal en los pacientes intubados. Los respiradores dis-
ponen de transductores de presion que miden docena de veces en
cada ciclo respiratorio estas presiones?2. La ausencia de respiracion
espontdnea es detectada inmediatamente activdndose asi sistemas
de alarma visual y actistica e iniciando el respirador ventilacién
asistida. Los respiradores modernos disponen de pantallas para la
visualizacion de frecuencia respiratoria, curvas de presion en la via
aérea, flujo inspiratorio y espiratorio y volumen en cada ciclo res-
piratoria, datos numéricos o en curvas que ayudan a monitorizar la
ventilacion espontdnea y mecdnica y permiten detectar precozmente
problemas del paciente o de la maquina.

La medicion de volumen tidal que aporta el respirador y el volu-
men espirado son medidos por los respiradores constantemente, de
forma que cuando descienden de un nivel que puede preestable-
cerse previamente saltan alarmas de hipoventilacién y/o el respi-
rador aporta el volumen tidal adecuado, pasando automéaticamen-
te de la modalidad de ventilacién mecénica asistida a controlada
o ventilacién mandatoria intermitente. El flujo aéreo aportado se
mide con un neumotacdgrafo, que indirectamente calcula el volu-
men tidal al conocerse flujo aéreo y tiempo.

Algunos respiradores utilizan neumotacégrafos de resisten-
cia aérea al paso del gas al pasar por una resistencia al flujo de
valor conocido, siendo asf el flujo proporcional a la caida de pre-
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si6n que se produce al pasar dicha resistencia. Otros respiradores
utilizan neumotacégrafo de orificio basado en la caida de pre-
sion del gas al atravesar un pequefio orificio, caida que serd tanto
mayor cuanto mds flujo aéreo existe y algunos emplean capilares,
malla fina o filamento de platino con una temperatura constante
que se enfria al pasar el flujo aéreo, siendo este proporcional al
consumo eléctrico necesario para mantener el filamento a tem-
peratura constante.

Los modernos respiradores disponen también de un espir6-
metro. Cada mdquina utiliza un tipo de espirdmetro, de campana,
espirémetro de Wright o electrénico.

Presion nasal

La presion nasal cambia durante el ciclo respiratorio, es mayor
durante la espiracion, desciende durante la inspiracién. Estos cam-
bios pueden medirse mediante un neumotacdgrafo aplicado a una
méscara facial, que cuando estd herméticamente cerrada puede esti-
mar el flujo aéreo mediante un neumotacémetro. Como la masca-
ra facial herméticamente cerrada a la cara produce disconfort y alte-
ra el descanso y el suefio, los cambios de presion nasal pueden
medirse mediante una cdnula nasal de las utilizadas para la admi-
nistracién de oxigeno (gafa nasal, sonda vesical), a la que se apli-
ca un transductor de presién®.

La monitorizacion de la respiracion a través de los cambios
de la presion nasal no es recomendable para las personas con obs-
truccion nasal, tampoco para los que tienen una respiracion predo-
minantemente bucal. En los demds es muy ttil para el estudio y
el seguimiento de los pacientes con disturbios respiratorios duran-
te el sueflo.

Temperatura nasal

El movimiento del flujo aéreo puede estimarse indirectamen-
te midiendo la temperatura del aire inhalado. Este es mds frio, tie-
ne la temperatura ambiental, mientras que el espirado es caliente.
Aunque no existe correlacion entre el flujo aéreo y estos cambios
de temperatura, las variaciones indican la existencia de flujo aéreo,
inspiracion y espiracion y por ello permite la deteccién de apnea
e hipoapnea. El termémetro de temperatura (termistor) se aplica en
nariz, boca o mejor en el labio superior?*. También puede introdu-
cirse en la faringe aumentdndose asi la sensibilidad para detectar
cambios en el flujo, siendo 16gicamente esta localizacion mucho
mds incomoda que la localizacién externa del termistor?.

Oxigenacion

La oxigenacién y ventilacion miden indirectamente los cam-
bios fisioldgicos provocados por la respiracion. Ambos pueden
determinarse cruenta e incruentamente, continua o discontinua-
mente.

Pulsioximetria

La pulsioximetria (PxO,) es en la actualidad el método mds
empleado de medicion continua de la oxigenacion arterial. Deter-
mina la saturacién de O, y la onda del pulso27.

La concentracion de hemoglobina oxigenada (HbO,) y reduci-
da (HbR) en sangre arterial puede ser determinada por la medida
de la absorcién de la luz, utilizando el principio de la espectrofo-
tometria. Si se dispone de una sustancia en solucion que absorbe la

luz, es posible conocer su concentracién al pasar una luz de una
determinada longitud de onda, ya que la luz disminuye exponen-
cialmente con la concentracion de la sustancia (Ley de Beer Lam-
bert). La sangre se puede considerar como una solucion de Hb; ésta
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 san-
gre varia con la saturacién de O, debido a las propiedades dpticas
del grupo hemo; cuando la molécula de Hb libera el O, pierde su
color rosado al hacerse menos permeable a la luz roja, adquirien-
do 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. En la sangre los
elementos que més luz absorben son la Hb O,, que absorbe més luz
roja y la Hb R que absorbe mads luz infrarroja. La relacion luz
roja/infrarroja absorbida en un intervalo de tiempo, solo puede
ser debido a la sangre arterial, calculando esta relacién la Sat de O,.
Los pulsioximetros solo operan si encuentran una onda de pulso
adecuada. Algunos aparatos estiman la Sat O, solo dos veces por
cada pico y durante la onda de pulso arterial y otros realizan cien-
tos de estimaciones por segundo. La PxO, no puede medir Hb dis-
tintas a la Hb O, y Hb R por disponer de solo dos longitudes 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 HbO,, lo que
explica que los pacientes estén sonrosados. Por cada 1% de carbo-
xihemoglobina circulante, el pulsioximetro sobrestima aproxima-
damente 1% mds de Sat O,%. Por ello no debe utilizarse el pulsio-
ximetro para la valoracion de la oxigenacion en nifios intoxicados
por CO o en riesgo.

La metahemoglobinemia (Met Hb) aparece como complicacién
del uso de ciertos farmacos utilizados en cuidados intensivos (oxi-
do nitrico, nitroprusiato sédico) o en patologia infecciosa, tales
como benzocaina y dapsone (antibidticos utilizados en la malaria,
lepra y pneumocystis carinii). La Met Hb sobrevalora también la
medicién 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.

El cooximetro es seguro, también en presencia de hemoglobi-
nas anormales, ya que utiliza para sus medidas hasta 17 longitudes
de ondas. Los colorantes orgdnicos intravenosos pueden afectar
la precision 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,.

Puede producir interferencia en la lectura la excesiva luz ambien-
tal, artificial o solar producidas por ldamparas quirtrgicas, luz infra-
rroja y endoscopio de luz 6ptica®. La hiperbilirrubinemia no inter-
fiere en la lectura.

El pulsioximetro es pulso dependiente, no mide bien cuando la
onda del pulso arterial no es adecuada. Esto sucede en la hipovo-
lemia, shock, bajo gasto cardiaco e hipotermia, situaciones en don-
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de tanto la amplitud del pulso como la perfusion son escasas. En
esos 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 congeladas. Por
ello es muy importante comprobar la intensidad de la sefial del pul-
s0, observando la onda pletimosgrafica y la sefial del ECG o del
pulso, incorporado a muchos pulsioximetros como tinica forma de
conocer el nimero de latidos medidos, la intensidad de la sefal, y
por tanto la fiabilidad del dato oftrecido.

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

En los rangos normales de PaO,, la Sat O, mediante PxO, es
segura. Muchos estudios refieren que las medidas del pulsioxi-
metro son inadecuadas ante Sat O, bajas, incrementdndose el ses-
go 'y la imprecisién conforme descienden la Sat O,

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%). La monitorizacidn o evaluacion de los trastornos
respiratorios durante el suefio solo con pulsioximetria es inade-
cuado, porque los trastornos ventilatorios de corta duracién pue-
den cursar sin desaturacién de O,, teniendo por ello la pulsioxi-
metria una sensibilidad y especificidad insuficiente para detectar
apnea o hipoapnea durante el suefio®. 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 varia-
ciones de la oxigenacidn, siendo rdpidas son menores (20-150
segundos).

Medicién de la PO, transcutanea

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 arte-
rias capilares de la piel difunden por las diferentes capas de la
piel hasta la epidermis. La oxigenacion cutdnea depende del con-
tenido de oxigeno arterial y del flujo sanguineo cutdneo; este ulti-
mo estd directamente relacionado con el gasto cardiaco. La PtcO,
disminuye conforme lo hace el gasto cardiaco. El efecto del indice
cardiaco sobre la relacion PtcO,-PaO, 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 Nifos

En condiciones normales existe una relacion excelente entre la
Pa0, y la PtcO; (r=0,91). Diversos factores pueden disminuir esta
correlacién tales como: mala calibracién del aparato, lugar y modo
de colocacion del sensor, vasoconstriccion de la piel o alteracion
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 corre-
lacién también desciende.

La medicion 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 mds 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 electro-
do empieza a medir correctamente. Este sistema requiere cali-
braciones frecuentes. En nifios mayores y adultos la PtcO, no se
utiliza.

Medicion continua de los gases sanguineos

Sangre arterial

En los ultimos dos afios se han desarrollado métodos para la
medicion de los gases arteriales de manera continua, mediante micro-
sensores electroquimicos intravasculares, utilizando la tecnologia
de la fibra dptica’'. En la actualidad se dispone de sensores multi-
paramétricos (Paratrend®) que permiten la medicion simultinea y
continua del pH, PaCO,, PaO, y temperatura y a través de ellos el
célculo de bicarbonato, exceso de bases y la saturacion de oxige-
no. Estos sensores multiparamétricos estdn alojados en el extre-
mo de un catéter de solo 0,5 mm de didmetro y 23 mm de longitud,
lo que permite su introduccién en la arteria umbilical de los neo-
natos, 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 afios, 7 mm de didmetro.

Estos sistemas de medida continua in vivo, serdn, probablemente
en el futuro, el método de medida de los gases en los pacientes gra-
ves, ya que la concordancia, correlacion y fiabilidad del pH, PaCO,
y PaO, determinados por gasometria arterial convencional es muy
elevada®. Como es un sistema invasivo y caro su uso queda reser-
vado para los pacientes graves de cuidados intensivos o quiréfano.

Medicion invasiva 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 deter-
minaciones, los analizadores de gases, calculan los siguientes para-
metros: Saturacién de oxigeno (SO,); bicarbonato (COsH);
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 san-
gre: hemoglobina, bicarbonato, proteinas plasmaticas y fosfatos) y
exceso de bases (BE).

Errores de medicion

La medicion de los gases sanguineos puede ser errénea por
diversos motivos, inadecuacién en la recogida de la muestra, trans-
porte, manipulacion y andlisis’, motivos que deben ser minimi-
zados al mdximo. 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 habitacion (PO, = 158 mm Hg; pCO»=0) pue-
de contaminar la muestra.
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Cuando la jeringa estd contaminada con aire de la habitacion y
la muestra sanguinea corresponde a un paciente hipéxico, 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, umbili-
cal en recién nacidos, radial en lactantes y nifios; en estos casos
debe infundirse una solucién de salino fisiol6gico heparinizado. La
arteria femoral debe evitarse por el riesgo de complicaciones.

Cuando no es posible obtener sangre arterial, en recién nacidos
y lactantes pequeflos, puede utilizarse sangre capilar. Esta se obtie-
ne punzando con una lanceta, el talén del pie, el pulpejo de los dedos
o la oreja. La correlacion existente entre los gases arteriales y capi-
lares son controvertidos y diferentes para PO, y pCO,. Para la pCO,,
la mitad de los estudios refieren buena correlacién mientras que
la otra mitad encuentran mala correlacién, lo que puede explicarse
por el diferente disefio de los estudios. Para la PO, todos los tra-
bajos encuentran una pobre correlacién por lo que no deben tomar-
se medidas terapéuticas basdndose en la PO, capilar.

Los gases venosos no pueden utilizarse, en ningtin caso, para
valorar la oxigenacion. La PaO, venosa es obviamente baja, en tor-
no a 40 mm Hg. Sin embargo, la pCO, venosa puede utilizarse para
valorar la ventilacidn, ya que sus valores son 5-8 mm Hg mayor que
la PaCO,, excepto en las situaciones de fracaso cardiocirculatorio.

La medicion 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 conser-
vadas en hielo. Obviamente el analizador de gases debe estar
perfectamente calibrado.

Ventilacion

La medida de la pCO, arterial mide indirectamente los cambios
fisiolégicos provocados por la respiracion. Igual que la oxigena-
cion, la ventilacién puede medirse continua (pCO, transcutdnea,
pCO; intraarterial) o discontinua (gases sanguineos), cruenta o
incruentamente.

Medida de la pCO, transcutianea

Se basa en los mismos principios que la PtcO, aunque se utili-
za un electrodo especifico para PtcCO,. Existen electrodos combi-
nados que miden PtcO, y PtcCO,. En ambos el electrodo calienta
la piel para mejorar la difusion de los gases aunque esto parece
aumentar el metabolismo de la piel que se traduce en que la Ptc-
CO, medida es mayor que la PaCO,. La PtcCO, es menor que la
PaCO; en las situaciones de bajo gasto cardiaco por la disminucion
del flujo sanguineo en la piel.

En resumen la monitorizacién respiratoria es imprescindible en
los recién nacidos, lactantes y nifios con patologia respiratoria agu-
da, cardiocirculatoria, metabdlica grave y neuroldgica. También en
los nifios con patologia crénica neuromuscular por el riesgo de ago-
tamiento de la musculatura respiratoria asi como en aquellos con

riesgo de apnea obstructiva durante el suefio o con hipoventilacion
central.

El sistema de monitorizacion respiratoria depende de la pato-
logfa, del tiempo estimado de uso (aguda o crénica) y del lugar
(ambulatoria u hospitalaria). Ademads de la monitorizacion clinica,
insustituible, existen diferentes sistemas de monitorizacion instru-
mental, basados en la deteccion directa de los movimientos toraci-
cos, cambios de la temperatura nasobucal, presion esofdgica, nasal
o de las vias respiratorias, o en los cambios fisiolégicos provoca-
dos por la respiracién sobre la ventilacién y oxigenacién e indi-
rectamente sobre la frecuencia cardiaca.
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Flujo espiratorio maximo
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Introduccion

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica que conlleva
obstruccién bronquial reversible, bien espontdneamente o tras el
efecto de la medicacion adecuada. Este proceso obstructivo pre-
senta ademds variaciones a lo largo del dfa, incrementdndose en las
primeras horas de la mafiana y durante la noche siguiendo un rit-
mo circadiano, presentando un valor minimo a las 4 horas de la
mafiana coincidiendo con la mdxima concentracién plasmatica de
histamina, y con un valor mdximo a las 4 de la tarde.

Por otra parte, el paciente asmdtico, sobre todo el nifio mayor
y el adolescente con largo tiempo de evolucion de su enfermedad,
se va adaptando a los sintomas y en muchas ocasiones no recono-
ce el agravamiento de los mismos. También ocurre algo similar
en el nifio pequefio, siendo en este caso sus padres los que a veces
infravaloran la reagudizacion de la sintomatologia.

Debido a esa labilidad bronquial y a la deficiente percepcion
de los sintomas por parte del niflo, en las tltimas décadas se ha
intentado investigar mds a fondo en la medicion objetiva del flujo
aéreo para el seguimiento y autocontrol del paciente asmatico.

En la actualidad, el estudio de la funcién pulmonar se realiza
habitualmente por la espirometria mediante la curva flujo-volumen
y test de broncodilatacidn, no obstante esta técnica aporta una valo-
racién puntual, informdndonos de cémo se encuentra el paciente
en el momento concreto en que se realiza la prueba, pero no nos
determina la distintas variaciones que puede sufrir el enfermo por
diferentes motivos, a lo largo de las 24 horas del dfa.

Por todo ello surge la necesidad de un control mas cercano y
objetivo del paciente, para lo que se han ido desarrollando dife-
rentes aparatos capaces de medir el flujo aéreo de forma sencilla;
estos instrumentos son de pequefio tamafio, transportables y prac-
ticos, por lo que pueden ser utilizados en domicilio.

Desde que en 1978 Wright' publica la utilidad de un instrumento
portatil para medir la funcién pulmonar, han sido numerosos los
trabajos que demuestran la eficacia de los distintos medidores del
flujo aéreo y su efectividad en cuanto al seguimiento del paciente
asmatico?“. Posteriormente se investiga su eficacia para el reco-
nocimiento del inicio de las exacerbaciones y por tanto administrar
la medicacién de rescate, asi como la actitud a seguir en domici-
lio en casos no controlados, afiadiéndose al medidor no sélo la uti-
lidad de obtener un pardmetro de funcién pulmonar a lo largo de
un perfodo de tiempo determinado, sino que también demuestra su
validez al describirse zonas de gravedad del asma en relacion con
los valores del flujo espiratorio méximo (FEM). Surge de esta for-
ma la posibilidad de que el paciente constate de forma objetiva su
agravamiento y tome una actitud terapéutica correcta en domicilio,

y recuperar con ello el valor normal del FEM. Todo esto da lugar a
diferentes tablas que hoy conocemos como sistema de zonas, colo-
res o seméforo’.

Hoy en dia todas las gufas nacionales e internacionales del asma,
recomiendan el uso de los medidores del FEM para el control y
seguimiento de dicha patologia® 3.

Definicion del FEM

El flujo espiratorio mdximo o FEM, es el maximo flujo espira-
torio obtenido desde una espiracion forzada, partiendo de una ins-
piracién profunda y sin apnea previa. Su valor, al medir un volu-
men por unidad de tiempo, viene expresado en litros/minuto cuando
la medicidn se efectda en un medidor portétil del FEM, y en
litros/segundo cuando ésta se realiza por curva flujo-volumen
mediante la espirometria (Figura 1).

El FEM también recibe distintas nomenclaturas como pico flu-
jo espiratorio, peak expiratory flow (PEF), dpice de flujo y flujo
espiratorio forzado (FEF), cuando se valora mediante la espirome-
tria y corresponde al dpice de la curva flujo-volumen en una manio-
bra espiratoria forzada.

El FEM pone de manifiesto la obstruccion de la via aérea de
gran calibre.

Correlacion del FEM con el volumen espiratorio forzado en
el primer segundo (FEV,)

El FEM se correlaciona con indices de obstruccién bronquial
obtenidos mediante la espirometria, especialmente con el FEV/, sin
embargo, ninguno de los dos pardmetros es sustituido por el otro.

La medicién del FEM es mds esfuerzo dependiente que la del
FEV,, y sus resultados pueden subestimar por tanto el grado de obs-
truccion de la via aérea, especialmente en nifios.

PEF

Y

Flujo L/s)
Flujo L/s)
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Patrén normal

Patr6on normal

Figura 1. Curva flujo-volumen.
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Figura 2. Medidores de FEM.

La validacién del FEM en el diagndstico de obstruccién de la
via aérea y la respuesta broncodilatadora ha sido investigada en
adultos'+!5 y demostrada su eficacia. La fiabilidad del FEM para
identificar la presencia de obstruccién de la via aérea y la res-
puesta broncodilatadora en relacion al FEV, ha sido recientemen-
te investigada en el nifio, considerando la medida del FEM como
un buen test de screening de obstruccion bronquial’s.

Factores que influyen en el FEM e inconvenientes

El flujo espiratorio maximo depende de los siguientes factores:

* El esfuerzo coordinado voluntario

o El calibre de la via aérea (intra y extratordcica)

¢ El volumen pulmonar (sexo, edad, talla y raza)

¢ La fuerza muscular

e Las caracteristicas mecdnico eldsticas del parénquima pul-
monar y

¢ El ritmo circadiano

Medidores del FEM

Para la determinacion del FEM se utilizan distintos aparatos
que son dispositivos sencillos, de pequefio tamafio y bajo coste
(Figura 2) en relacién a los neumotacdgrafos empleados para las
determinaciones espirométricas. Son equipos consistentes en un
tubo cerrado por un extremo y con una boquilla de orificio varia-
ble por el otro, a través del cual se realiza la espiracién. Dichas
boquillas aumentan el drea de fuga del aire exhalado y la presion
generada desplaza un indicador de medida por un carril numera-
do hasta un punto méximo, siendo este valor el que corresponde al
FEM. Existen medidores del FEM pediétricos, con un rango de
medida de 0 a 400 L/min, y de adultos con rango entre 0 y 900
L/min. Hoy en dia disponemos de varios aparatos portatiles, sur-
gidos a partir del primer modelo de Wright: mini Wright, PC Con-
trol Plus, Ferraris, Vitalograph, Truzone, etc.

También existen equipos mds sofisticados y caros que son espi-
rémetros en miniatura, ya que disponen de un neumotacégrafo o emple-
an un mecanismo de turbina cuya rotacion se lee a través de un con-
tador ptico. Ambos sistemas pueden registrar flujos y voltimenes, asi
como memorizar sus lecturas. Estos equipos utilizan un procesador
microelectrénico que realiza el cdlculo del FEM a partir de la curva
flujo-volumen, por lo que los valores obtenidos no son equiparables
a los aportados por los equipos portdtiles de orificio variable.

Figura 3. Grificas de percentiles del FEM (Cobos Barroso et al.
An Pediatr 1996; 45: 619-25).

Existen diferencias de exactitud (entre el valor real y el medido) y
reproducibilidad o precision (diferencia numérica entre sucesivas medi-
das) de los distintos modelos de medidores, por lo que es importante
que estén homologados y cumplan los limites de exactitud de 20 L/min
0 de +10% del valor real a lo largo de todo su rango de medida. La
reproducibilidad de medida en un mismo aparato puede variar (maxi-
mo +10%) y la variabilidad entre aparatos del mismo modelo debe ser
pequefia (£5%)"7. Los medidores porttiles van perdiendo exactitud
con el tiempo, observandose que sélo el 63% de las medidas obteni-
das permanecen en limites de confianza (95%) al cabo de 12 meses'®.

En nuestro pais, Cobos et al' realizaron un estudio para cono-
cer las caracteristicas técnicas de dos modelos distintos de medi-
dores del FEM, y posteriormente elaboraron patrones de normali-
dad de la poblacién escolar. Demostraron que ambos medidores
presentan sobre e infralecturas a distintos flujos que son diferentes
para cada uno de ellos, y también obtienen variabilidad inter-apa-
ratos. Recomiendan por tanto, que cada paciente utilice su propio
medidor que disponga de tablas de percentiles y a ser posible refe-
ridas a su propia poblacién (Figura 3).

La monitorizacién del FEM mediante el uso de estos pequefios
aparatos se ha mostrado de gran utilidad para demostrar la exis-
tencia de variaciones circadianas de la obstruccién bronquial?2!.

La utilizacién de estos medidores puede iniciarse a la edad de
4 0 5 afios siempre que el nifio colabore, debiendo efectuarlo al
levantarse por la mafiana y 12 horas después, siempre antes del uso
del broncodilatador. En numerosas ocasiones, los nifios pueden
tener valores del FEM mads bajos o mds altos que los de referen-
cia para su talla, edad y sexo, expresados en las tablas elaboradas
al efecto. No obstante, se recomienda determinar en cada pacien-
te su mejor valor personal (MVP), que nos servird de base para cal-
cular el porcentaje de variabilidad del mismo, que se correlaciona
mads adecuadamente con la realidad del paciente.

Los valores del FEM recogidos diariamente aportan informa-
cién util sobre la estabilidad y grado de severidad del asma?, y se
acepta que una variabilidad superior al 20% entre la mafiana y la
noche, o entre un dia y otro, son un pardmetro significativo de asma?.

Recomendaciones sobre los medidores del FEM

* (ada paciente con asma que requiera un seguimiento, debe tener
su propio medidor del FEM para utilizarlo periédicamente en
el domicilio, cuando acuda a la consulta y en urgencias.



Tabla 1. Técnica del medidor del FEM

— Ajustar bien la boquilla al medidor
— Colocar el indicador de medida en posicién cero

— Sujetar el medidor en posicion horizontal sin obstruir el carril nume-
rado

— Posicion de pie o sentado, debe escoger siempre la misma

— Después de realizar una respiracion normal, efectuar una inspiracion
profunda sin apnea previa

— Abrir la boca e introducir la boquilla sujetdndola entre los dientes, sin
ser ocluida por la lengua y sellar bien con los labios alrededor de la
misma

— Soplar lo més fuerte y rapido posible

— Efectuar la lectura sefialada en la escala del medidor y colocar de nue-
vo el marcador a cero

— Realizar la maniobra tres veces y anotar en la gréfica el mejor valor
obtenido

* Se debe actualizar el MVP cada 6-12 meses.

* Se deben comparar los valores del FEM con los de la espiro-
metrfa al menos una vez al afio.

*  Se recomienda sustituirlo por otro medidor entre el 1¢r -3¢r afio
de su utilizacion.

* Mantenimiento del aparato: debe realizarse limpieza de la boqui-
lla y la carcasa con agua y detergente, cada 15-20 dias.

Técnica del medidor del FEM
El manejo del aparato es sencillo y requiere seguir los siguien-

tes pasos (Tabla 1):

*  Ajustar bien la boquilla al medidor.

e Colocar el indicador de medida en posicién cero.

* Sujetar el medidor en posicion horizontal sin obstruir el carril
numerado por donde se desplaza el mismo.

* El nifio debe escoger entre la posicion de pie o sentado, pero
siempre debe ser la misma.

*  Después de realizar una respiracion normal, efectuar una ins-
piracion profunda sin apnea previa.

o Tras ella, debe abrir la boca e introducir la boquilla sujetando-
la entre los dientes, sin ser ocluida por la lengua y sellar bien
con los labios alrededor de la misma.

* Inmediatamente debe soplar lo mds fuerte y rapido posible, para
expulsar todo el aire retenido en los pulmones.

» Efectuar la lectura sefialada en la escala del medidor y colo-
car de nuevo el marcador a cero.

* Realizar la maniobra tres veces y anotar en la grafica el mejor
valor obtenido.

Causas de errores en la técnica del FEM

*  Que el paciente no tome suficiente aire.

* Que se produzca un sellado incompleto de la boquilla con los
labios.

*  Que obstruya la boquilla con la lengua.

*  Que efectue apnea durante la maniobra.

*  Que no espire sino que lance el aire inflando la mejillas (efec-
to cerbatana).

* Efecto silbido.
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Tabla 2. Incrementos del PEF, FEM o FEV considerados diagndsticos
de asma

+ 15% del FEV, basal’

+20% del PEF basal’

+ 15% del PEF y/o FEV basales®
+ 9% del FEV tedrico o previo®
< 20% PEF basal’

< 15% FEV, basal®®

< 15% FEM basal?

<20% FEV, basal

>20% FEM¢-12

Broncodilatacién con {3,

Test de ejercicio

Test de metacolina
Variabilidad

NHLBI 19976, CMAJ 19997, GINA 2002°, SENP 1995'2.

e Que se obstruya con los dedos el carril numerado.
*  Que el medidor esté deteriorado.
*  Que coja aire cuando tiene ya la boquilla introducida en la boca.

Utilidad de la medicion del flujo espiratorio maximo
Aun existiendo controversia en algunos aspectos de su utilidad,
se considera que el control del FEM en nifios mayores puede emple-
arse para lo siguiente:
* Diagndstico de asma,
* C(lasificacion de la gravedad del asma,
* Valoracién de la gravedad de la reagudizacién, y
*  Valoracion del tratamiento y autocontrol en domicilio.

FEM para el diagnéstico de asma

Este es el aspecto mds controvertido del medidor del FEM y
aunque atin no se ha encontrado su posicidn exacta, hemos de ser
muy cautos en su interpretacion para llevar a cabo el diagndstico
de asma. La medicion del FEM nunca debe sustituir al estudio de
funcién pulmonar mediante espirometria para realizar el diagnds-
tico funcional de asma.

1. Valoracion de la obstruccion al flujo aéreo

Sin duda alguna para efectuar el diagndstico de asma, debemos
llevar a cabo un estudio de funcién pulmonar mediante la espiro-
metria y demostrar la reversibilidad de la obstruccién con prueba
broncodilatadora (Tabla 2). En aquellos casos en los que no se
tiene acceso a la espirometria y en pacientes con asma episddica
ocasional con perfodos asintomdticos intercrisis, en los que la espi-
rometria y prueba broncodilatadora son rigurosamente normales,
es cuando puede estar indicado un seguimiento del FEM matuti-
no que nos pueda ayudar a establecer el diagnéstico. Este FEM
matutino como porcentaje del mejor valor personal o del predicho,
se puede considerar indicativo de obstruccion bronquial*.

(FEM medido/ FEM mejor o teérico) x 100

Se considera que un descenso del FEM respecto al mejor valor
personal o del predicho superior al 20%, indica la existencia de obs-
truccion de la via aérea (evidencia 3)%-11,

El valor de referencia viene proporcionado en algunos medi-
dores, aunque lo ideal es disponer del MVP de cada paciente; para
ello el nifio ha de realizar el FEM cuando el asma esté bajo control,
durante un periodo de monitorizacién de 2 semanas, llevando a cabo
dos determinaciones, una por la mafiana al levantarse y otra 12 horas
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Figura 4. Relacion entre FEM y la prediccion de la obstruccién bron-
quial?’.

mds tarde. No obstante, cuando no se tiene el MVP han de compa-
rarse los resultados con los valores de referencia o predichos espe-
cificos para cada medidor'®2526, Este valor en periodos de creci-
miento rdpido como sucede en la adolescencia, debe reevaluarse
cada seis o doce meses.

Un trabajo reciente llevado a cabo por Eid et al?’ en un grupo
de pacientes, trata de correlacionar los valores del PEF con otros
pardmetros espirométricos: volumen espiratorio forzado en el pri-
mer segundo (FEV)), flujo espiratorio forzado entre el 25-75% de
la capacidad vital forzada (FEF,s.754) y el indice volumen resi-
dual/capacidad pulmonar total (RV/TLC), y concluyen que es
posible encontrar nifios cuyo PEF es normal, y que sin embargo
los otros pardmetros espirométricos demuestran la existencia de
obstruccién bronquial; por tanto podemos encontrar resultados
falsos negativos del PEF, ya que el paciente puede producir un
pico flujo de exhalacion de aire suficiente como para dar un valor
normal del PEF. No obstante, estos autores obtienen una buena
correlacion entre el PEF, el FEV, y el FEFzs.754, y ademds, estas
tres variables estdn inversamente relacionadas con el indice de
atrapamiento aéreo (RV/TLC), es decir, a mayor indice menor
valor del FEV, y del FEF,s.75¢, y por lo tanto indicard mayor obs-
truccion (Figura 4).

Sin embargo, también estos autores indican que no se debe aban-
donar el uso de la monitorizacion del FEM domiciliario en el nifio
por dos razones concretas: en primer lugar porque es un test sensi-
ble, especifico y tiene un buen valor predictivo positivo, y en segun-
do lugar porque en este trabajo sélo se realiza una valoraciéon pun-
tual del PEF y no de la variabilidad del mismo como valor predictivo
de funcién pulmonar. Es posible también plantearse el hecho de
que al tener como punto de referencia el 80% del valor predicho,
quizds si se comparase con el mejor valor personal de cada pacien-
te se podrian detectar signos precoces de obstruccién bronquial (evi-
dencia 3).

Recientemente se ha llevado a cabo un estudio por Bar-Yishay
et al8 en el que comparan el flujo maximo medio espiratorio entre
25-75% de la capacidad vital forzada (FEFs.754) y el flujo espira-
torio forzado en el 50% de la capacidad vital forzada (FEFsys) en
nifios, para investigar si el FEFsoq y el FEF,s.75¢ se correlacionan
entre si o existen diferencias que pongan de manifiesto distintos
grados de obstruccion bronquial, y concluyen que ambos pardme-
tros tienen una alta correlacién, por lo que seria suficiente la infor-
macion aportada por el FEFsq, (evidencia 3).

Existen también estudios espirométricos en preescolares como
el del grupo de Zapletal et al?, llevado a cabo en nifios de 3-6 afios
de edad, en los que observan que éstos realizan las curvas flujo-
volumen de forma tan correcta como los nifios mayores. Obtie-
nen valores de referencia en la poblacion estudiada de los pardme-
tros espirométricos FVC, MEF,sq, y MEFsy4, para el estudio de la
obstruccién bronquial en el nifio preescolar (evidencia 3)".

2. Valoracion de la reversibilidad de la obstruccion

Igual que tras la realizacion de la curva flujo-volumen se debe
efectuar un test de broncodilatacion, cuando se trata de llevar a cabo
el diagnéstico de asma con un medidor del FEM, también hay que
demostrar la reversibilidad de la obstruccion, teniendo en cuenta
que la sensibilidad del FEM es mucho menor que la del pardme-
tro espirométrico FEV 4.

La prueba broncodilatadora (PBD) mediante un medidor por-
tatil del FEM, se considera positiva cuando tras la administracion
de 200-400 pg de salbutamol inhalado se constata un incremento
del FEM superior al 15% del MVP o del predicho® 1425,

_ FEM post - FEM pre
PBD= FEM pre x 100

No obstante es importante recordar que una PBD negativa no
excluye el diagndstico de asma, ya que aunque existe una buena
correlacién entre el FEM y el FEV|; el FEM es menos sensible que
el FEV, para detectar la reversibilidad de la obstruccion tras la admi-
nistracion de un broncodilatador'.

Es conocido que la medicién del FEM es mds esfuerzo depen-
diente que la del FEV, y puede subestimarse por tanto el grado de
obstruccién de la via aérea mediante el FEM especialmente en
nifios20:23, Pero a pesar de todo ello la correlacion entre ambos
pardmetros es elevada, y se ha demostrado que para el nifio es més
fécil realizar la maniobra del FEM que la del FEV,.

Los incrementos porcentuales sobre el valor tedrico o sobre el
previo del FEV, superiores al 9% definen la prueba de broncodi-
latacién como positiva’'32. Sin embargo, la validacién del FEM
para el diagndstico de obstruccion de la via aérea y respuesta bron-
codilatadora ha sido valorada en el adulto!*!5, pero menos estudia-
da en nifios. En un trabajo reciente de Slieker et al' tratan de estu-
diar la fiabilidad del FEM para identificar la obstruccion de la via
aérea y la respuesta broncodilatadora compardndola con el FEV|,
demostrando que el FEM es un buen método de screening para valo-
rar ambos pardmetros, pero a su vez concluyen que este método es
poco viélido para el diagndstico de asma.

También en un estudio de Sheikh et al* tratan de valorar la efi-
cacia del flujo espiratorio forzado maximo medido en niveles de
capacidad residual funcional (V'maxFRC) y la proporcién del flu-
jo al 75% del volumen espiratorio forzado, con el pico flujo espi-
ratorio forzado (FEF;s/FEF i), para detectar los cambios produ-




Tabla 3. [ndices de variabilidad del FEM

100 (post P2 noche- pre (3, mafiana)/media de los PEF del dia
(FEM maiiana-FEM tarde) x 100/ (FEM maiiana + FEM tarde)/2
(Minimo FEM / méximo FEM) x 100

(FEM mejor — FEM peor/ FEM mejor) x 100

NHLBI 1997¢, GINA 2002°.

cidos tras la administracion del broncodilatador en nifios sibilan-
tes, concluyendo que los cambios observados tras la broncodila-
tacién en el FEF;s/FEF .. son significativamente mejores que los
del V'maxFRC (evidencia 3)!.

A pesar de estos trabajos tan interesantes, las técnicas que des-
criben no han sido evaluadas de forma rutinaria para el manejo del
asma en nifios.

3. Valoracion de la variabilidad del FEM

Sin duda alguna, la medicién del FEM con un medidor porti-
til tiene como principal indicacién el estudio de las variaciones que
sufre el flujo aéreo.

Fisiolégicamente el nifio sano presenta variaciones del FEM
con ritmo circadiano, manifestandose este hecho en el nifio asma-
tico de un modo exagerado, debido a que en estos pacientes exis-
te una labilidad bronquial aumentada que es una de las caracterfs-
ticas del asma?>.

Se utilizan diferentes indices para el cdlculo de la variabilidad
del FEM, siendo los mas utilizados los referidos en la tabla 369.

La variabilidad del FEM igual o mayor al 20%, con un cambio
minimo de 60 L/min, al menos tres dias de la semana durante un
tiempo de observacion de 15 dias, es sugestiva de asma'! (Figura
5).

En el adulto se ha estudiado la variabilidad del FEM como prue-
ba para diagnosticar asma, pero en el niflo son pocos los estudios
que se han realizado en este sentido. Goldstein et al** han llevado
a cabo un trabajo prospectivo en nifios entre 7 y 18 afios de edad,
con sintomas sugestivos de asma y espirometria normal, a los que
se les estudio la variabilidad del FEM. Observaron que aquellos
niflos en los que se encontrd una mayor variabilidad del FEM teni-
an mds probabilidad de ser asmaticos, no obstante en los que no
presentaron dicho aumento no se pudo descartar el diagndstico.

Sin duda alguna la mejor manera de obtener una evidencia de
la utilidad de la monitorizacién de la funcién pulmonar en el asma
del nifo, seria realizar un ensayo controlado seleccionado al azar
en el que se valoren los sintomas por una parte, y los sintomas jun-
to con la funcién pulmonar por otra, y cuyos resultados aporten un
adecuado control del asma.

Existen trabajos que demuestran que los resultados del con-
trol del asma mejoran cuando los pacientes han llevado a cabo un
programa de autocontrol, en el que se incluye la monitorizacion
domiciliaria del FEM357, Sin embargo, en estos estudios no sola-
mente se incluye la monitorizacién domiciliaria del FEM sino tam-
bién la educacion del paciente?.

Un problema importante que se plantea cuando indicamos el
seguimiento del paciente con asma mediante un medidor portatil
del FEM domiciliario, es el cumplimiento del mismo y la veraci-
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Figura 5. Variabilidad del FEM.

dad de los datos registrados. En un estudio reciente que compara
los resultados obtenidos mediante un espirdmetro portdtil con los
llevados a cabo en un laboratorio de funcién pulmonar, se demues-
tra que las mediciones del espirdmetro portdtil son altamente com-
parables con las obtenidas en el laboratorio, siendo los espiréme-
tros portatiles una aportacion importante para llevar a cabo un control
mds objetivo del asma en el nifio, asf como estudios epidemioldgi-
cos y clinicos donde se requieran medidas frecuentes de los paré-
metros de funcién pulmonar®.

4. Valoracion de la hiperrespuesta bronquial

La obstruccién exagerada de la via aérea como respuesta a esti-
mulos externos es un dato objetivo demostrado en el asma.

Los estudios de hiperrespuesta estdn indicados en aquellos nifios
con sintomas sugestivos de asma pero que presentan espirometria
normal, prueba broncodilatadora negativa y variabilidad del FEM
<20%. Otra indicacion es en aquellos nifios que teniendo un test de
hiperrespuesta previo positivo, se quiere valorar la respuesta al tra-
tamiento.

El estudio de la hiperrespuesta bronquial puede llevarse a cabo
mediante estimulos directos, a través de la administracion de far-
macos como metacolina, histamina o carbacol, y por estimulos indi-
rectos como el test de ejercicio, inhalacién de soluciones hiper o
hipoosmolares, inhalacién de adenosina 5 monofosfato, hiper-
ventilacion isocapnica®#, entre otros. Estas pruebas son muy sen-
sibles pero poco especificas.

El ejercicio es el estimulo indirecto empleado més frecuente-
mente en pediatria. Para objetivar la hiperrespuesta bronquial los
tests de ejercicio suelen llevarse a cabo mediante tapiz rodante, bici-
cleta ergométrica o carrera libre.

El test de carrera libre es un método sencillo que no requiere
aparataje especial. El nifio debe realizar durante 6 minutos una carre-
ra libre, con intensidad suficiente para obtener una frecuencia car-
diaca del 80% del méximo para la edad, que no debe sobrepasar en
210 L/min menos la edad del paciente en afios.

Un descenso del FEV, del 10% respecto al basal es aceptado
como respuesta anormal tanto en adultos como en nifios*'#2, aun-
que algunos autores sugieren que un descenso del 15% es mds
ttil para el diagnéstico de asma®.
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También se puede hacer valoracion de la hiperrespuesta con un
medidor portétil del FEM, considerando que un descenso igual o
mayor al 15% del FEM basal, indica hiperrespuesta bronquial?.

En la practica clinica, el indice mds frecuentemente utilizado
para calcular el grado de hiperrespuesta es el siguiente:

FEM pre ejercicio - FEM post ejercicio
— x 100
FEM pre ejercicio

Sin embargo, no se debe olvidar que la valoraciéon mediante
medidor portitil del FEM es menos sensible que la llevada a cabo
por espirometria*.

La correlacion entre el FEM y el FEV, es buena antes y des-
pués de la broncodilatacién, pero se ha comprobado que esta corre-
lacién disminuye con el test de ejercicio.

Aunque existe disparidad en la respuesta de las vias aéreas entre
niflos sanos y asmdticos ante estimulos externos, la medicién de la
hiperrespuesta puede ser titil para el diagndstico inicial de asma en
nifios*. Estd demostrado que durante el tratamiento con corticoi-
des inhalados, la sintomatologifa y obstruccion de la via aérea se
resuelven en pocas semanas de iniciado el tratamiento, mientras
que la hiperrespuesta bronquial puede persistir durante meses*.

Por otra parte, es conocido también que este grado de hipe-
rrespuesta se correlaciona con el recuento de células inflamato-
rias en el lavado broncoalveolar, sugiriendo por tanto que la hipe-
rrespuesta puede ser considerada como signo indirecto de
inflamacién en la via aérea*#, siendo un buen pardmetro para valo-
rar los cambios terapéuticos.

En esta misma linea, Sont et al*¢ valoraron el grado de hipe-
rrespuesta de la via aérea en adultos con tratamiento antiinflama-
torio de mantenimiento, observando que estos pacientes presenta-
ban pocas exacerbaciones asmdticas, asi como mejoria en los
cambios inflamatorios objetivados mediante biopsia bronquial, a
diferencia de los pacientes en los que persistia la sintomatologia
cuando la dosis de glucocorticoides inhalados fue modificada tenien-
do en cuenta solamente los sintomas y los valores del FEV,. Esto
sugiere que el control de la hiperrespuesta bronquial es til para
el manejo a largo plazo en el asma del adulto, corroborando los tra-
bajos referidos previamente por Ferguson et al*’.

En otro estudio de Brand et al* realizaron un seguimiento duran-
te 20 meses de nifios asmaticos, valorando los diferentes pardame-
tros de gravedad del asma, y efectuaron a su vez estudio de hipe-
rrespuesta a histamina (PD20). Los pacientes se distribuyeron en
dos grupos, uno recibid tratamiento s6lo con salbutamol y otro con
salbutamol y GCI asociados. Observaron una mejoria de los sinto-
mas, del FEV, y de la variabilidad del FEM durante los dos pri-
meros meses de tratamiento, para posteriormente permanecer esta-
bles. Sin embargo, la hiperrespuesta a histamina continué mejorando
durante todo el tiempo que duré el estudio. Esto demuestra, que
la monitorizacién domiciliaria del FEM como pardmetro tinico
no es suficiente para evaluar la severidad del asma en el nifio (evi-
dencia 1),

Douma et al*®® investigan la variabilidad del FEM y la hipe-
rrespuesta bronquial, y sugieren que el FEM no debe ser utilizado
como pardmetro para valorar la hiperrespuesta, sino como una
medida de apoyo mds en el seguimiento del paciente asmdtico. No
obstante, este tipo de técnicas para el seguimiento de los pacien-
tes suponen una carga adicional tanto para el enfermo como para
el pediatra.

Malmberg et al5' comparan la aceptabilidad, reproducibilidad
y sensibilidad de los volimenes espiratorios forzados (FEV, FEFs,
FEF:s) y pico flujo espiratorio (FEM) mediante test de histamina,
en un grupo de 105 nifios con asma de diagndstico reciente y con
edades comprendidas entre 5 y 10 afios. Concluyen que el FEV,
tiene una buena reproducibilidad y mayor sensibilidad que el FEM
en la valoracion de la obstruccién de la via aérea, y que la valora-
cion de las fracciones mds cortas del volumen espiratorio forzado
presentan una mayor aceptabilidad que el FEV.

Fuertes et al>? estudian una poblacién de nifios entre 6-8 afios
de edad para determinar la prevalencia de asma, alergia e hipe-
rrespuesta bronquial, valorada mediante test de carrera libre y espi-
rometria, admitiendo como hiperrespuesta positiva una caida del
15% del FEV,, y detectando un 5,3% de hiperrespuesta al ejerci-
cio en ese grupo de nifios.

Garcia de la Rubia et al*3 estudian el comportamiento y la vali-
dez del FEM con medidor porttil frente al FEV| realizado median-
te espirometria en la prueba de ejercicio con carrera libre, para la
deteccion del asma inducido por ejercicio en la infancia. No encuen-
tran diferencias entre los resultados obtenidos con ambos métodos,
concluyendo que una prueba de provocacion con ejercicio median-
te carrera libre puede objetivar la hiperrespuesta con un medidor
del FEM.

Recientemente, Smith et al>* han llevado a cabo un estudio com-
parativo entre las pruebas diagndsticas convencionales de asma
(espirometria, reversibilidad de la obstruccién, peak flow y esputo
inducido) frente a los sintomas y la medicion del 6xido nitrico exha-
lado (eNO), obteniendo una menor sensibilidad en las pruebas con-
vencionales para el diagndstico de asma que para los resultados del
eNO. Sin embargo, la valoracion del eNO en el asma del nifio pre-
cisa mds estudios antes de recomendar su utilizacién de forma ruti-
naria en la infancia.

FEM para la clasificacion del asma

Siguiendo las recomendaciones de los Consensos Internacio-
nales de Asma®!! para evaluar el nivel de gravedad del nifio asmé-
tico, se valora la sintomatologia que nos aporta el paciente o su
familia y la exploracion fisica, junto con los valores de funcién pul-
monar como son: el FEV, o los valores del FEM con medidor por-
tatil, asi como la variabilidad del mismo (Tabla 4).

Sin embargo, existe controversia en este sentido, y se estd cues-
tionando la utilidad de la variabilidad del FEM para determinar el
nivel de gravedad del asma, y si ésta se correlaciona con los sin-
tomas del paciente, puesto que nifios con asma grave pueden pre-
sentar escasa variabilidad del FEM debido a una persistente obs-
truccién bronquial, en ocasiones sélo reversible tras tandas
prolongadas de corticoides sistémicos.

Cuando se utilice la monitorizacién del FEM para valorar los
niveles de gravedad del asma y/o la respuesta al tratamiento, deben
realizarse espirometrias periddicas para controlar la evolucion del
FEVl, FEF25_75% y del FEF5()%.

Existe un trabajo reciente de Lee et al’ en el que propone rea-
lizar la clasificacion de la gravedad del asma utilizando sintomas
clinicos a través de un cuestionario, en aquellos casos en los que
no se disponga de métodos objetivos tales como la espirometria y
el FEM. Estos autores sin embargo obtienen resultados limitados a
través del cuestionario, debido a las diferencias encontradas en cada



Tabla 4. Criterios de gravedad del asma segtn las pruebas de funcién

pulmonar

FEV*  FEM#* Variabilidad del FEM
Episédica ocasional > 80% > 80% <20%
Episddica frecuente > 80% > 80% <20%
Persistente moderada 70-80%  70-80% 20-30%
Persistente grave <70% <70% >30%

*Porcentaje sobre el mejor valor personal o tedrico; SENP 19952, GEMA 20031°.

uno de los grados de severidad del asma y los distintos criterios de
evaluacion.

En la misma linea Tierney et al* realizan una comparacion entre
los sintomas obtenidos a través de un cuestionario de calidad de
vida (AQLQ) y el FEM, como predictores de la exacerbacion asma-
tica, comprobando que el FEM no aporté mejor informacion para
predecir la aparicion de ésta con respecto al cuestionario AQLQ, y
estos resultados coinciden con las recomendaciones de la National
Institutes of Health asthma guidelines", que consideran la valora-
cién rutinaria de los sintomas como un factor importante de pre-
diccién de la gravedad del asma.

En nuestra Sociedad Espafiola de Neumologia Pedidtrica, Cobos
y Pérez-Yarza con el Grupo de Trabajo de Asma han iniciado un
estudio epidemioldgico, multicéntrico, prospectivo, y observacio-
nal, en el que se estudiard la validacion de la variabilidad del flu-
jo espiratorio maximo en relacion a la clasificacion del asma por
niveles de gravedad, que nos aportard una valoracién objetiva de
la efectividad del FEM para el control del asma.

También, en nuestro pafs estd en curso un estudio de Estacio-
nalidad y Seguimiento de la Calidad de vida en Asma Pedidtrica
(ESCAPE), en el que se valora la sintomatologia, calidad de vida
y funcién pulmonar en nifios asmaticos, actualmente pendiente
de resultados.

FEM para la valoracion de la gravedad de la reagudizacion

El mejor método para asegurar la gravedad de una crisis asmd-
tica y la respuesta al tratamiento es la espirometrfa. Se ha docu-
mentado que los nifios asmdticos presentan de un 40-50% de la
funcién pulmonar predicha, atn estando ya fuera de la crisis. De
todas maneras, dado que en los servicios de urgencias existe gran
dificultad para realizar una espirometria es por lo que hemos de
recurrir a métodos indirectos de medicién de la funcién pulmo-
nar.

A pesar de que las guias de tratamiento del asma indican la medi-
cion del FEM de forma rutinaria para valorar la gravedad de las
exacerbaciones agudas y la respuesta al tratamiento, en la practi-
ca diaria el uso del FEM es escaso, y no se utiliza para el diag-
néstico de la crisis, ni durante el tratamiento en urgencias, sobre
todo en nifios, a pesar de que si se empleara adecuadamente, podria
aportar una medida objetiva del grado de obstruccion de la via aérea,
siendo por tanto util para valorar la gravedad y respuesta al trata-
miento broncodilatador. Pero dado que esta técnica es totalmente
dependiente del esfuerzo y la cooperacién del paciente, los valores
obtenidos pueden variar mucho y no ser fiables. Atin asi, con todas
estas limitaciones, el FEM es un pardmetro sensible a la hora de
valorar la severidad de una crisis asmdtica en el nifio.
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Como se ha comentado previamente el FEM se correlaciona
bien con el FEV, pero hemos de tener en cuenta que en ocasiones
el FEM se muestra poco sensible a cambios pequefios en el FEV.

Para efectuar una aproximacién a la gravedad de la crisis, se
valoran pardmetros clinicos y gasométricos, asi como datos de fun-
cionalismo pulmonar. El registro del FEM en la crisis de asma es
titil, sobre todo si el paciente lo monitorizaba previamente. Su valor
obtenido en el mismo domicilio o en urgencias, preferentemente
con el mismo medidor del paciente, puede utilizarse para evaluar
la gravedad de la crisis asi como su respuesta al tratamiento. Tenien-
do en cuenta los valores del FEM se puede clasificar la crisis asma-
tica en: crisis leve cuando el FEM es superior al §0% del MVP o
del predicho, crisis moderada cuando el FEM estd entre el 50-80%
y crisis grave cuando éste es inferior al 50%.

Durante las primeras 24 horas de tratamiento y evolucién de la
crisis asmatica, los sintomas y el FEM reflejan més fielmente la res-
puesta al tratamiento broncodilatador y serdn los pardmetros prin-
cipales que indicardn si se debe o no intensificar el tratamiento3.

Por tanto, la utilidad del FEM en la crisis asmdtica sirve para
predecir su aparicion y en ocasiones identificar los posibles agen-
tes desencadenantes, cuantificar la gravedad de la misma y evaluar
la respuesta al tratamiento broncodilatador.

Gorelick et al® nos presentan un trabajo, en el que determi-
nan la frecuencia con que los nifios afectos de asma severo pueden
realizar la determinacion del FEM en un servicio de urgencias,
observando que del total de pacientes incluidos el 64% pudieron
efectuar el FEM al menos una vez durante la crisis, de los cuales el
65% lo realizaron correctamente, y de ellos, sélo el 54% fueron
capaces de realizar el FEM antes del comienzo de la terapia. Un
grupo de pacientes lograron realizar la maniobra del FEM al inicio
y al final del tratamiento, pero de ellos sélo el 48% lograron dar
resultados vélidos del FEM en ambos intentos. Los pacientes que
no fueron capaces de realizar el FEM eran los mds jovenes, com-
parandolos con los que fueron capaces de realizarlo con éxito. Este
estudio demuestra la dificultad de la medicién del FEM en nifios
con asma severo, e indica que los protocolos de tratamiento no
deben confiar exclusivamente en la medicién del FEM para la valo-
racion de la evolucion de la gravedad de la crisis. Ademds los auto-
res comentan que aunque no se valor6 la falta de adherencia para
la realizacion del FEM, sugieren que la falta de relacién médico-
paciente en los servicios de urgencia, pudiera ser un factor contri-
buyente a la realizacién incorrecta de dicha técnica (evidencia 3)".

Parecen existir varias razones que explican esta limitada capa-
cidad de los nifios en urgencias para realizar correctamente el FEM.
Aunque algunos pueden tener obstrucciones tan severas de las vias
aéreas, que no les permitan realizar la maxima inhalacion para ini-
ciar la maniobra del FEM, y estos autores han observado que la
mayoria de enfermos con asma severo, segin los scores clinicos
eran los que no podian hacer el FEM de forma correcta.

No obstante existen otros posibles factores, como el estar fami-
liarizado con la técnica, puesto que observaron que aquellos pacien-
tes que tenfan un buen seguimiento por su especialista, se encon-
traban mds capacitados para realizar correctamente la maniobra del
FEM. Esta idea es compartida por otros autores que afirman que
s6lo el 74% de los nifios que realizaron la monitorizacién rutinaria
del FEM en domicilio, estaban capacitados para realizar una téc-
nica correcta en el momento de la visita a urgencias®'.
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Por dltimo, Mortimer et al®? realizan un estudio comparativo
entre el FEM diario y el registro de sintomas para el seguimiento
del nifio asmdtico. Concluyen que el registro del FEM no es un fac-
tor predictor superior al registro de sintomas en estos pacientes
cuando queremos controlar asistencias a urgencias, hospitalizacion
0 visitas no programadas a la consulta del especialista. Ademads
aportaron que el porcentaje de registros correctos fue disminuyen-
do desde la primera visita hasta la dltima (evidencia 3)".

FEM para el tratamiento y autocontrol en domicilio

Las directrices actuales para el seguimiento del nifio asmatico
se centran en dos actuaciones fundamentales que son: por una par-
te el tratamiento de mantenimiento con antiinflamatorios, y la moni-
torizacién domiciliaria de los sintomas y del FEM por otra. Ade-
mds de ello, la educacién del paciente y su familia para el
entendimiento y manejo de la enfermedad, conlleva a una mayor
eficacia en el control de esta patologia y a una reduccién de la mor-
bilidad en la infancia.

La monitorizacion del FEM domiciliario estd indicada en los
siguientes casos:

e Asma persistente moderada y grave

* Asma inestable

*  Control del tratamiento en asma inestable

* Mala percepcion de las exacerbaciones

*  Valoracion de la gravedad de la crisis

* Identificacidn de los desencadenantes de asma
* Estudios epidemioldgicos

Existen trabajos en adultos en los que se demuestra que un pro-
grama basado en la monitorizacién del FEM no es mds efectivo
que un programa basado solamente en la educacién®. Otro estu-
dio llevado a cabo también en este sentido, pone de manifiesto que
un programa basado en el automanejo de sintomas es tan eficaz
como el basado en el seguimiento del FEM¢®. También se ha demos-
trado que un programa de educacién basado en el control de sin-
tomas, puede reducir la tasa de exacerbaciones en el asma infan-
til%s. Las recomendaciones de las gufas internacionales proponen
la monitorizacién del FEM a largo plazo para el seguimiento del
asma y para supervisar la respuesta al tratamiento, de hecho, se
considera la variabilidad del FEM un pardmetro fundamental para
determinar la severidad del asma como ya se ha comentado pre-
viamente.

Brand et al*® realizaron un estudio multicéntrico en un grupo
de nifios en los que tenfan como objetivo determinar las varia-
ciones que sufre el FEM durante el tratamiento con corticoides
inhalados, y demostraron que la terapia de mantenimiento con ellos
en niflos asmaticos reducia los niveles del FEM como ya se habia
demostrado previamente, pero también a su vez reducia la varia-
bilidad del mismo. Asimismo comprobaron que esta mejoria en la
variabilidad del FEM se correlacionaba también con la mejoria de
otros indices de la enfermedad. Asf los scores de sintomas y la
variabilidad del FEM se equilibraron después de 12 meses de tra-
tamiento, mientras que la hiperrespuesta de las vias aéreas a la his-
tamina continué mejorando a lo largo de los 20 meses de segui-
miento, demostrando que los cambios en la variabilidad del FEM
durante el tratamiento con glucocorticoides inhalados en el asma
del niflo se correlacionaba con los sintomas, con el grado de obs-
truccion de la via aérea y con la hiperrespuesta a la histamina. Por

todo ello se considera que la monitorizacion del FEM no debe ser
utilizada como tnico patrén (estandar oro) para el control del asma
en el nifio (evidencia 1),

Por otra parte un trabajo llevado a cabo por Kamps et al® sobre
el control diario del FEM, manifiesta la escasa fiabilidad de los
resultados que obtienen en el grupo estudiado mediante los regis-
tros del FEM. Realizan monitorizacion diaria del FEM con un medi-
dor electrénico o espirdmetro portatil, en un grupo de nifios asmé-
ticos durante 4 semanas de seguimiento, y los compara con el diario
de sintomas. Obtienen un porcentaje correcto de registros del FEM
que va descendiendo desde la primera semana hasta la dltima, prin-
cipalmente como resultado de un aumento de valores inventados
del FEM. Estos autores indican que el seguimiento con un monitor
portdtil del FEM en el nifio no es fiable, y que si se requiere una
supervision del asma en la infancia recomiendan la utilizacién de
FEM electronicos (evidencia 3)!!,

Ademds, la evaluacion exacta de los sintomas es un factor muy
importante en el manejo del asma. Los sintomas pueden ser muy
variables, por lo que no solamente se deben reconocer los mismos,
sino que se debe evaluar su curso evolutivo, para llevar a cabo una
terapia adecuada. Por ello, se debe insistir en el aspecto educativo
del paciente para mejorar la objetividad de la sintomatologia, con
el entrenamiento en el reconocimiento de sintomas, junto con un
diario de registro de los mismos y la monitorizacién del FEM para
objetivar la obstruccion de la via aérea.

En un ensayo clinico llevado a cabo por Yoos et al® estudian
tres grupos diferentes de nifios, con tres niveles distintos en la inten-
sidad de los sintomas, valorando el registro de los mismos y rela-
ciondndolos con los resultados en la morbilidad del asma. A estos
pacientes se les clasificé en tres grupos, uno realizd tinicamente
la supervision de los sintomas, otro efectud la monitorizacién del
FEM solamente cuando el paciente se encontraba sintomadtico y en
el tercer grupo se llevo a cabo el FEM domiciliario dos veces al dia
y registro de sintomas. Concluyeron que el grupo de nifios que rea-
lizaba el FEM solamente cuando estaban sintométicos, tenfa menor
nivel de gravedad del asma, pocos dias de sintomas y precisaron
menos los servicios médicos en relacion a los otros dos grupos.
Ademés aquellos grupos de nifios que tenfan enfermedad severa y
situacion sociodemografica mas baja, se beneficiaron més clara-
mente del registro domiciliario del FEM (evidencia 1)".

Se plantea la duda de qué nifios tienen que realizar el registro del
FEM domiciliario. Las guias internacionales recomiendan la moni-
torizacién del FEM en nifios con asma moderado y grave (evidencia
4)1; sin embargo, no se habia llevado a cabo hasta la actualidad un
estudio comparativo demostrando que la contribucion del registro
domiciliario del FEM disminuyera la morbilidad del asma. En esta
buisqueda racional de la posicién del FEM en el manejo del asma,
estos autores®’ demuestran que aunque los nifios con asma que pre-
sentan escasos sintomas parecen tener una ventaja en la educacion
de la percepcion de los mismos, ademds obtienen una ventaja adi-
cional cuando incluyen la monitorizaciéon del FEM en aquellas épo-
cas en las que el nifio se encuentra sintomatico. Por tanto, no todos
los nifios con asma necesitan el registro domiciliario del FEM, sino
que éste debe ir acompaiiado de un plan integral con educacién para
la percepcidn correcta de los sintomas por parte del paciente.

Sin embargo, el problema no queda resuelto tan facilmente, ya
que otros autores®® consideran que es la educacion el factor mds



importante en el manejo del asma y que el registro domiciliario del
FEM no se necesita en la mayoria de nifios asmaticos. Esta idea se
basa en la falta de fiabilidad de los diarios con registros del FEM,
que no contribuyen con éxito en el manejo del asma. No obstante
no se deberia abandonar en su conjunto la monitorizacion diaria del
FEM domiciliario, puesto que la experiencia demuestra que el regis-
tro en cortos periodos de tiempo es Util para el manejo de las varia-
ciones en el asma®.

Wensley et al” se plantean el mismo problema. Estos autores
realizan un ensayo clinico abierto randomizado, para valorar si la
monitorizacién del FEM es ttil para el automanejo del asma infan-
til. Para ello dividen a los pacientes en dos grupos: en uno llevan a
cabo la monitorizacién diaria de sintomas y FEM, y en otro sélo
control de sintomas. Tras un seguimiento durante 12 semanas, no
encontraron diferencias en el registro diario de sintomas, funcio-
nalismo pulmonar, el cuestionario de calidad de vida y la necesi-
dad de utilizar servicios médicos, entre aquellos nifios que utili-
zaron un plan de autocontrol basado sdlo en los sintomas, y aquellos
que utilizaron los sintomas junto con la monitorizaciéon del FEM
para el automanejo (evidencia 2)'1.

Tampoco encontraron diferencias en el nimero de episo-
dios agudos entre los dos grupos. Y ademads los nifios valoraron
los sintomas respondiendo a la intensificacion de los mismos,
con una respuesta en su tratamiento antes de que el FEM hubie-
se caido un 70% de su mejor valor personal, demostrando que la
valoracidn de los sintomas era mds sensible que la monitoriza-
cién del FEM.

Asf pues, aunque la medida del FEM y el control de sintomas
se aceptan para el autocontrol del asma, se ha comprobado que la
ventaja del FEM frente a la valoracién de la sintomatologia, pue-
de limitarse a la decision en los cambios de tratamiento en los
episodios agudos, sobre todo en asma severo®”7!.

Estos autores concluyen que el conocimiento y monitorizacion
del FEM no aporté mejores resultados que el score de sintomas, en
el automanejo de las exacerbaciones asmaticas.

Cobos et al™? en el tltimo Curso de Funcién Pulmonar en el
Nifio desarrollaron ampliamente el tema que nos ocupa hoy sobre
la utilidad del FEM, y concluyeron que la monitorizacién del FEM
y de sintomas junto con un plan escrito de automanejo mejora el
seguimiento de muchos pacientes asmaticos.

Muy recientemente Reddel et al”? efectuaron un trabajo en adul-
tos con mal control de su asma, en el cual ponen de manifiesto que
el MVP del FEM es un pardmetro ttil para los planes de automa-
nejo del asma en domicilio. Demostraron que realizando la moni-
torizacion del FEM dos veces al dia, el MVP del FEM alcanzaba
niveles de estabilidad tras pocas semanas de iniciado el tratamien-
to con glucocorticoides inhalados, pudiendo servir de gufa para el
control terapéutico.

Este sistema de automanejo es un método organizado que per-
mite mejorar el control del asma a partir de conocimientos y téc-
nicas previamente aprendidas, mediante los cuales el paciente se
autoevaltia y toma decisiones sobre su tratamiento, valorando pos-
teriormente la respuesta al mismo y a su vez decidiendo en qué
momento debe solicitar ayuda a los servicios sanitarios, capaci-
tando de este modo al paciente para su autocontrol. Como es obvio,
este autocontrol no se consigue con facilidad, ni tampoco se logra
en todos los pacientes y sus familias, pero para intentar conseguir-
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lo se les debe incluir en un programa educativo y de seguimiento,
que les proporcione un entrenamiento adecuado.

En un principio, tras el diagndstico de la enfermedad, el con-
trol del asma corresponde fundamentalmente al profesional res-
ponsable del paciente y, a medida que éste y su familia adquieran
los conocimientos necesarios, se avanzard en el proceso educativo
y de autocontrol de la enfermedad. Para lograr con éxito este pro-
ceso de aprendizaje, debe existir motivacion de las partes implica-
das en el mismo, dependiendo ésta en gran parte de los siguientes
factores:

* Los conocimientos previos, experiencias, creencias y expec-
tativas acerca del asma

* La fase de adaptacion a su enfermedad: el diagndstico recien-
te facilita el interés por aprender

» Lapercepcion de vulnerabilidad aumenta la motivacién para el

autocontrol y
* Voluntad para llevar a cabo los cambios necesarios en el esti-

lo de vida

Es l6gico pensar que la educacion debe formar parte de un plan
integral de atencion al nifio con asma. Los objetivos de esta edu-
cacién son fundamentalmente dos: primero mejorar la calidad de
vida del niflo y su familia, y segundo conseguir el autocontrol.

En la tabla 5 estd reflejada la bibliograffa actual mds relevan-
te donde se puede apreciar las controversias existentes sobre la uti-
lizacién del FEM.

Sin duda alguna, si logramos que el paciente y su familia se
impliquen en el proceso educativo, el control de sintomas y del
FEM domiciliario, no deberfan plantear tantas controversias.

Conclusiones

El registro del FEM domiciliario tiene como finalidad investi-
gar la medicion objetiva y la variabilidad del flujo aéreo. Hoy en
dfa todas las gufas nacionales e internacionales del asma reco-
miendan la utilizacién de los medidores del FEM para el segui-
miento del nifio asmdtico.

Aunque estd demostrada una buena correlacién entre el FEM y
el FEV, obtenido mediante espirometria, ninguno de los dos paré-
metros es sustituido por el otro y deben compararse ambos al menos
una vez al afio. E1 FEM mide la obstruccién de la via aérea de gran
calibre, depende mds de la colaboracion del paciente y es mds esfuer-
zo0 dependiente que la determinacién del FEV, y por tanto sus resul-
tados pueden subestimar el grado de obstruccion de la via aérea,
especialmente en nifios.

Es importante que los medidores del FEM estén homologados
y cumplan los limites de exactitud. También hay que tener en cuen-
ta que los medidores portdtiles van perdiendo exactitud con el tiem-
po, y por ello se deben cambiar entre el primer y tercer afio de su
utilizacion.

Cada paciente debe utilizar su propio medidor, que disponga de
tabla de percentiles y a ser posible referidas a su propia poblacién.
El nifio debe emplearlo en domicilio, consulta y urgencias. La uti-
lizacion de estos medidores puede iniciarse a los 4-5 afios, siempre
que el nifio colabore. En cada paciente se recomienda utilizar su
mejor valor personal, y en su defecto los valores de referencia, que
deben actualizarse cada 6-12 meses.

Aunque existe controversia en algunos aspectos de la utilidad
del FEM, puede ser empleado para: diagndstico de asma, clasifi-



32V Curso sobre la Funcién Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

Tabla 5. Resumen de las publicaciones mds relevantes sobre el FEM

Autor

Muestra

Estudio y Conclusiones

Cobos N et al. 1996

Brand PLP et al. 19994

Eid N et al. 200027

Yoos HL et al. 200267

Mortimer KM et al. 20033
Zapletal A et al. 20032
Slieker MG et al. 200316
Gorelick MH et al. 20046

Wensley D et al. 200470

1.142 nifios (6-16 a)

102 nifios (7-14 a)

244 nifios (4-18 a)

168 nifios (6-19 a)

92 nifios (6-11 a)
173 nifios (3-6 a)
271 nifios (4-20 a)
456 nifios (6-18 a)

90 nifios (7-14 a)

Evaluar las caracteristicas técnicas de dos modelos distintos de medidores del FEM. Obten-
cién de tablas de referencia con percentiles para la poblacién escolar

Estudio multicéntrico. Seleccion al azar. Valoracion de sintomas, FEM diario, FEV, y PD20.
La terapia con GCI reduce la variabilidad del FEM. Los cambios en la variabilidad del FEM
se correlacionan con los cambios en los sintomas, grado de obstruccidn e hiperrespuesta
bronquial a la histamina

Espirometria en asma moderada y severa. Correlaciona los valores del PEF con FEV,, FEFs.
75%y RV/TLC. El PEF puede ser normal y los otros pardmetros indicar obstruccion bron-
quial. Las tres variables estdn inversamente relacionadas con RV/TLC

Estudio multicéntrico, aleatorizado, observacional. Tres grupos: 1° registro de sintomas, 2°
FEM cuando tienen sintomas y 3° FEM 2 veces al dia y registro de sintomas. El 2° grupo
presentd menor nivel de gravedad del asma, pocos dias de sintomas y precisé menos visi-
tas a urgencias

Estudio comparativo del PEF con espirémetro de laboratorio y portdtil. Las mediciones
del PEF son comparables entre ambos aparatos.

Espirometria en nifios preescolares. Tablas con valores de referencia de: FVC, MEF,s4, y
MEFsq,

Comparacién del FEM con FEV, para valorar la obstruccion de la via aérea y respuesta bron-
codilatadora. El FEM es un buen método de screening para valorar ambos pardmetros
Estudio del FEM durante la crisis asmética en urgencias. La medicién del FEM es dificil de
obtener en el nifio con asma grave

Estudio abierto, prospectivo, aleatorizado. Valora la monitorizacién del FEM versus diario

con registro de sintomas para el automanejo del asma. No encontraron diferencias entre
ambos métodos

cacién de su gravedad, evaluacion de la gravedad de las reagudi-
zaciones, asi como para monitorizar el tratamiento y autocontrol
en domicilio.

Hay que ser cautos en la interpretacién del FEM para el diag-
néstico de asma, y sin lugar a dudas, la medicién del FEM nunca
debe sustituir al estudio de funcién pulmonar mediante espirome-
tria con prueba broncodilatadora para establecer el diagnéstico fun-
cional de asma.

Para la valoracién de la obstruccién al flujo aéreo cuando no se
tiene acceso a la espirometria, en asma episddica ocasional con peri-
odos asintomdticos intercrisis con espirometria normal y prueba
broncodilatadora negativa, es cuando puede estar indicado el FEM
matutino para establecer el diagndstico de asma.

Para demostrar la reversibilidad de la obstruccién también pue-
de utilizarse el FEM, teniendo en cuenta que su sensibilidad es
mucho menor que la del pardmetro espirométrico del FEV.

La principal indicacién del FEM con medidor portdtil consis-
te en el estudio de la variabilidad del mismo.

El estudio de hiperrespuesta mediante un medidor portdtil del
FEM es menos sensible que la llevada a cabo mediante espirome-
tria.

La utilidad del FEM para la clasificacion del asma es un tema
controvertido. Las gufas internacionales clasifican el asma tenien-
do en cuenta sintomas y criterios de funcion pulmonar. Se cuestio-
na la variabilidad del FEM para determinar el nivel de gravedad del
asma en la infancia.

La medicién del FEM para valorar la gravedad de la crisis asma-
tica tiene algunas limitaciones, dado que es una técnica totalmen-

te dependiente del esfuerzo y colaboracién del paciente. No obs-
tante, a pesar de estas limitaciones el FEM es un pardmetro sensi-
ble para valorar la severidad de la crisis asmadtica en el nifio.

Hay que destacar la importancia de la educacién del paciente y
su familia, en el cual se incluye la monitorizacioén del FEM, hechos
fundamentales que deben formar parte del plan integral de atencion
al nifio asmadtico.

Por todo lo expuesto podemos concluir que la monitorizacién
domiciliaria del paciente asmético debe llevarse a cabo mediante
control de sintomas y del FEM, junto con educacion y plan de accion
por escrito, que permitan el autocontrol correcto de un amplio niime-
ro de nifios asmaticos.
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Espirometria forzada

M. Navarro Merino, M.M. Romero Pérez, G. Pérez Pérez, M. Haro Gomez

Seccion de Neumologia Infantil. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccion

La patologia respiratoria, ademds de constituir la primera causa
de morbimortalidad en la edad pedidtrica, es amplia y muy variada,
lo cual conlleva a que la exploracién del aparato respiratorio sea de
una gran complejidad y obliga a una detallada sistematizacion de la
misma que facilite la obtencion de un diagndstico correcto. La explo-
racion funcional respiratoria (EFR) es un método objetivo para valo-
rar la funcién pulmonar y debe realizarse a todo nifio que acude a
una consulta de Neumologia y sea capaz de realizarla'.

El aparato respiratorio realiza una serie de funciones (ventila-
cién, perfusion, difusién) para conseguir su objetivo principal que
es arterializar la sangre venosa procedente del ventriculo derecho.
El interés del estudio de la funcién pulmonar se basa fundamen-
talmente en que nos va a permitir detectar o confirmar las altera-
ciones fisiopatoldgicas compatibles con la orientacion clinica, per-
mitiéndonos establecer un diagndstico fisiopatoldgico. También
nos va a proporcionar la posibilidad de valorar el grado de afecta-
cién que produce la enfermedad respiratoria, la evolucién de la mis-
ma y la respuesta terapéutica.

De las distintas técnicas de exploracion funcional respiratoria,
la mas utilizada por su sencillez y coste es la espirometria, prueba
de referencia por antonomasiaZ.

La espirometria debe realizarse en un ambiente tranquilo, de
forma metddica, con apoyo gestual o visual, con la simulacién pre-
via de las maniobras por el técnico o mediante un registro de video
y sistemas de feed-back para estimular positivamente al nifio. Su
correcta interpretacion depende en gran medida de una adecuada
realizacion de la técnica, asi como del conocimiento de la varia-
bilidad del instrumental, de los sujetos estudiados y de la propia
patologia’.

Por lo general, los nifios son capaces de conseguir una adecua-
da colaboracidn a partir de los 5 afios, aunque entre los 3 y los 5
afos casi el 30% de los pacientes entrenados son capaces de lograr
una espirometria forzada®.

La espirometria permite la medicion de los volimenes y flujos
pulmonares generados en una maniobra de espiracion maxima volun-
taria. Puede ser simple o forzada, segtin se realice durante la meca-
nica respiratoria relajada o bien mediante maniobras de méximo
esfuerzo en el menor tiempo posible.

La espirometria forzada comienza desde la capacidad pulmo-
nar total (TLC) después de una inspiracion médxima y finaliza al
alcanzar el volumen residual (RV). El volumen total de aire que
puede ser espirado es la capacidad vital forzada (FVC). En situa-
cién normal la duracién de una espirometria forzada es de aproxi-
madamente 3 segundos.

Espirometros y neumotacdgrafos

Existen dos tipos de aparatos para medir el volumen de aire que
sale de los pulmones y la velocidad con que es expulsado: espir6-
metros y neumotacdgrafos. Los espirdmetros miden voltimenes,
registrando el que entra o sale de la boca frente al tiempo. Los neu-
motacdgrafos miden el flujo, integran esta sefial electrénica en volu-
men y por medio de un crondmetro, la relacionan con el tiempo.

Espirometros o sistemas de desplazamiento volumétrico
Los espirdmetros son aparatos cerrados que miden volimenes

y su relacién con el tiempo mediante un mecanismo de relojeria

para el registro grafico. También pueden disponer de conversion

eléctrica de la sefial de volumen y de un microprocesador que per-
mita la obtencion de la curva flujo/volumen y el registro de flujos
instantdneos. Existen dos tipos basicamente?:

* Espirémetros himedos: consisten en una cdmara volumétrica
inmersa en un recipiente de agua. Su funcionamiento se basa
en que el aire expulsado por el paciente es recogido por una
campana que se desplaza al entrar o salir el aire y sus movi-
mientos son transmitidos por una polea al sistema de registro
grafico. Permiten estudiar tanto la espiracion como la inspira-
ci6n y realizar las maniobras de capacidad vital lenta y capaci-
dad vital forzada. También pueden medir de forma indirecta
el consumo de oxigeno.

» Espirdmetros secos: consisten en un recipiente hermético que
almacena el aire espirado y que tiene un sistema mévil que pue-
de ser un piston o un fuelle. S6lo permiten estudiar la espira-
cién y medir la capacidad vital forzada.

La gréfica que se obtiene en un sistema de coordenadas con
ambos tipos de espirdmetros se denomina curva volumen/tiempo.

Actualmente los espirdmetros se emplean fundamentalmente
como equipos de referencia de las sefiales de calibracion.

Neumotacégrafos o espirometros de flujo
Los neumotacdgrafos son aparatos abiertos que obtienen ini-

cialmente una sefial de flujo que, es integrada electrénicamente

en volumen y, por medio de un cronémetro, relacionada con el
tiempo. Por ello pueden producir, en un sistema de coordena-
das, indistintamente una curva flujo/volumen, flujo/tiempo o volu-
men/tiempo.

Existen varios tipos de neumotacdgrafos:

* El més utilizado es el tipo “Fleish”, que consta de un cabezal
formado por tubos capilares con una resistencia conocida, que
convierte el flujo turbulento en laminar y mide el flujo a par-
tir de la relacion entre la cafda de presion espiratoria a uno y
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otro lado de esta resistencia. La diferencia de presion es direc-

tamente proporcional al flujo segin la ley de Poiseuille (R =

AP/V’, donde R es la resistencia conocida de los tubos capila-

res del neumotacdgrafo, AP es la diferencia de presion entre los

extremos de los capilares y V” es el flujo o variable incdgnita.

Para el cdlculo de volumen se aplica la ecuacion:

Volumen = Flujo x Tiempo)

* De malla: la resistencia es ejercida por una malla fina en lugar
de los tubos capilares.

* De turbina: permite contar el nimero de giros o revoluciones
que el flujo del aire produce en un sistema de hélice.

* De alambre caliente: utiliza el principio fisico de que el aire en
movimiento enfria los objetos. El aire enfria de forma propor-
cional al flujo un alambre de platino intercalado en el sistema.

* Ultrasénicos: el flujo emitido modifica un pulso ultrasénico
durante el tiempo de transito. Su principal ventaja es que no
requieren calibracidn, pero precisan el andlisis computarizado
de la sefal.

El neumotacdgrafo permite analizar tanto la inspiracién como
la espiracién y medir los flujos instantdneos. Generalmente va inte-
grado en un sistema computarizado que almacena bases de datos
tedricas con las que comparar los resultados obtenidos.

Especificaciones minimas exigibles
Las especificaciones minimas sobre exactitud, precision, ran-
o, linealidad, resistencia, resolucion de minimo volumen detecta-
ble, etc. que deben cumplir los espirdmetros y neumotacdgrafos
han sido publicadas por la European Respiratory Society (ERS)® y
la American Thoracic Society (ATS)’. La normativa SEPARS® no
difiere en lo esencial de las anteriores y establece las siguientes
especificaciones minimas para un espirémetro:
* Sencillez de manejo, estabilidad, robustez y portabilidad.
o (apacidad de almacenamiento de, al menos, seis maniobras.
o Registro grifico simultdneo de la curva flujo/volumen.
* Posibilidad de comparar los valores obtenidos con los de refe-
rencia.
o Impresién numérica y grafica.
 Facilidad de limpieza y esterilizacion.
*  Minimos exigidos para el registro grifico de volumen, flujo y
tiempo:

— Volumen minimo de 8 litros de capacidad para permitir el
almacenamiento de volumen exhalado durante la espiracion
forzada. Se requiere una resolucion de 0,025 L e intervalos
de escala de 10 mm/L.

— Registro de flujo con resolucién de 0,10 L/seg y escala de 5
mm/L/seg. La medicién del volumen debe ser independien-
te del flujo en el rango de 0 a 12 L/seg.

— Registro de tiempo cada 0,20 segundos con 2 mm/seg. Deben
permitir acumular volumen durante 30 segundos. Tiempo de
registro minimo de 10 segundos.

En los neumotacégrafos, el rango de lectura de flujo es de 0 a

12 L/seg y la maniobra se considera finalizada cuando el flujo sea
menor de 50 mL/seg durante 0,5 segundos.

Condiciones para la realizacion de la espirometria
Para obtener una espirometria adecuada es fundamental la cola-
boracion y coordinacion del paciente. Es fundamental ensefiar al

niflo el procedimiento previamente a su realizacion por parte de un
buen técnico entrenado para trabajar con nifios.

Las publicaciones y actualizaciones periddicas de la European
Respiratory Society (ERS)® y 1a American Thoracic Society (ATS)’,
asi como la normativa SEPAR?® aconsejan una serie de recomen-
daciones sobre instruccion y ejecucion de la maniobra y condi-
ciones minimas para garantizar la fiabilidad de los pardmetros obte-
nidos del paciente.

Condiciones previas
Las condiciones ambientales y del paciente durante la realiza-

ci6n de la espirometria deben ser las siguientes:

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

* Ausencia de broncodilatadores durante las 6 horas que prece-
den a la prueba.

* Ambiente tranquilo, libre de distracciones.

* Adiestramiento especial del personal que realiza la prueba para
trabajar con nifios.

* Adiestramiento previo del paciente segtin su capacidad cog-
noscitiva.

* Posicion: sentado, erecto, cabeza recta, sin cruzar las piernas.

* Pinzas en la nariz.

* Boca ajustada a una boquilla no deformable para evitar arte-
factos debidos a la reduccion de su luz por mordedura durante
la espiracién.

 Efectuar una inspiracion mdxima y mantener el aire al menos
2-3 segundos.

* Espiracion médxima hasta el vaciamiento pulmonar alcanzando
el volumen residual (RV).

* Se realizard un minimo de tres maniobras satisfactorias y un
mdaximo de ocho.

e LaFVC serd el mdximo volumen obtenido en cualquiera de las
maniobras.

* Lamejor prueba serd la que dé la mayor suma de FVC y FEV,.

» Se precisa registro en papel para ulterior valoracién.

¢ Elinforme de la prueba debe incluir fecha de nacimiento del pacien-
te, fecha de realizacidn, talla, peso, sexo, raza, valores absolutos
y porcentuales con respecto a los tedricos y condiciones de la prue-
ba (basal, postbroncoprovocacion y tipo, postbroncodilatacion).

Realizacion del procedimiento
Para la ejecucién de una espirometria deben seguirse una serie
de pasos y se deben obtener como minimo tres pruebas satisfac-
torias y realizar como médximo de cinco a ocho pruebas.
* Introduccién de los pardmetros ambientales.
* (Calibracion del espirdmetro.
* Introduccién de los datos del paciente.
* Explicacion del procedimiento al paciente.
* Preparacion del paciente procurando su colaboraciéon y como-
didad.
e Demostracion del procedimiento.
* Realizacion de la prueba.

Seleccién de resultados
Para seleccionar los resultados de la espirometria pueden seguir-
se dos criterios:



Tabla 1. Definicién de los pardmetros espirométricos
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— Capacidad vital (VC):

— Capacidad vital forzada (FVC):

— Volumen corriente (VT):

— Capacidad pulmonar total (TLC):

— Volumen residual (RV):

— Volumen de reserva inspiratoria (IRV):
— Volumen de reserva espiratoria (ERV):
— Capacidad residual funcional (FRC):

Volumen maximo espirado después de una inspiracién méxima

Volumen maximo espirado en el menor tiempo posible tras una inspiracion maxima

Volumen inspirado o espirado en una respiracion basal

Volumen contenido en los pulmones después de una inspiracion forzada

Volumen contenido en los pulmones después de una espiracién forzada

Volumen médximo que puede ser inspirado a partir de una inspiracién normal

Volumen maximo que se puede ser espirar a partir de una espiracion normal

Volumen contenido en los pulmones al final de una espiraciéon normal. Equivale a la suma del

volumen de reserva espiratorio (ERV) y del volumen residual (RV).

— Volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV,)

— Apice de flujo espiratorio (PEF):

— Maximo flujo espiratorio al 25% (MEF25):
— Maiximo flujo espiratorio al 50% (MEF50):
— Maximo flujo espiratorio al 75% (MEF75):

— Flujo espiratorio forzado 25 a 75% (FEF,s.7s):
dad vital forzada

— Flujo espiratorio forzado 75 a 85% (FEFs.ss):
dad vital forzada

— Maximo flujo inspiratorio al 50% (MIFs):

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

Pico mdximo de flujo obtenido en el curso de una capacidad vital total.

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 la curva comprendido entre el 25 y el 75% de la capaci-

Flujo medio alcanzado en el tramo de la curva comprendido entre el 75 y el 85% de la capaci-

Flujo medio alcanzado en la mitad de una inspiracion en el transcurso de una maniobra de

capacidad inspiratoria forzada

Calatrava Requena et al. 1988.

Voltimenes A AN\ A ATLC
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Figura 1. Espirograma normal.

* LaERS considera la mejor curva como aquella compuesta por
la integracién de todas las realizadas.

* LaATS considera, tras el estudio de todas las curvas acepta-
bles, los mejores valores de FVC y FEV|, aunque no pertenez-
can a la misma curva, y el resto de los pardmetros se toman
de la curva con mejor suma de dichos valores. Este es el crite-
rio mds extendido para seleccionar los resultados de la espiro-
metria en la actualidad.

Para saber si una espirometria estd correctamente realizada se

deben considerar dos criterios, aceptabilidad y reproducibili-

dad.

Se considera que una espirometria es aceptable si, a criterio sub-
jetivo del técnico responsable, efectivamente lo es. Pero ademads
deben existir unos pardmetros objetivos de comienzo satisfacto-
rio de la prueba (volumen extrapolado menor del 5% de la FVC o
inferior a 0,15 L), se deberd alcanzar un tiempo espiratorio mini-

mo de 6 segundos (en nifios puede ser de 3 segundos) y se consi-
dera un fin de maniobra volumen/tiempo correcto al alcanzar la
meseta con volimenes sin cambios o menores de 0,03 L.

Se habla de una espirometria reproducible cuando los dos mejo-
res valores de FVC y los dos mejores de FEV, no difieren entre si
mas de 0,2 L o bien, no difieren entre si mas del 5%.

Estudio de los parametros espirométricos
La espirometrfa permite la valoracién de la funcién ventilato-

ria. Mide los volimenes y flujos pulmonares generados en una

maniobra de espiracion méxima voluntaria. Puede ser simple o for-

zada, segun se realice durante la mecdnica respiratoria relajada o

bien mediante maniobras de maximo esfuerzo en el menor tiem-

po posible.
La espirometria simple permite la medicién de los voltimenes

y capacidades pulmonares estdticos mediante maniobras respira-

torias lentas no dependientes de tiempo mediante un espirdmetro

(Figura 1). Basicamente permite medir la capacidad vital y sus sub-

divisiones® (Tabla 1).

Con la figura del espirograma normal podemos estudiar los
volimenes y capacidades pulmonares:

*  Volumen corriente o tidal (TV): es el volumen de aire que se
moviliza (se inspira o espira) en una respiracion normal.

*  Volumen de reserva inspiratorio (IRV): es el volumen que se
puede inspirar desde el nivel final de una inspiracion normal,
es decir, el volumen mayor que puede inspirarse por encima del
volumen corriente.

*  Volumen de reserva espiratorio (ERV): es el volumen maximo
que puede espirarse desde el nivel de capacidad residual fun-
cional (a partir de la posicién de reposo espiratorio).
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Figura 4. Equivalencias entre curvas volumen/tiempo-flujo/volumen.

*  Volumen residual (RV): es el volumen de gas que queda en
los pulmones al final de una espiracién maxima.

*  Capacidad inspiratoria (IC): es el volumen méaximo inspira-
do desde la capacidad residual funcional o la suma del volumen
corriente mas el volumen de reserva inspiratorio (TV+IRV).

e Capacidad vital (VC): es el volumen maximo movilizado entre
las posiciones de médxima inspiracién y maxima espiracién o la
méxima cantidad de aire que puede ser espirado después de una
maniobra de inspiraciéon maxima. También puede definirse como
la suma del volumen de reserva inspiratorio, el volumen corrien-
te y el volumen de reserva espiratorio (IRV+TV+ERV) o la
suma de la capacidad inspiratorio y el volumen de reserva espi-
ratorio (IC+ERV).

*  Capacidad residual funcional (FRC): es el volumen de gas exis-
tente en los pulmones al final de una espiracion normal a volu-
men corriente, por lo que también se denomina volumen de gas
intratordcico. También es la suma del volumen de reserva espi-
ratorio mas el volumen residual (ERV+RV).

*  Capacidad pulmonar total (TLC): es el volumen de gas conte-
nido en el pulmén al final de una inspiraciéon méaxima, es decir, la
suma de los cuatro volimenes pulmonares (RV+ERV+TV+IRV).

Figura 3. Curva flujo/volumen.

La espirometria forzada permite el andlisis del volumen exha-
lado en relacién al tiempo durante una maniobra de espiracién a
maximo esfuerzo. Comienza en la desde la capacidad pulmonar
total (TLC) después de un llenado madximo de los pulmones y ter-
mina al alcanzar el volumen residual (RV). Su trazado se denomi-
na curva volumen/tiempo (Figura 2) y, si se registra mediante un
neumotacdgrafo, curva flujo/volumen (Figura 3). En la figura 4
se representan las equivalencias entre ambas curvas.

La morfologia de la curva en su primer tramo es dependiente
del esfuerzo, pero el resto de la misma no puede ser modificado por
parte del paciente debido al concepto de compresién dindmica de
las vias aéreas.

Curva volumen/tiempo
El registro de la curva debe mostrar el tiempo en abscisas y el

volumen en ordenadas. Esta curva va a permitir estudiar los siguien-

tes pardmetros (Tabla 1):

* (Capacidad vital forzada (FVC). Es el volumen médximo que pue-
de ser exhalado con el mdximo esfuerzo desde la posicion de
méxima inspiracién o capacidad pulmonar total (TLC) hasta el
final de la mdxima espiracion.

Se encuentra disminuido en la patologia restrictiva y en los casos
moderados o severos de patologia obstructiva.

*  Volumen espirado médximo en el primer segundo (FEV)). Es el

volumen espirado durante el primer segundo de la capacidad
vital forzada (FVC).
Es el pardmetro de funcién pulmonar mds empleado. Es depen-
diente del esfuerzo y se correlaciona lineal e inversamente con
la obstruccién de la via aérea. Se encuentra disminuido en la
patologia obstructiva y, en menor medida, en la restrictiva, si
bien su disminucién también puede traducir pérdida de retrac-
cién eldstica pulmonar o debilidad de la musculatura respira-
toria. Su mayor utilidad estd en relacién a las respuestas bron-
coconstrictoras y broncodilatadoras.

* Cociente FEV/FVC. Es el porcentaje de la capacidad vital for-
zada que se espira en el primer segundo.



En condiciones normales este porcentaje es del 80%. Estd
disminuido en los procesos obstructivos, siendo el indicador
espirométrico mds sensible de obstruccién bronquial, aunque
en casos severos, la disminucién de ambos pardmetros es simi-
lar y el cociente es normal. En los procesos restrictivos es
normal porque la FVC disminuye en igual medida que el
FEV,.

El indice de Tiffeneau es la relacion FEV,/VC. Su valor nor-
mal es 70-75%. No debe confundirse con el cociente FEV,/FVC,
pues en algunas circunstancias la FVC es algo menor que la
VC, debido al colapso dindmico de la via aérea.

* Pico espiratorio de flujo (PEF). Es el flujo espiratorio méxi-
mo durante una maniobra de FCV medido con un medidor de
pico de flujo. En la curva espirométrica se denomina FEF maxi-
mo, aunque por extension suele adoptarse la misma terminolo-
gia.

Es dependiente del esfuerzo, por lo que su valor es limitado.
Suele estar disminuido en los procesos obstructivos.

*  Flujo espiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la FVC (FEF25-

75). Es el flujo espiratorio medio forzado durante el intervalo
del 25-75% de la FVC.
Se mide en la parte central de la curva (mesoflujos). Para su
calculo se desprecia el 25% inicial (que es esfuerzo dependiente)
y el 25% final de la curva volumen/tiempo. Es el pardmetro més
sensible y especifico de obstruccion de las vias aéreas mds finas
y, en muchas ocasiones, el tinico que estd afectado.

Curva flujo/volumen

Es la representacion gréfica de la relacion entre flujos maximos
y volimenes dindmicos. Consta de dos ramas: espiratoria e inspi-
ratoria.

La rama espiratoria se obtiene relacionando los flujos genera-
dos en una maniobra de FVC con el volumen de aire exhalado duran-
te la misma. El primer 30% de esta rama es esfuerzo-dependien-
te; el resto depende de la compresion dindmica de las vias aéreas,
no del esfuerzo.

La rama inspiratoria se forma tras una inspiracion forzada des-
de el volumen residual (RV) hasta la capacidad pulmonar total
(TLC).

Concepto de compresion dinamica de las vias aéreas

En la apnea previa a la espiracion, puesto que no existe flujo de
aire, la presion alveolar es igual a la presion intrabronquial y a la
presion en la boca, es decir, igual a la presion atmosférica.

En la espiracidn, la presion alveolar aumenta por el incremen-
to de la presion pleural que producen los misculos espiratorios.
Esta presion pleural positiva se afiade a las presiones retrédctiles del
parénquima pulmonar y la caja tordcica, credndose un gradiente
descendente de presiones y, por tanto un flujo de aire, desde el alve-
olo hasta la boca.

El aumento de la presion pleural provoca una compresién de
las vias aéreas con reduccion de su didmetro y, por consiguiente,
aumento de la resistencia. Existe un punto en las vias aéreas deno-
minado punto de igual presién (PIP) en el que el conjunto de las
presiones intrabronquiales y extrabronquiales son idénticas y opues-
tas. Es decir, que en este punto la presion pleural iguala a la pre-
sién de distension de las vias aéreas.
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La pared de las vias aéreas intratordcicas centrales se colapsa
parcialmente a partir del PIP debido a que el aumento de la presion
pleural supera la presion transmural bronquial dando lugar a una
limitacién del flujo aéreo por el incremento de la resistencia. Por
consiguiente, a un determinado volumen pulmonar, el flujo en las
vias aéreas llega a un valor maximo que no aumenta a pesar del
incremento progresivo de la presion pleural, puesto que este incre-
mento origina mayor colapso.

En la espirometria es fundamental el concepto de flujo limite.
A cada volumen pulmonar corresponde un flujo mdximo que no
puede ser superado, es decir, se puede alcanzar un volumen pul-
monar dado dependiendo del flujo generado que, a su vez depen-
derd del esfuerzo realizado. Pero una vez alcanzado un esfuerzo
maximo, el flujo se vuelve independiente del esfuerzo. Este flujo
se denomina flujo limite o mdximo y es directamente proporcional
a la presion de retraccion eldstica pulmonar e inversamente pro-
porcional a la resistencia dindmica de la pared bronquial.

Cuando el volumen de aire pulmonar disminuye por pérdida de
aire a través de la boca y por la compresion del gas alveolar, el cali-
bre de las vias aéreas también disminuye, y el PIP se desplaza peri-
féricamente. Este desplazamiento es mayor cuanto mayores sean
las presiones que compriman el bronquio. Por tanto la limitacién
del flujo méximo serd independiente del esfuerzo y dependiente de
las caracteristicas de las vias aéreas’.

Cuando existe obstruccion al paso de aire en las vias aéreas las
zonas no obstruidas se vacian primero y mds rapidamente, siguen
las vias poco obstruidas y finalmente se vacian las mas obstruidas.
En estos casos el punto de igual presién cambia de manera distin-
ta segtin el grado de obstruccion de cada unidad bronquial. En la
curva flujo/volumen el trazado inicial representa las zonas poco o
nada obstruidas, y el tramo final, las vias con mayor grado de obs-
truccion, en las cuales se genera un flujo menor. Por ello, la curva
flujo/volumen es més concava cuanto mayor es la obstruccion de
las vias aéreas.

En individuos sanos el mecanismo responsable del final de la
espiracion es el incremento de la resistencia eldstica de la caja tord-
cica. En los pacientes con obstruccién bronquial, el responsable es
el punto de igual presion que, al desplazarse periféricamente inclu-
ye las pequefias vias aéreas, generando un aumento del volumen
residual.

La curva flujo/volumen permite estudiar los flujos espiratorios
maximos al 50 y 25% de la FVC (MEFs, MEFys), es decir, el flu-
jo espiratorio maximo cuando el 50 o el 25% de la FVC atin debe
ser espirado.

Son pardmetros no esfuerzo dependientes y valoran especial-
mente la pequeila via aérea. Estdn disminuidos en la patologia obs-
tructiva. Con valores bajos de MEF, la rama descendente de la cur-
va flujo/volumen es céncava y con valores normales-altos es
convexa.

El estudio de la morfologia de la curva flujo/volumen permite
distinguir visualmente una curva normal de otra con patrén obs-
tructivo o restrictivo y detectar obstrucciones intra y extrabron-
quiales y posibles errores en la ejecucion correcta de la maniobra.

Interpretacion de la espirometria
Para interpretar los valores espirométricos o de cualquier otra prue-
ba de exploracion funcional hay que tener unos valores de referen-
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Figura 5. Curvas volumen/tiempo.

cia adecuados, que se obtienen de estudios amplios en poblacién sana
teniendo en cuenta la edad, sexo, raza, talla, peso... En el caso de los
valores espirométricos, se sabe que dependen mucho mas de la talla
que de la edad y el peso, por lo que la mayoria de las ecuaciones uti-
lizan sélo la talla como variable en el célculo de la regresion'o!.

Los valores de referencia se consideran como valores tedricos
o previstos y los valores obtenidos en la espirometria los expresa-
mos como porcentaje de dichos valores tedricos, considerdndose
normales entre el 80 y el 120% de los mismos.

La normativa propuesta por el American Collage of Chest Phy-
sicians y adoptada por SEPAR” permite clasificar las alteraciones
funcionales en funcién de los valores de FVC y FEV, o0 ambos
expresados en porcentaje. As{ se habla de alteracion leve cuando
estos valores 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%.
En cualquier caso, estos valores en el nifio atin no estdn estableci-
dos ya que no parecen superponibles a los del adulto.

Ademds de cuantificar el grado de alteracién funcional respi-
ratoria, comparando la funcién pulmonar del paciente con los valo-
res de referencia tedricos, la espirometria va a permitirnos clasifi-
car las alteraciones ventilatorias.

En funcién de la capacidad pulmonar total (TLC) y de la rela-
cién entre FEV, y FVC, la mayoria de las enfermedades pulmona-
res pueden clasificarse como obstructivas, restrictivas o mixtas.

La capacidad vital (VC) estd disminuida tanto en cuadros obs-
tructivos como restrictivos, por lo que serd el volumen residual (RV)
el pardmetro diferenciador de ambos tipos de procesos.

ﬁ Curva flujo/volumen (CFV)
E Sin alteraciones
=
= FVC normal
FEV, normal
FEV//FVC normal
CFV

Patrén obstructivo

Flujo (L/s)
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Figura 6. Curvas flujo/volumen.

En las enfermedades obstructivas el volumen residual se incre-
menta debido al cierre de la via aérea con atrapamiento de aire en
los pulmones. Como el ritmo de flujo es mds lento, el volumen de
aire espirado en el primer segundo estd disminuido y, por consi-
guiente, también lo estard la relaciéon FEV,/FVC.

En las enfermedades restrictivas estdn disminuidos la capaci-
dad vital forzada (FVC), el volumen residual (RV) y la capacidad
pulmonar total (TLC), pero la relacién FEV/FVC no se modifi-
ca.

Por tanto, la relacién FEV/FVC nos va a permitir establecer la
clasificacién de las patologias pulmonares sin necesidad de medir
volimenes.

La espirometria permite clasificar las enfermedades pulmona-
res en funcién de los distintos tipos de alteracién funcional (Figu-
ras 5y o).

1. Patrén obstructivo: se caracteriza por un descenso marcado del
FEV, y de la relacion FEV/FVC (< 0,75), permaneciendo la
FVC normal o ligeramente disminuida. El flujo disminuye répi-
damente durante la espiracion, dando lugar a una curva flu-
jo/volumen convexa en relacion con el eje del volumen. Se tra-
ta del patrén tipico del asma y otros procesos que limitan el flujo
espiratorio.

Este patrén puede clasificarse en funcion del valor porcentual

del FEV, en leve (65-79%), moderado (50-64%), grave (35-

49%) o muy grave (< 35%).

2. Patr6n restrictivo: se manifiesta por disminucién de la FVC, man-
teniéndose normal o aumentada la relacion FEV,/FVC (> 0,75).
La forma de la curva flujo/volumen suele ser normal, aunque algo
mds pequefia que la tedrica por la disminucién de la capacidad
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Figura 7. Obstruccion variable al flujo aéreo intra y extratoracico.

vital. Este patron se observa en enfermedades que provocan afec-
tacion de la caja tordcica o disminucién del volumen pulmonar.
3. Patr6n mixto: se trata de la combinacién de ambos tipos de alte-
raciones ventilatorias, obstructiva y restrictiva. En los procesos
de tipo mixto son necesarias otras técnicas para la evaluacion
funcional, especialmente para la determinacién de la TLC.
Como hemos referido anteriormente, el estudio de la morfo-
logfa de la curva flujo/volumen permite distinguir visualmente una
curva normal de otra con patrén obstructivo o restrictivo (Figura
6), asi como la deteccion de obstrucciones intra y extratordcicas
(Figura 7) y errores en la ejecucién correcta de la espirometria
(defectos en el inicio o la finalizacion de las maniobras, esfuerzo
variable que no cumpla los criterios de duracidn, tos, fugas).

Control de calidad del estudio en nifios
Los criterios para considerar una espirometria aceptable en nifios

son los siguientes'%:

* Realizacion de una inspiracion profunda hasta llegar a la capa-
cidad pulmonar total.

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

* Realizar esfuerzo espiratorio maximo hasta alcanzar el volu-
men residual.
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* Obtencidn de una curva de forma apropiada (el trazado debe
ser continuo) y libre de artefactos.

e Al menos tres FVC deben estar dentro del 10% del mejor
esfuerzo.

*  Colaboracién adecuada, a juicio de quien realice la prueba.

Indicaciones de la espirometria
Las indicaciones principales de la espirometria se pueden cla-
sificar en los siguientes grupos:

Diagnéstico

* Estudio inicial de signos y sintomas sugestivos de patologia res-
piratoria: la espirometria es un método objetivo para valorar la
funcién pulmonar y debe realizarse inicialmente a todo nifio
que acude a una consulta de Neumologia y sea capaz de efec-
tuarlal. Como ya hemos explicado, nos va a permitir diferen-
ciar la limitacién al flujo aéreo intra y extratordcico, la pato-
logia obstructiva de la restrictiva, cuantificar el grado de
afectacion que produce la enfermedad respiratoria y estudiar la
hiperreactividad bronquial, facilitando asi una adecuada eva-
luacion inicial del nifo.

 Estudio de los efectos de la enfermedad en la funcién pulmo-
nar: la espirometria permite la clasificacién de la mayoria de
las enfermedades pulmonares como obstructivas, restrictivas o
mixtas en funcion de la capacidad pulmonar total (TLC) y de
la relacion entre FEV, y FVC. Cabe destacar su utilidad para
detectar patologia obstructiva en etapas subclinicas, asi como
enfermedades intersticiales en estadios iniciales, cuando las
pruebas de imagen son normales, pero ya estd afectada la fun-
cién pulmonar.

* Deteccion y localizacién de estenosis de la via aérea superior:
la simple observacion de la morfologia de la curva flujo/volu-
men permite distinguir visualmente la existencia de obstruc-
ciones intra y extratordcicas

* Estudios broncodindmicos: test de broncodilatacion y test de
broncoprovocacion especifica o inespecifica.

* Valoracién de la funcién pulmonar prequirdrgica o pretras-
plante.

Monitorizacion

* Respuesta terapéutica a farmacos: para evaluar la eficacia del
tratamiento en los procesos obstructivos, especialmente en el
asma, es fundamental la valoracion de los cambios del FEV.
En las enfermedades restrictivas debe monitorizarse la capa-
cidad vital forzada (FVC) o la capacidad vital (VC).

* Enfermedades respiratorias o con repercusion funcional respi-
ratoria: la exploracién complementaria mds importante para
el seguimiento del curso de las enfermedades, tanto obstructi-
vas como restrictivas, es la espirometria.

» Efectos adversos de farmacos o toxicos: la espirometria va a
permitir valorar la afectacion producida por téxicos o farmacos
en la funcién pulmonar.

Salud publica

* Estudios epidemioldgicos en sujetos sanos.

* Deteccion de patologia respiratoria por exposicion ambiental u
ocupacional a toxicos.
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Evaluacion de discapacidades

* Programas de rehabilitacion.

* Problemas legales por accidentes.
* Patologia laboral o ambiental.

Contraindicaciones de la espirometria
Las contraindicaciones de la espirometria casi nunca son de tipo

absoluto, pero determinadas circunstancias deben valorarse indi-

vidualmente y ser tenidas en cuenta's:

» Lafalta de colaboracion del paciente para realizar correctamente
las maniobras y que puede llevar a falsas interpretaciones de
los resultados.

* Circunstancias en las que la espiracién forzada puede suponer
un agravamiento de la situacion del paciente: neumotérax, hemop-
tisis de origen desconocido, enfermedad cardiovascular inesta-
ble, aneurisma tordcico, abdominal o cerebral, cirugia recien-
te, enfermedad intercurrente que pueda interferir con la maniobra.

Complicaciones de la espirometria

Las complicaciones de la espirometria forzada son excepcio-
nales en general y ain mds en los nifios. Casi siempre ocurren por
no haber valorado alguna de las contraindicaciones referidas ante-
riormente. Las mds habituales son: neumotdrax, dolor toracico, tos
paroxistica, hipertension intracraneal, sincope, hipoxia transitoria,
broncoespasmo, infeccién nosocomial.

Control de la infeccién

Aunque poco frecuente, puede existir el riesgo de transmision
de infecciones a través del espirdmetro'%. En el documento sobre
la estandarizacion de los procedimientos espirométricos de la ATS
se aconsejan una serie de recomendaciones para evitar el riesgo de
infecciones basadas en la limpieza y el lavado de los componentes,
con especiales precauciones en caso de tuberculosis 0 hemoptisis.

El empleo de filtros es atin controvertido, pues aunque pre-
vienen la contaminacion por saliva o agua condensada en el apa-
rato, su resistencia puede alterar los resultados de las pruebas's.

Conclusiones

Como ya hemos referido anteriormente, la espirometria es la
prueba bdsica para valorar la funcion pulmonar y debe realizarse a
todo nifio que acude a una consulta de Neumologia. Constituye una
herramienta imprescindible para el manejo del nifio asmatico, tan-
to para el diagndstico como para el seguimiento de la evolucion y
la respuesta al tratamiento’s.

Su importancia en el estudio de la patologia respiratoria pedia-
trica estd fuera de toda duda, sin embargo, atin quedan algunos
puntos de discusién como son los valores de referencia!”!$, la
interpretacion correcta'®, su rendimiento en enfermedades con-
cretas® y sus derivaciones futuras para la adaptacion y aplica-
cion de técnicas similares a una poblacion cada vez de menor
edad?".
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32 SESION:

FUNCION PULMONAR AVANZADA

Pletismografia corporal.
Estudio de volimenes y capacidades pulmonares

S. Lisidn Cortés

Unidad de Neumologia Pediétrica y Fibrosis Quistica. Hospital Universitario Materno Infantil. Barcelona.

Introduccion

Las primeras referencias de este sistema de estudio, se remon-
tan a los trabajos de Menzes en 1776, desarrollados posteriormen-
te en 1880 por Pfluger describiendo lo que en un principio llama-
ron “neumonometro o neumomedidor”.

Sin embargo, no fue hasta el afio 1956 en que Dubois y cola-
boradores, describieron la técnica basada en la ley de Boyle, por
la que la presion y el volumen de un gas son inversamente pro-
porcionales a temperatura constante. El sistema sigue siendo uti-
lizado en la actualidad. Arthur B. DuBois y Julius H Comroe,
publicaron dos trabajos sobre el empleo de la pletismografia cor-
poral. Estos articulos publicados Journal Clinical Investigation!,
describian ambos, el método de estudio basado en el empleo de
dicha técnica. Para los que deseen conocer mejor como se gesto
esta técnica, segin relata West? en un articulo publicado en la cele-
bracién del 80 aniversario de la citada revista, al parecer el pri-
mitivo pletismografo se encontraba almacenado en un despacho
lleno de polvo, dado que los problemas que en aquel momento
tenfa dicho sistema, no habian podido ser resueltos. Por una serie
de cambios, dicho aparato aparecié en el despacho de DuBois,
que rapidamente soluciond los problemas tanto técnicos como
matemdticos y dio luz verde al sistema. Fue tanto el interés que
provoco, que solamente tardaron 28 dias desde que fueron remi-
tidos los trabajos a la revista, hasta su publicacion. Desde enton-
ces se siguen utilizando en los laboratorios de funcién pulmonar,
con pocas variaciones en su base, pero légicamente con los avan-
ces técnicos que han tenido lugar a lo largo de los afios. La pala-
bra pletismografo, deriva del griego “plethusmos” que se puede
traducir por incremento y la palabra “graphe” traducida por escri-
to, es decir “incremento registrado”. Dicho pletismégrafo medi-
rd los cambios de volumen en relacién con los cambios de pre-
siébn que un paciente experimenta con los movimientos
respiratorios, estando sentado en el interior de una cabina her-
mética.

A partir de este momento, los estudios del funcionalismo pul-
monar, completan la valoracion de una serie de sindromes tanto
obstructivos como de cardcter restrictivo que capacitan al médico
no solo a establecer una determinada actitud terapéutica sino que
permite el seguimiento funcional de estos pacientes.

Capacidad residual funcional

Entendemos por capacidad residual funcional (FRC), el volu-
men de gas remanente en los pulmones al final de una espiracién a
volumen corriente. Se alcanza cuando la presion alveolar es igual

a la atmosférica y las fuerzas eldsticas de retraccion del pulmén
se equilibran con las de la pared tordcica, por ello también se cono-
ce como volumen de equilibrio eldstico, calculdndose en sujetos
adultos sanos en 3,5 L.

La FRC estd compuesta por la suma de dos volimenes: el volu-
men espiratorio de reserva (ERV) y el volumen residual (RV). La
FRC constituye el 40-45% de la capacidad pulmonar total (TLC).
EI RV representa el 25-30% de la TLC, en los sujetos sin patolo-
gfa.

Podemos conocer la mayorfa de volimenes estiticos mediante
una espirometria convencional. Por el contrario, los pardmetros
FRC, RV y TLC, que corresponden a valores absolutos, deben de
ser medidos de forma directa. Normalmente determinamos la FRC
y a partir de ella podemos calcular los otros dos*3 (Figura 1).

Se puede determinar mediante las siguientes técnicas®’: 1) Méto-
do de circuito cerrado de helio (Wash-in). 2) Método de circuito
abierto con nitrégeno (Wash-out). 3) Pletismografia corporal. 4)
Otros métodos: respiracion dnica de N, respiracion tnica de He en
conjuncion con el test de capacidad de difusién del CO a respira-
ci6n tnica (Dico) y mediante el estudio de la radiografia de térax
frente y perfil, tomada en inspiracién maxima, utilizando el méto-
do planimétrico o el de la elipse?.

En este capitulo nos centraremos exclusivamente en los estu-
dios de pletismografia corporal, tanto en los pacientes colaborado-
res como en los lactantes.

Volimenes

Capacidades:
IC
FRC

TLC
VC

Figura 1. Voltimenes y capacidades pulmonares.
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Tabla 1. Indicaciones y pardmetros de cdlculo

Volumen de gas intratoracico

Medida de los voldmenes pulmonares para | 1y (FRC,an

catalogar un proceso como restrictivo o obs-
tructivo Resistencias de las vias aéreas
Raw

Evaluacion de procesos obstructivos que
inducen resultados bajos en los valores medi-

dos por otros métodos

Resistencias especificas de

las vias aéreas

sRaw

Evaluacién de las resistencias al flujo aéreo C . .
onductancia de las vias

aéreas

Seguimiento y valoracion de la respuesta | Gaw

terapéutica
Conductacia especifica de
las vias aéreas

sGaw

Estudio de la hiperrespuesta bronquial

Es necesario que los valores obtenidos (ATPS) se corrijan a uni-
dades BTPS, con dos decimales y especificando el método utiliza-
do (p. &j. FRC e, FRCp))°. La conversion de ATPS a BTPS se rea-
liza multiplicando por: (310/273 + t° )(Pb - PH,0 (t°) / Pb- PH,0
[37 °C]); donde t° es la temperatura ambiente, Pb es la presion baro-
métrica y PH,O es la presion de vapor de agua, registrados en el
momento de la exploracion.

Pletismografia corporal

La pletismograffa determina simultdneamente la capacidad resi-
dual funcional (FRC) y la resistencia de las vias aéreas (Raw)!0-12
(Tabla 1).

El pletismdgrafo corporal (Body box) es un aparato original-
mente concebido para el cdlculo del volumen de gas tordcico (TGV),
volumen que no puede ser medido por la espirometria convencio-
nal. Este aparato mide de forma precisa y exacta la FRC, no estan-
do afectada su medicién por los espacios mal ventilados que fre-
cuentemente infravaloran los volimenes pulmonares medidos
mediante las técnicas de dilucion. Ademds, permite medir en la mis-
ma maniobra exploratoria la Raw y otros pardmetros que se deri-
van de su cdlculo.

El pletismdgrafo es comparable a una gran caja herméticamente
cerrada, con una capacidad de 600 L, donde el paciente se coloca
durante el estudio respirando a través de un neumotacdgrafo. Este
puede ser ocluido por un obturador neumadtico o electrénico, con-
trolado desde el exterior por el técnico. El obturador estard abierto
para el cdlculo de la Raw y cerrado para la medicién del TGV.

Los pletismdgrafos pueden ser: de volumen constante con pre-
si6n variable, es el mds utilizado, y de presion constante y volumen
variable y mixtos.

El sistema consta pues de: boquilla, vdlvula para interrumpir el
flujo de aire por boca y un neumotacégrafo para la medicion del
flujo aéreo. Las versiones construidas con pldstico transparente per-
miten visualizar al individuo y al mismo tiempo suprimir la sensa-
cién de claustrofobia que se puede producir. Estd asimismo dotada
de un sistema de intercomunicacién (Figura 2).

Entre la boquilla y la valvula obturadora se encuentra coloca-
do un transductor que mide la presion a nivel de la boca (Po) y
un segundo transductor que mide la presién dentro de la cabina
(Pcav). Las sefiales de los transductores (flujo del neumotacogra-
fo, Pmo ¥ Pca) son procesadas por ordenador. El exceso de presion

Figura 2. Cdmara pletismografica para el calculo de TGV y Raw.

en la cabina originada por los cambios de la temperatura se com-
pensan a través de una valvula. En los modernos equipos la sefial
de flujo en el neumotacémetro es integrada electronicamente para
obtener el volumen. Deben emplearse filtros microbianos dese-
chables que no alteren los valores de manera clinicamente signifi-
cativa.

Descripcion de la técnica

Segtin la Ley de Boyle, el volumen de un gas a temperatura
constante es inversamente proporcional a la presién aplicada (P,
x Vi =P, x V,). Expresado de otra manera, en un contenedor cerra-
do, cuando se comprime el gas, el volumen disminuye al tiempo
que aumenta la presion. Al descomprimir el gas la situacion se
invierte, aumenta el volumen y disminuye la presién.

Se cierra herméticamente la cabina con el paciente sentado en
su interior y respirando tranquilamente a través de la boquilla, con
pinzas nasales y con las manos firmemente en las mejillas y suelo
de la boca con el fin de evitar las vibraciones. Cuando el volumen
corriente se estabiliza, el técnico indica al paciente que respire mds
rdpido (“jadeo”), con una frecuencia entre 120-180. A las 3-4 res-
piraciones y en posicién de FRC (al final de una espiracién), se
escucha el sonido de cierre del obturador automético, que el técni-
co maneja desde el exterior.

Cuando al final de una espiracion, la presion en boca y la pre-
sion alveolar son iguales a la presion atmosférica y no existe flujo
de aire, se cierra la vdlvula, atrapdndose un volumen de gas que
conocemos como TGV, que representa la FRC (denominamos P, =
Presion atmosférica, Vi = FRC =TGVgrc= Incégnita) (Figura 3).

Respirando a frecuencia elevada contra el tubo cerrado, el
paciente comprime y descomprime el aire existente en el térax, sin
existir flujo de aire y manteniéndose la temperatura constante. El
esfuerzo inspiratorio disminuye la presion alveolar (la nueva pre-
sion: P, = Py + AP) y aumenta ligeramente el volumen alveolar o
gas tordcico, al mantenerse constante la relacién presion por volu-
men. Este aumento del TGV (el nuevo volumen: V, =V, + AV)
ocasiona un incremento proporcional de presion en la cabina.
Durante el esfuerzo espiratorio con tubo cerrado, la presion alve-
olar aumenta por encima de la atmosférica originando una dis-
minucién del TGV y en consecuencia reduccion de la presion en
la cabina.
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Neumotacdgrafo ‘
Flujo aéreo
Transductor.
Presion en boca (Pyo)
Transductor.

| Presion en cabina (Pea) ‘

Paciente jadeando

Obturador abierto:
Raw
Obturador cerrado:
TGV

Presion 1
en boca TGV =Px X
Tang. B F. calibracion presion boca

F. calibraci6n presién cabina

Linea B

/'
( Angulo

| (Tangente de B= AP/AV) |

Presion en cabina Obturador cerrado

Figura 3. Cdmara pletismografica para el calculo de TGV y Raw.

Tabla 2. Indicaciones y pardmetros de célculo

Las variaciones de presion y volumen pueden trasladarse a la siguiente formula:
P1 X V1 = Pz X Vz
siendo: P, = (P, + AP) y V, = (V, + AV); sustituyendo P, y V,
PV, = (P] + AP) (V] + AV), operandoz P,Vi=P,V, + P1AV + VAP + APAV
El producto APAV es muy bajo y se desprecia:
P,V,=P\V,+PAV + VlAP
osea: ViAP=-P/AV despejando V, =-P; AV/AP
Vi=P, AV/AP es lo mismo que: Vi=P; APy / APy

Donde:

Vi: TGV (usualmente FRC).

P;: presion alveolar o presion atmosférica en situacion de FRC.

AP: cambios en la presi6n alveolar medida en la boca (DPyyo).

AV: cambios de TGV proporcionales a los cambios de presion en cabina (APcp,).

Nota: en la relacion entre AV'y AP, se debe introducir un factor de calibracion
de volumen de cabina mediante una jeringa de precision o un generador de
volumen servocontrolado.

Al no existir flujo, se asume que los cambios de presion alve-
olar son iguales a los registrados en boca (Pn,), y como la cabina
del pletismografo es de volumen constante, los incrementos de volu-
men alveolar son iguales y de signo contrario a los incrementos de
volumen del aire situado entre el paciente y las paredes de la cabi-
na y proporcionales a los cambios de presién en dicha cabina (Pes).
Todos los cambios se reflejan en una grafica que se representa
por un eje de coordenadas en el que las abcisas representan la Pcy,
y las ordenadas la Py, (Figura 4).

Si el cierre de la via aérea se efectda a nivel de la FRC, la medi-
cién del volumen existente en el pulmén en aquel momento y tras
comprimir y dilatar el aire atrapado corresponde al TGV que repre-
senta la FRC. En la préctica el técnico observa la pantalla del orde-
nador, en la cual aparece la relacion entre la presién alveolar medi-
daen la boca y la presion en la cabina.

Con la calibracién del equipo determinamos el factor de con-
version entre las variaciones de presion y de volumen, teniendo en
cuenta el volumen de la cabina, el volumen corporal y la presién
atmosférica, de tal forma que la ecuacion puede ser escrita como
se recoge en la figura 4, donde: P es la presion barométrica y la pen-
diente (tangente al angulo) es AP/AV (Tabla 2).

Figura 4. Grifico de la curva obtenida y férmula final (TGV).

Hemos de sefialar que algunos autores cuestionan el hecho de
que la presion alveolar sea medida correctamente en boca. En pre-
sencia de una obstruccion importante existe una fase de retraso entre
las presiones en la boca y en el alveolo. Esto conlleva a una infra-
valoracion de la presion alveolar y a una sobreestimacion del TGV.
Se minimiza este hecho, enlenteciendo la frecuencia del “jadeo”.
No obstante en la actualidad se acepta la premisa establecida y se
desprecia esta pequefia sobrestimacion. Los coeficientes de varia-
cién de las mediciones repetidas del TGV realizadas a nivel de FRC
se encuentran alrededor del 5% en sujetos jévenes sanos, lo mis-
mo que sucede en pacientes con enfermedad obstructiva.

Cuando se abre el obturador el paciente realiza una maniobra
de maxima inspiracion y al afiadir este volumen a V, obtenemos la
capacidad pulmonar total (TLC). Las determinaciones del ERV y
la IC deben de efectuarse en la misma exploracién a fin de redu-
cir 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 dngulo de cada uno de los
tres trazados deberfa estar dentro del 10% del valor medio de los
tres, utilizando la tangente media de los tres trazado.

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

Valoracion de los resultados

En la patologia generalizada de la vias aéreas (asma, enfise-
ma...), la FRC se encuentra aumentada, originando una situacion
de hiperinflacién estatica. Durante el ciclo respiratorio, puede ori-
ginarse una hiperinflacién dindmica en pacientes con limitacion del
flujo aéreo, que permite mejores flujos a mayores voltimenes. En
esta situacion, la inspiracion se inicia antes de obtener el volumen
de relajacién manteniéndose una presion alveolar positiva cono-
cida como presion positiva final espiratoria intrinseca (PEEPi).
Figura 5: los casos de enfisema y en menor medida en los proce-
sos obstructivos, la TLC puede estar aumentada, aunque en obs-
trucciones severas, si la medicion se realiza con técnicas de dilu-
cién puede no reconocerse el aumento de TLC.
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TLC

TLC TLC

TLC

FRC FRC

FRC

FRC

Atrapamiento
aéreo

Normal Restrictivo Hiperinsuflacion

Figura 5. Patrén de volimenes pulmonares. Sindromes clinicos. Alte-
raciones ventilatorias.

Normalmente, el patrén de volimenes en pacientes con obs-
truccion indica aumento del TLC, RV y FRC, y reduccién de VC.
Se observa aumento de RV en casos de obstruccion bronquial de
cualquier causa, edema pulmonar y neuro-miopatias que afecte la
musculatura espiratoria.

Por el contrario existe reduccién de la TLC en patologias como:
atelectasia lobar o pulmonar, neumectomia, neumontia, fibrosis y
edema pulmonar, patologia pleural por aire o derrame, malforma-
ciones de caja tordcica, obesidad e hipotonia musculatura respira-
toria.

Comparacion las diferentes técnicas

Las técnicas de dilucion miden el volumen de gas que comu-
nica con las vias aéreas y que puede mezclarse con el gas trazador'*
1o, corresponde a la FRC La pletismograffa mide el volumen de gas
comprimible, es decir el volumen de gas intratordcico que se com-
prime con las maniobras respiratorias.

Las técnicas radiolégicas miden el volumen de gas intratoraci-
co que refleja el volumen delimitado por la caja tordcica, diafrag-
ma y mediastino, calculado sobre una radiografia de térax. Este
tiltimo método puede alcanzar unas variaciones del 25% en ciertos
pacientes.

En sujetos sanos o bien con un sindrome restrictivo “puro”,
los métodos de dilucion y pletismografico muestran concordan-
cia's. Por el contrario en los casos de obstruccién, existe poca
concordancia entre las técnicas de dilucién y la pletismografia
ya que las primeras infravaloran el volumen medido por la segun-
da, pues la dilucién no mide las dreas que contienen gas atrapa-
do. En estos casos se recomienda el empleo de las técnicas ple-
tismogréficas.

Hay que sefalar 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'7-1%. En el lactante
podemos sobrestimar el TGV a causa de las fluctuaciones no uni-
formes de la presion alveolar dada la gran distensibilidad de su
térax.

Resistencias de las vias aéreas

Introduccion

El aire en su paso desde el exterior hasta los alveolos, supera
una serie de obstdculos que ofrecen una determinada resistencia.
La presion que es preciso ejercer en el extremo del tubo para con-
seguir un flujo determinado de un liquido o de un gas equivale a la
resistencia. Las vias aéreas no son uniformes ni en tamaiio, ni en
longitud, ni en el drea, por lo que sus resistencias tampoco lo serdn.
Las resistencias son maximas a nivel de los bronquios lobares, y
minimas en los bronquios periféricos. Los bronquiolos no contri-
buyen a incrementar las resistencias ya que la suma de sus dreas
transversales es muy grande.

EI 80% de las resistencias ocurren en los grandes bronquios y
solo las pequefias vias con menos de 2 mm de didmetro represen-
tan el 20% restante de la resistencia de las vias aéreas (Raw). Este
hecho tiene importancia ya que pueden existir cambios en el did-
metro de las vias aéreas, sin que esto se traduzca en un cambio
importante de las resistencias.

Las resistencias pulmonares (RL) engloban las resistencias del
tejido pulmonar y las de las vias aéreas. Su célculo requiere la cola-
cion en el eséfago 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 transmisién, las variaciones en la
presion esofdgica se corresponden con las variaciones de la presion
pleural’s.

La pletismogria permite medir la resistencia de las vias aéreas
(Raw) expresada en cmH,O/L/s y hace factible el cdlculo de la Gaw,
sGaw y de la sRaw tal y como se recoge en la tabla 1.

Hemos de tener en cuenta para el cdlculo de la Raw: 1) es una
funcién del volumen pulmonar, debiendo medirse a volumen cons-
tante, 2) el 80% se debe a la via aérea central, 3) es dependiente del
tipo e intensidad del flujo, 4) la fuerza muscular, la presion de retrac-
cién eldstica y la propia Raw determinan el flujo maximo.

La resistencia pulmonar total (Rtot o Rrs) es la suma de las resis-
tencias de la pared tordcica (Rw), del tejido pulmonar (Rti) y de las
vias aéreas (Raw), calculdndose con el sujeto respirando esponté-
neamente, mediante la técnica de interrupcion del flujo o de osci-
lacion forzada'o-2.

El resultado de la friccion entre las moléculas del gas y las pare-
des de la via aérea, es la Raw y es la medida de la resistencia al flu-
jo aéreo medida en el pulmén. Se mide utilizando el sistema ple-
tismografico ya comentado, que permite la determinacién del TGV
en la misma operacién?2.

Fisiologia

Los muisculos respiratorios durante los movimientos respirato-
rios, generan diferencias de presion entre el alveolo y la boca. Estas
diferencias de presién dan como resultado un flujo aéreo desde la
boca al alveolo que dependera: de la intensidad del flujo, de las
caracteristicas del mismo (laminar 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 (AP),
la Raw, puede expresarse de la siguiente forma:
Raw = Diferencia de presion alveolo-boca / flujo (Raw= AP/ V)

A menor tamafio de la vias aéreas y menor nimero (p. ¢j. neu-
mectomia) existe una reduccion del drea transversal, y un aumen-
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Figura 6. Representacion gréifica del TGV (dngulo B) y de la Raw
(4ngulo A).

to de las resistencias. La mayor capacidad eldstica 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 ndmero de vias. Asi, el drea transversal aumenta hacia
la periferia del pulmén y durante la respiracion tranquila la mayo-
ria de las Raw se sitda en la traquea y grandes vias.

Al inhalar aumentan el volumen pulmonar y el didmetro de la
via aérea, mientras que la Raw disminuye (Figura 6). Al exhalar
disminuyen ambos y la Raw aumenta. As, los resultados pueden
expresarse como resistencia especifica de las vias aéreas (sRaw)
y se calcula corrigiendo la Raw al volumen en que se ha medido,
o sea TGV (sRaw = Raw/TGV)%. La relacién entre la Gaw y el
volumen pulmonar es linear. Utilizamos la conductancia especifi-
ca de las vias aéreas (sGaw), es decir la Gaw al volumen en que se
ha medido (TGV en la pletismografia), y se expresa: Gaw = 1/Raw
y sGaw = 1/ Raw x TGV.

Medicion de la Raw mediante pletismografia

El sujeto respira conectado a un sistema dotado de un obtura-
dor, dentro de la cabina. Ya que la cabina es hermética, el total
del gas en el sistema cabina-pulmén permanece constante. En la
inspiracion, puesto el gas fluye desde el punto de mayor presion al
de menor, solo fluye gas si la presion alveolar es menor que la pre-
si6n de la cabina. En la espiracidn, el gas solo fluird si la presion
alveolar supera a la de la cabina. Al inicio de la inspiracidn, los
musculos respiratorios aumentan la jaula tordcica, descendiendo la
presion alveolar, comparada con la atmosférica. El aumento de la
capacidad del térax, también da un aumento de la presién en cabi-
na, ya que esta es hermética. Los cambios en la presion alveolar
son detectados por los cambios de presion en la cabina y medidos
por 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.

Con el obturador abierto, el sujeto efectia entre 3-8 jadeos y
puede medirse la relacién entre los cambios de presién en la cabi-
na (APca), que son proporcionales a los cambios en la presion alve-
olar y el flujo aéreo. Esta relacion se expresa: AP/ V. Si repre-

Figura 7. Paciente asmatico de 15 afios de edad. Sindrome obstruc-
tivo. Prueba broncodilatadora positiva.

sentamos esta relacion graficamente se produce una curva en for-
ma de S. Se construye una linea a través de la porcién central de la
curva (£ 0,5 L) y se calcula la tangente a esta linea (tangente del
dngulo A) que serd utilizada en los cdlculos.

Inmediatamente se procede al cierre del obturador y el sujeto
efectda 3-8 jadeos. La relacion entre los cambios de DPcy, y los
cambios de la presion en boca (AP,,) son cuantificados. Al igual que
haciamos anteriormente se construye una linea a través de la serie
de trazados efectuados. Se determina la tangente a esta linea (tan-
gente dngulo B) que se utilizard para los célculos de la Raw y el
TGV que ya hemos comentado anteriormente.

En la prictica el técnico observa en su pantalla cada una de
las maniobras. Con el obturador abierto, el eje X refleja los cam-
bios en el flujo y el eje Y los cambios de la presion en la cabina.
Con el obturador cerrado, el eje de las X refleja los cambios de la
presion en boca y el de la Y los cambios en la presion en la cabina.
La relacion entre la presion en boca y la presion en cabina, se des-
cribe como linea B. La tangente de dicho dngulo determinara la
relacion APy, /AP, Se expresa como: Raw = Obturador cerrado/
Obturador abierto x factor de calibracién

AP AP, /APcy, Tang AP,/APcy
Raw= — x X
AV AV /APcy,  Tang AV/APcy,

Dada la distorsion, el trazado de la linea A, representa un reto
en muchas ocasiones. Varios factores afectan la apariencia de la cur-
va: 1) factores instrumentales que incluyen: flujo percibido, sensi-
bilidad y rapidez de respuesta del transductor y escapes de aire de
la cabina, 2) factores bioldgicos entre los que incluimos: tempera-
tura y humedad, curva espiratoria, turbulencia y cambios en la rela-
cién respiratoria. Cuando los sujetos jadean lentamente, los cam-
bios de temperatura en la cabina, hacen que la curva sea més abierta.
Si por el contrario, jadea mds rapido, la curva se desplaza-2.

Cuando la obstruccion es fundamentalmente espiratoria, la cur-
va 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 “itdlica” (Figura 7). Es dificil utilizar
una linea cuando estd presente este tipo de curva. Si se traza una
linea que recorra la porcion inspiratoria y otra la espiratoria, las

x Fact. calibracion
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Ecuaciones de prediccion
para nifios y ninas
(N. Cobos, S. Lifidn)

Pletismografia

Nifios

TGV: 23,11 x T - 1.589,75
RV: 6,82 x T- 200,06
TLC: 51,47 x T - 3.993,26
Raw: -0,0375 x T + 8,35

Nifias

TGV: 26,707 x T - 2.127,5
RV: 8,816 x T - 482,07
TLC: 53,19 x T - 4.320
Raw: 0,041 x T + 8,59

Figura 8. Ecuaciones de prediccion para nifios y nifias del TGV y de
la Raw.

diferencias en el resultado de la Raw son manifiestas. Lo ideal es
trazar una linea central que obvie las dos porciones con la que obte-
nemos variaciones menores. La computarizacion de las medidas
han mejorado la rapidez, reduciendo la subjetividad de los resulta-
dos.

Las vias aéreas son pequefias en los nifios, las resistencias son
elevadas y la conductancia especifica es baja. Un reciente estudio
ha encontrado un rango entre 1,5 a 4,0 cmH,O/L/sec en nifios y
nifias de 4-19 afios?.

Indicaciones e interpretacion de estudio de la Raw

La Raw es un pardmetro de obstruccion de las vias aéreas y debe
interpretarse conjuntamente con los pardmetros de la espirome-
tria forzada, aunque en esta tltima, la colaboracion del paciente es
de la mayor importancia. El estudio de la Raw se realiza rutina-
riamente durante la determinacién de volimenes pulmonares.

La Raw estd aumentada en la patologia obstructiva de manera
que un incremento entre el 50-70% de la misma (o se la Gaw) es
significativo en la broncodilatacion y en la broncoprovocacion.
Si se valora la sGaw, un incremento del 40% es significativo.

La morfologia de la curva proporciona informacién sobre la loca-
lizacién de la obstruccién. La morfologia en “S itdlica” puede indi-
car obstruccién difusa leve. El aumento de resistencia inspiratoria
sugiere una patologia de las vias aéreas extratordcicas (p. ej, dis-
funcién de cuerdas vocales), mientras que el aumento marcado de
ambas resistencias es sugestivo de obstruccion traqueal, y se obser-
va una resistencia espiratoria aumentada en el enfisema.

Por dltimo hemos de recordar que segin algunos autores, la
edad y la enfermedad condicionan una amplia variabilidad inte-
rindividual, en las mediciones efectuadas mediante estudios ple-
tismograficos?’.

Tablas de normalidad

Hemos dejado para el final de la exposicin, el estudio sobre
los valores de normalidad obtenidos en nuestra Unidad de Neu-
mologia Pedidtrica, sobre una serie sobre 205 nifios (104 nifios

Figura 9. Cdmara pletismogréfica para lactantes.

y 101 nifias sanos de edades comprendidas entre los 5y los 15
afios).

Para el TGV, los valores obtenidos se relacionaron con la edad,
talla, peso y superficie corporal, utilizdndose tres modelos de ajus-
te para explicar el comportamiento estadistico de las variables obser-
vadas, lineal, potencial y exponencial. Este dltimo fue el que ofre-
¢i6 unos resultados mejores. Fue mds facil utilizar la variable de la
talla que la de la superficie corporal (Figura 8).

Pletismografia corporal en lactantes y niifios
pequeiios

Los estudios de la funcién pulmonar que se realizan en lac-
tantes y nifios pequefios se han enfrentado a serias dificultades téc-
nicas: su enorme complejidad, la falta de equipos de fécil dispo-
nibilidad y sobre todo la ausencia de colaboracién por parte de este
grupo poblacional lo que obliga a efectuar estas pruebas bajo seda-
cidn, han obligado a que solamente han sido llevados a cabo en
laboratorios con una dotacién muy especializada.

De la colaboracién entre la ERS y la ATS?, ha visto la luz un
trabajo sobre la estandarizacién de este tipo de pruebas, este hecho
mads el novedoso desarrollo de una nueva generacion de equipos,
permitird que en los afios proximos podamos hablar de una mayor
generalizacion de estas pruebas y l6gicamente nos permitird un
conocimiento mds amplio de las alteraciones funcionales que pre-
sentan los nifios en esta época de la vida.

En este momento el estudio del funcionalismo pulmonar emer-
ge como una herramienta ttil y cuyo preciso papel debera ser deter-
minado en funcién de las diferentes situaciones clinicas que se nos
presentan.

Las enfermedades de las vias aéreas tienen una marcada inci-
dencia en la morbilidad de los nifios més pequefios. El estudio de
patologias como: el “térax silbante” transitorio, el asma de inicio
precoz, la fibrosis quistica diagnosticada en la infancia y el segui-
miento de los nifios con displasia broncopulmonar, constituyen las
patologias de mayor frecuencia en esta edad.

Los nuevos equipos disponibles en la actualidad (Figura 9 y
Tabla 3), basados en los mismos principios que los sefialados ante-
riormente al hablar de la pletismograffa en el nifio colaborador,
aunque voluminosos y de precio elevado, permiten al igual que en
los adultos, determinaciones rdpidas y fiables de la FRC, siendo
este el tinico volumen calculable por este método. Asimismo per-
mite en la misma exploracion el clculo de la Raw, que refleja el
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Tabla 3. Pruebas de funcién pulmonar en lactantes

Técnicas de diucion

Capacidad residual funcional —> Pletismografia

Pletismografia

—> | Oscilometrfa

Oclusion dnica o multiple
Analisis volumen corriente

Propiedades mecdnicas
(resistencias, distensibilidad)

Compresion toraco-abdominal
forzada

— Volumen corriente

— Con insuflacién previa

Estudio funcién espiratoria ~—>

Técnicas broncodindmicas
— Efecto broncodilatadores
— Hiperrespuesta bronquial

Valoracion inflamacién pulmonar
— Oxido nitrico exhalado

grado de obstruccién de la via aérea central, la Gaw, la sGaw y
la sRaw.

Estas determinaciones pueden utilizarse en la deteccién de una
hiperinsuflacién pulmonar como ocurre en los casos de obstruccion
intratordcica de la via aérea o bien sefialar la presencia de un sin-
drome restrictivo en patologias en las que podemos incluir alguna
malformacion como es el caso de la hipoplasia pulmonar.

Los hallazgos funcionales en estas diferentes patologias se han
expuesto en ediciones anteriores de este curso®. En este apartado
me permito seflalar exclusivamente algunas de las caracteristicas
mds relevantes que llevan consigo este tipo de complejas explora-
ciones.

Equipamiento
El paciente debe introducirse en el pletismdgrafo alcanzando

una fase de suefio tranquilo y asegurdndonos de que ningin otro

equipo sea utilizado antes de la medicién del volumen pulmonar.
Las recomendaciones que permiten la utilizacién segura de este
complicado aparataje vienen sefialados en el trabajo publicado por

Janet Stocks y Godfrey* de las que entresacamos:

1. La dimensiones del pletismégrafo deben de ser suficientes
para acomodar un lactante de aproximadamente 15 kg de peso
y 85 cm de talla, normalmente es suficiente una cabina de 70-
100 L.

2. Lugar adecuado para la manipulacién de los aparatos cuando
el lactante se encuentra efectuando la exploracién.

3. Vision clara y rapido acceso.

4. Cédmara de compensacion con idénticas caracteristicas térmi-
cas y mecdnicas a la cabina pletismogréfica aunque de menor
tamario.

5. Debe emplearse una mascarilla solida y bien acoplada al pacien-
te con el fin de evitar cualquier distorsion en los cambios de
presion con la via aérea abierta, que podrian ocurrir con una
mascarilla menos de menor solidez.

6. El espacio muerto de la mascarilla y del sistema debe ser cal-
culado cuidadosamente y restado del valor final de la FRC.

7. Es esencial establecer entre la mascarilla y la cara una via de
escape como mecanismo de seguridad.

8. Deben recogerse un minimo de dos esfuerzos respiratorios fren-
te a la oclusion en cada maniobra.

9. Esta maniobra debe ser repetida durante 5 minutos (minimo 3)
y recoger registros correctos.

:Sedacion o suefio natural?

Muchas de las exploraciones de la funcién pulmonar precisan
sedacion, ya que en estas edades el nivel de cooperacion activa por
parte del paciente es nulo. Necesitan ser estudiados mientras estdn
durmiendo. El sedante mds utilizado es el hidrato de cloral 50-90
mg/k que tiene muy pocos efectos sobre el patrén respiratorio y que
puede ser administrado oralmente o por via rectal.

Informacion a los padres

Los padres deben ser informados adecuadamente del procedi-
miento asi como de la sedacion necesaria. Los nifios no precisan
estar en ayunas para la sedacion, pero una pequefia ingesta antes
del estudio puede ayudar a la induccion del suefio. Los comités éti-
cos recomiendan conseguir la autorizaciéon documentada de los
padres.

Procedimiento

Un equipo de no menos de dos personas con el necesario cono-
cimiento tanto del procedimiento como del utillaje es necesario para
el estudio. La prueba se efecttia con el nifios en posicién supina con
la cabeza y el cuello ligeramente extendidos sobre todo durante los
periodos de respiracion tranquila, definida por la presencia de una
respiracion regular con ausencia de movimientos oculares o de
extremidades. La mascarilla se sitda sobre la nariz y boca y conec-
tada a los mecanismos de medida. Durante el estudio los nifios deben
ser continua y cuidadosamente monitorizados mediante un pulsio-
ximetro.

Contraindicaciones

Las infecciones recientes tanto de vias altas como bajas cons-
tituyen contraindicaciones evidentes para estos estudios. Lo ide-
al es que el nifios se encuentre libre de sintomas antes del estu-
dio.

Los nifios con problemas neurolégicos que pueden presentar
obstruccion de sus vias respiratorias deben ser controlados de for-
ma adecuada antes del inicio de la prueba, recomendando algu-
nos autores un estudio del suefio previo al estudio funcional.

Valores de referencia

Hace aproximadamente valores de aproximados de 30 mL/kg,
eran dados como seguros; sin embargo, transcurridas dos décadas
se ha constatado una gradual reduccién de los mismos, aunque exis-
te una cierta falta de concordancia con los valores obtenidos por
los métodos de dilucién de gas que son algo inferiores, incluso en
sujetos sanos. Sin embrago en la actualidad los valores obtenidos
por ambos métodos son similares?!.

Podemos concluir sefialando que los nuevos equipos disponi-
bles en la actualidad para las medidas del volumen pulmonar y
las resistencias de la via aérea, permiten de una forma rdpida y repe-
titiva la obtencion de estos valores, informacién que podemos uti-
lizar no solo desde el punto de vista epidemiolégico sino con inte-
resantes connotaciones clinicas.
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Resistencias pulmonares

Introduccion

Las pruebas de funcién pulmonar son esenciales para el diag-
néstico de la patologia del sistema respiratorio y para cuantificar
el grado de afectacion, la respuesta a los tratamientos y la evolu-
cion de la patologia respiratoria en el tiempo. La mayoria de las
pruebas de funcién pulmonar requieren una buena colaboracién por
parte del paciente, y sus valores dependen mucho del esfuerzo rea-
lizado. Aunque disponemos de valores de normalidad de la espi-
rometria para nifios tan pequefios como 5 afios, es también cierto
que en muchas ocasiones no es facil obtener medidas reproduci-
bles en nifios de edades limites, entre 5y 7 afios y por debajo de
esta edad es practicamente imposible. El estudio de la funcién pul-
monar en nifios no colaboradores es un gran reto.

Entre los nifios no colaboradores debemos diferenciar entre
aquellos que no son capaces de realizar mediciones fiables o repro-
ducibles (generalmente entre 2-3 y 7 afios) y aquellos que se opo-
nen de forma activa a la simple colocacién de una mascarilla en
la cara (los menores de 2 afios), en estos tltimos es necesaria la
sedacion para poder realizar cualquier estudio.

La gran mayoria de las patologias respiratorias en la infancia
producen una afectacion de tipo obstructivo y uno de los aspectos
mds relevantes en su diagndstico y manejo es la existencia o no
de respuesta tras la administracion de broncodilatadores o tras la
realizacién de una provocacion de esfuerzo o con agentes farma-
colégicos. El concepto bésico de la patologia obstructiva es la exis-
tencia de un aumento de la resistencia al paso del aire a través de
las via aéreas. La medicidn de esa resistencia es en teorfa la medi-
da més fiable del grado de obstruccién bronquial. Las grandes ven-
tajas tedricas de la medida de la resistencia de las vias aéreas es que
estamos midiendo de forma directa el grado de obstruccién y duran-
te una maniobra mds fisioldgica, pues se realiza durante la respi-
racion normal. El esfuerzo espiratorio por parte del paciente que
exigen otras técnicas como la espirometria forzada, puede por si
mismo modificar las condiciones de la via aérea. Ademads, al ser
métodos que no requieren esfuerzo por parte del paciente son en
principio realizables en nifios no colaboradores. El principal pro-
blema es que la medicién no es tan sencilla desde el punto de vis-
ta técnico y que la variabilidad cuando la medimos es alta.

La resistencia es el cociente de la diferencia de presion entre
2 puntos y el flujo entre los mismos:

R = A presién / A flujo

Se mide en kPa x L x sg.

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 neumotacdgrafo, el problema
es conocer cual es la presion alveolar que genera ese flujo. Los dife-
rentes métodos que existen para medir las resistencias del sistema
respiratorio tratan de soslayar ese problema. Dependiendo del méto-
do que utilicemos, mediremos diferentes tipos de resistencia en el
sistema respiratorio:

» Laresistencia pulmonar (RL). Se refiere a la resistencia del teji-
do pulmonar y de las vias aéreas. Para medir la RL se utiliza un
bal6n esofdgico que permite estimar la presion pleural.

» Laresistencia total del sistema respiratorio (Rtot o Rrs). Es la
suma de las resistencias de la pared torécica, tejido pulmonar y
vias aéreas. Puede medirse con un sistema de interrupcién (Rint)
o mediante la técnica de la oscilacion forzada (Rrs).

» Laresistencia de las vias aéreas (Raw) viene determinada por
los cambios friccionales en el flujo del aire desde la boca al
alveolo. Se mide mediante pletismografia.

Resistencias oscilatorias

La técnica de la oscilacion forzada nos permite evaluar la resis-
tencia mecdnica del sistema respiratorio (Rrs) de forma no invasi-
va durante la respiracion espontdnea. Esta técnica es de particular
interés practico para el estudio y la monitorizacién respiratoria en
pacientes cuyo grado de colaboracién sea reducido o nulo: nifios,
ancianos, pacientes en coma o dormidos etc.

Como hemos indicado antes, la mayoria de los métodos miden
la resistencia de las vias aéreas como la relacion entre la diferen-
cia de presion alveolo-boca y el flujo de aire que ésta genera en la
via aérea. La oscilometria es completamente distinta, en este caso
utilizamos un generador de presion externo que aplicamos en la
boca del paciente y medimos los cambios de flujo que éste gene-
ra en la via aérea. La medida de la Rrs mediante oscilometria de
impulsos (IOS) consiste en la aplicacién de una oscilacion de pre-
sion de pequefia amplitud en la entrada de la via aérea y en el
célculo de la Rrs a partir del registro de las sefiales de presion y
flujo. La oscilacién de presion se genera mediante un altavoz con-
vencional acoplado a una cdmara. El movimiento del cono del alta-
voz es provocado por una sefal senoidal generada por el micro-
ordenador. La perturbacion de presion en el aire de la cdmara se
transmite al sistema respiratorio por medio de un neumotacdgra-
fo mientras el paciente respira tranquilamente. La sefial de presion
en la boca del paciente se registra con un transductor de presion.
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<« Bocadel paciente

Figura 1. Esquema del método de medida de la impedancia respi-
ratoria por oscilometria forzada de impulsos. a: altavoz, b: ordenador,
c: neumotacégrafo, d: transductor de presién en boca, e: transductor
de presion diferencial para medir flujo.
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Figura 3. Dependencia frecuencial de la resistencia en un sistema
respiratorio sano.

La sefial de flujo se obtiene mediante un transductor de presion
diferencial acoplado al neumotacégrafo. Ambas sefiales se acon-
dicionan, se filtran y se introducen en el ordenador para el cédlcu-
lo de la Rrs (Figura 1). La sefial que recoge el neumotacdgrafo estd
compuesta por la que provoca la respiracién espontdnea del pacien-
te y la que provoca los impulsos del altavoz. Para determinar la
impedancia respiratoria (Z) debemos separar ambas sefiales median-
te un filtrado digital utilizando sélo las sefiales generadas por el
altavoz (Figura 2).

Aspectos prdcticos 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 posicién comoda, respirando a través de una boquilla rigida y
sujetando ambas mejillas con las manos. En nifios menores de 3-
4 afios utilizamos a veces una mascarilla especialmente disefiada
para esta técnica que contiene una pieza bucal en su interior. El
paciente respira a volumen corriente y cuando la respiracion es esta-
ble comenzamos la medicién que dura entre 30 y 60 segundos. Los
impulsos se suceden cada 0,2 segundos y utilizamos unos 150 para
el calculo. El valor que se refleja es el valor medio para cada fre-
cuencia de todos los impulsos.

Vol (1) yruck (kPa)
Flow (1/s) -1.0

2545

Zeit (s)
5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Figura 2. Grifica con las sefiales de volumen, flujo y presion en rela-
ci6n con el tiempo en un registro de 55 segundos de duracién. Pode-
mos ver la sefial volumen-tiempo correspondiente a la respiracion
espontdnea del paciente y las sefiales de flujo y presion generadas por
el altavoz.

Mientras que la presion y el flujo se miden en el dominio tem-
poral, el cilculo de las impedancias se efecttia en el dominio fre-
cuencial. Cualquier onda compleja en el dominio tiempo puede ser
representada por un nimero de ondas sinusoidales de diferentes
frecuencias, amplitudes y fases. La transformada de Fourier repre-
senta seflales 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 mientras
que la reactancia viene determinada principalmente por las pro-
piedades eldsticas e inerciales de las vias aéreas, tejido pulmonar y
térax. Normalmente la resistencia va disminuyendo con la fre-
cuencia, 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 mds util es entre 5 y 35 Hz. La frecuencia que pro-
duce la respiracion espontdnea estd entre 0,2 y 5 Hz. A frecuen-
cias superiores a 1 Hz la complianza efectiva del SR se ve afec-
tada tanto por las propiedades eldsticas del los tejidos respiratorios
como por la inercia del aire en las via aéreas. En la figura 3 pode-
mos ver la dependencia frecuencial de la resistencia en un siste-
ma respiratorio sano. Para frecuencias inferiores a 2 Hz la resis-
tencia 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
componente resistivo constante. A partir de esa frecuencia se pone
de manifiesto una dependencia frecuencial asociada a las pro-
piedades acusticas del aire en las vias aéreas. En un sujeto sano
la resistencia es bastante homogénea entre 2 y 32 Hz mientras
que en un sujeto con EPOC existe una considerable dependen-
cia frecuencial debida a la pérdida de homogeneidad del sistema
respiratorio.
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Figura 4. La impedancia respiratoria consiste en un espectro de resis-
tencias y reactancias. Los pardmetros mds importantes son RS (Resis-
tencia a 5 Hz), R20, X5 (Reactancia a 5 Hz) y Fres (Frecuencia de
resonancia: la frecuencia a la que la reactancia es 0).

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 (Figura 4). Entendemos como vias centrales las que se
comportan funcionalmente como segmentos fijos, no distensi-
bles, mientras que entendemos como vias periféricas las que estdn
formadas por segmentos bronquiales distensibles. En un paciente
con obstruccion central todo el espectro de resistencias estd aumen-
tado. La reactancia sigue una distribuciéon normal y la frecuencia
de resonancia es normal.

Consideramos que RS estd aumentado cuando es mayor de 150%
de su valor tedrico que corresponde a un valor similar de resisten-
cia por pletismograffa o a una caida de un 20% en el FEV,. En un
paciente con aumento de la resistencia en vias periféricas encon-
traremos que todo el espectro de resistencias estd por encima de lo
normal pero las resistencias a frecuencias bajas son mucho mayo-
res que a frecuencias mayores, vemos como RS es claramente mayor
que R20. En este caso la reactancia es claramente patoldgica con
un X a 5 Hz claramente inferior a lo normal y una frecuencia de
resonancia aumentada. Asi como en adultos el hallazgo de una
dependencia frecuencial de la Rrs? se considera indicativa de pato-
logfa, mientras que es normal encontrar dependencia frecuencial
en la Xrs; en nifios, se ha demostrado una dependencia frecuencial
considerable de la Rrs’. Este aumento de la dependencia frecuen-
cial en nifios podrfa 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 con-
siderar el punto de corte para aceptar que existe respuesta bron-
codilatadora. Algunos autores consideran que un cambio del 19%
sobre la basal en el Rfo® 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 posi-
tiva a broncodilatadores’. Un estudio mds reciente compard la osci-
lometria con la espirometria para valorar la respuesta broncodila-

tadora en un grupo de 28 nifios de 4 afios de edad con asma com-
parados con un grupo control de 45 nifios sin asma. Encontraron
una disminucién significativa de la resistencia a 5 Hz en los nifios
con asma (26,9%) frente a los nifios sin asma (17%) p=0,02 mien-
tras que este cambio no lo encontraron con la espirometria6.

Comparando la oscilometria con la espirometria para valorar el
test de metacolina en nifios con asma, se pudo comprobar que los
pardmetros de la oscilometria cambiaban antes que los de la espi-
rometria, los valores que mejor se correlacionaron con el FEV fue-
ron RS y R10 y el drea bajo la curva de la curva ROC para prede-
cir una caida del 15% del FEV, fue mejor para R5 (0,85). Un
incremento del 50% respecto a la basal en RS tenfa una sensibili-
dad del 0,63 y una especificidad del 0,89 para detectar una caida
del 15% del FEV/".

Resistencias por interrupcion

En los tltimos afios el método de medicidn de las resistencias
por interrupcién (Rint) ha vuelto a despertar gran interés gracias
a los avances técnicos que han permitido fabricar sistemas mds pre-
cisos y sencillos. Es probablemente el método mds simple y bara-
to por lo que su uso se ha extendido mds.

Para medir la Rint necesitamos un neumotacégrafo con un oclu-
sor (shutter). El paciente debe respirar a volumen corriente y cuan-
do la respiracion se estabiliza, se realiza una oclusion rapida y com-
pleta del neumotacdgrafo durante 100 milisegundos y posteriormente
se abre. Este método asume que durante la oclusion se equilibra
la presién alveolar y la presion en la boca. Este equilibrio de la pre-
sion se produce gracias al reflejo de Hering Breuer, por el que los
musculos respiratorios se relajan al encontrarse una obstruccion a
la salida del aire. Este reflejo estd especialmente exacerbado en lac-
tantes y niflos pequefios. La resistencia se calcula dividiendo la pre-
si6n en la boca durante la oclusion por el flujo inmediatamente ante-
rior a la oclusion. Se han descrito varios métodos para estimar la
presion alveolar a partir del andlisis de la curva de presion en la
boca que se produce durante la oclusion. Al inicio de la oclusion se
produce un aumento répido de la presién en la boca con oscila-
ciones de la presion marcadas, posteriormente la presion se esta-
biliza y la sefial es més lineal, el incremento de presion que se pro-
duce tras la fase de oscilaciones se debe a la distensibilidad de las
vias respiratorias superiores. Dependiendo del punto en el que mida-
mos la presion la resistencia calculada serd distinta. En los prime-
ros estudios se utilizaba el punto entre ambas fases y se compro-
bd que sobreestimaba la resistencia si la compardbamos con los
adultos. Existen unas normas consensuadas entre la ERS y la ATS
para la medicion de las propiedades mecénica del sistema respira-
torio mediante las técnicas de oclusion®. Existen diferencias que
pueden ser importantes dependiendo de la metodologia empleada
para medir la presion en la boca? y el momento de la interrupcion
durante el ciclo respiratorio'®. El método mds utilizado actualmen-
te es el de la extrapolacién posterior lineal (Figura 5):

En primer lugar memorizamos el flujo espiratorio y la presién
en la boca inmediatamente previos al inicio de la interrupcion (el
flujo debe ser mayor de 0,01 L/seg). Consideramos Ty (tiempo 0)
al momento que coincide con el pico mdximo de presion y Tint al
tiempo 0 + 15 milisegundos. Ahora tenemos que buscar el punto
de interseccion entre este tiempo y la extrapolacion lineal posterior
de la zona mds plana de la curva de presion, para ello localizamos
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Figura 5. Método para determinar la presion de interrupcion. Se repre-
senta la curva de presion que se produce durante la interrupcién en
relacién al tiempo.

2 puntos T3 = To+30 ms y Ty = To+70 ms y calculamos la pre-
sion en estos 2 puntos Ps y P7. La pendiente de la extrapolacion
se calcula como (P79-P3g) / (T70-Tx).

La presion de interrupcion serd Py, =(Pendiente*T;y)+Po

Rint= (Piy-Proca antes de la oclusién) / flujo previo a la oclusion

La Rint espiratoria es algo mas elevada que la inspiratoria, sobre
todo en nifios mayores, probablemente porque durante la espira-
cion la glotis estd algo mds cerrada que durante la inspiracién lo
que aumenta la resistencia al paso del aire. En un estudio reciente
Beydon et al. encuentran que la diferencia entre la Rint inspirato-
ria y la espiratoria es positiva hasta los 5 afios y negativa a partir
de esta edad". Merkus et al observan que las Rint espiratorias detec-
tan mejor el grado de obstruccion que las inspiratorias'2.

El principal problema que podemos tener con este método
es que si aplicamos una interrupcién demasiado corta, podemos
no lograr el equilibrio entre la presion alveolar y la presién en la
boca, con lo cual la medida de presién que tomemos serd falsa-
mente baja y por lo tanto la resistencia calculada menor de la rea-
lidad; esto es especialmente probable en nifios obstruidos!'3. Por
otro lado, si aplicamos una interrupcion demasiado larga, el nifio
realizard esfuerzos respiratorios contra el oclusor y la presion serd
falsamente alta. Otro problema que nos encontramos cuando rea-
lizamos estas técnicas en lactantes es que tenemos que utilizar
una mascarilla para colocar el neumotacégrafo lo que hace que
midamos también la resistencia de la nariz y nasofaringe. Es impor-
tante sujetar las mejillas con las manos para disminuir la cola-
boracion de la cara a la distensibilidad'* pues se ha comprobado
que la medicién sin sujetar las mejillas puede dar valores falsa-
mente bajos de la resistencia'.

La medida de la Rint es sencilla y la mayorfa de los nifios por
encima de los 2 afios de edad son capaces de realizarla adecuada-
mente. En un estudio realizado 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 afios de edad fueron capaces de hace una medida adecuada y
con suficiente repetibilidad'®. En nuestro laboratorio, sobre 91 nifios
entre 2 y 16 afios utilizando el sistema SpiroDyn’R (Dyn’R, Fran-
cia) pudimos obtener medidas validas y con una dispersién menor
del 20% en el 26,7% de los nifios entre 2 y 3 afios, en el 100% de
los de 4, 64% de los de 5, 75% de los de 6 'y 73% de los nifios entre
7y 16 afos!. Para estudiar la reproductibilidad de las medidas, rea-

Rint (Kpa/lxsg)

0,6 -

0,4 4

0’2 T T T Ll = [ I |
80 100 120 140 160 180 200
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Figura 6. Relacion talla - Rint. Podemos observar como las resis-
tencias por interrupcién van disminuyendo en relacién con la talla.

lizamos 2 mediciones en 60 pacientes no encontrando diferencia

entre ambas, la desviacion estandar intrasujeto (SDw) fue de 0,23

y el coeficiente de variacion intrasujeto (CVw) de 5,11; como pode-

mos ver la reproductibilidad fue muy aceptable's.

En nifios por debajo de 2 afios de edad serd, por supuesto, nece-
sario realizar sedacién. La mayoria de los autores aconsejan obte-
ner entre 4 y 8 medidas (desechando todas las medidas incorrec-
tas) expresando el valor como la media. Es til expresar también
el coeficiente de variacion entre las medidas lo que nos da una idea
de la fiabilidad. Las normas aceptadas para considerar una medida
aceptable son las siguientes':

* Ausencia de flujo a través del neumotacégrafo durante la oclu-
sion.

*  No debe haber pérdidas alrededor de la mascarilla o pieza bucal.

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

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

Existen diversos trabajos que han estudiado los valores de refe-
rencia para el Rint en la poblacién infantil normal. La Rint se corre-
laciona inversamente con la talla y la edad de los nifios reflejando
el aumento del calibre de las vias aéreas con el crecimiento®. Pro-
bablemente uno de los mds amplios es el realizado en nuestro labo-
ratorio por Zuriarrain et al analizando una muestra de 225 nifios
sanos entre 2 'y 18 afios. La Rint se correlaciona fundamentalmen-
te con la talla (r=0,8 y R2=0,65) (Figura 6) independientemente del
sexo y la formula de calculo que proponemos es la siguiente?!:

La variabilidad interindividual que hace que sea dificil utili-
zar una medida de Rint para clasificar un nifio como obstruido o
no. En un estudio de 74 nifios preescolares con asma y 84 con-
troles, Beydom et al encontraron que comparados con el grupo
control, los nifios con asma estable tenian una resistencia medi-
da por interrupcion superior (0,77 +/- 0,20 vs 0,92 +/- 0,22 kPa.
L. second, p < 0,001). El efecto del broncodilatador sobre la
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resistencia fue mayor en los nifios con asma que en los contro-
les (-18,6 +/- 13,6% vs -11,2 +/- 15,2%, p </=0,001). Un des-
censo del 35% de la Rint tras un broncodilatador (expresado como
% del predicho) tenia un riesgo relativo de 3 para separar asma-
ticos de controles?.

Para considerar una respuesta broncodilatadora como positiva
debe producirse 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 metaco-
lina.

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

Las técnicas que hemos analizado tienen en comun que son rapi-
das, sencillas de aplicar y no requieren casi colaboracién. La osci-
lometria requiere un aparataje mucho mds caro y menos portatil
que la resistencia por interrupcion; pero ambas son mds baratas y
simples que la medicién de Raw por pletismografia.

Varios estudios han comparado las diferentes técnicas para medir
las resistencias de las vias aéreas en nifios preescolares sanos y con
asma. Klug et al han estudiado 151 nifios sanos entre 2 y 7 aflos de
edad, en 121 (80%) lograron obtener medidas fiables de las resis-
tencias por interrupcion, oscilometria de impulsos y pletismogra-
ffa. 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 diferen-
tes técnicas; los valores se correlacionan inversamente con la talla
(excepto la reactancia - Xrs5 - que se correlaciona positivamente
con la talla) y no difieren entre sexos®. La sensibilidad para detec-
tar el broncoespasmo secundario a la provocacion por metacolina
es la siguiente: sRaw > Xrs5 > tcPO, > Rint > Rrs5%.

Bridge et al han encontrado una buena correlacion con r=0,84
entre la conductancia por interrupcién (reciproca de la Rint) y el
FEV, y entre la Rint y 1a Rrs6 (1=0,94), el coeficiente de variacion
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?.

En el estudio de Nielsen et al encuentran que el mejor método
para discriminar un test broncodilatador positivo para diferenciar
entre nifios sanos y asmaticos entre 2 y 5 afios es la sSRaw medida
por pletismografia, con una sensibilidad del 66% y una especifi-
cidad del 81% para un punto de corte de una disminucién del 25%
en la sRaw tras el broncodilatador?’.

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,%.
La respuesta al aire frio en nifios de 2 a 5 afios de edad se evalia
mejor con la medida de la sRaw por pletismografia que con la Rint
0 10S%.

En un reciente estudio Nielsen et al hace un seguimiento seria-
do de la funcion pulmonar de 30 nifios con fibrosis quistica desde
los primeros afios de la vida y finalmente hacfan una espirometria
cuando el nifio tenfa edad para hacerla correctamente. Comproba-
ron que asi como la medicion de las resistencias por pletismogra-
fia detectaban alteraciones tempranas de la funcién pulmonar, ni la
medicion de resistencias por interrupcion ni por oscilometria logra-
ban detectarlos™®.

Todas estas técnicas, aun siendo sencillas, presentan ciertas dife-
rencias dependiendo del técnico que las realiza. La variacién debi-
da al azar entre observadores es particularmente mayor para la Rint*'.

Difusion pulmonar

Introduccion

El intercambio gaseoso depende de 3 procesos: ventilacion,
difusién a través de la membrana alveolo-capilar y perfusién pul-
monar.

El proceso de difusion es definido como el flujo de particulas
de un 4rea de mayor concentracion a un drea de menor concentra-
cion. La velocidad de transferencia por difusion de cualquier gas a
través de una membrana es directamente proporcional a la super-
ficie de la membrana e indirectamente proporcional a su grosor,
también depende del peso molecular del gas y su solubilidad en
la membrana. El oxigeno es algo mas liviano que el CO, por lo que
difunde mejor en medio gaseoso (el aire alveolar); sin embargo, el
CO, es mds soluble en el agua y los tejidos por lo que su velocidad
de difusion es 20 veces mayor que la del O,. Por este motivo la difu-
si6n de CO, hacia el exterior nunca constituye un problema clini-
co, afectdndose siempre mds la difusién del oxigeno.

La membrana a través de la cual el oxigeno debe difundir para
llegar a reaccionar con la hemoglobina estd compuesta por: 1) liqui-
do superficial activo que reviste la pared alveolar, 2) células epite-
liales alveolares, 3) membrana basal del endotelio capilar, 4) célu-
las endoteliales, 5) plasma, 6) membrana del eritrocito.

La mayor parte de la superficie de la barrera de intercambio
gaseoso se halla formada por simples capas de células escamosas,
tanto en la fraccién aérea como sanguinea. El endotelio capilar estd
formado por una poblacién celular uniforme. El epitelio esté for-
mado por diversos tipos celulares: células epiteliales escamosas
(neumocitos tipo I), células secretoras (neumocitos tipo II que
son las productoras del agente tensoactivo) y células en cepillo cuya
funcién exacta se desconoce y que se localiza en algunas regio-
nes especificas cerca del bronquiolo terminal.

La medicion de la difusion, como se realiza en los laboratorios
de funcién pulmonar, nos da informacion sobre la transferencia del
gas entre el alveolo y la sangre de los capilares pulmonares y gene-
ralmente nos referimos a ella como la capacidad de difusién. Qui-
z4s sea preferible el término “factor de transferencia”, mds utiliza-
do en Europa, pues existen otros factores, ademds de la difusion,
que afectan al resultado de este test®2.

Durante el proceso de difusion pulmonar los gases deben atra-
vesar dos barreras: la membrana alveolo-capilar y la barrera plas-
ma sanguineo-hematie. La velocidad de difusién a través de estas
barreras depende de:

» El drea de la superficie alveolar.

» Ladistancia que deben atravesar las moléculas de gas.

* El coeficiente de solubilidad de los gases en el liquido.

» Ladiferencia de presion parcial (gradiente) entre el aire y la
sangre para cada gas.

e Ladensidad de cada gas.

Para valorar la integridad funcional del proceso de difusion debe-
mos utilizar un gas que no exista en la sangre venosa, que tenga afi-
nidad por la hemoglobina y que sea soluble en la sangre. El gas uni-
versalmente utilizado es el mondxido de carbono (CO) pues este gas
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Difusion de gases
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Figura 7. Estructura de la barrera de intercambio gaseoso.

tiene una gran afinidad por la Hb (210 veces mayor que el oxigeno)
lo que nos permite utilizar concentraciones muy bajas (0,3%), es solu-
ble en la sangre y su concentracion en sangre venosa es insignifican-
te. Aunque este gas puede ser toxico a concentraciones elevadas, a las
concentraciones utilizadas para el test, es completamente inocuo. La
difusion del CO a través de la membrana alveolo-capilar hasta llegar
a unirse a la hemoglobina es similar que la del oxigeno (Figura 7).
La capacidad de difusion del CO (DLCO) es la cantidad de
dicho gas captada por minuto (VCO: mL de CO captado por minu-
to) en relacién con el gradiente de CO a través de la membrana
alveolo capilar (diferencia entre las presiones parciales de CO en
el alveolo (PACO) y en la sangre capilar (PCCO) en mm de Hg).

DLco= mL/min/=mmHg

co
PAco-Pcco

Técnicas de medicion de la difusién
Existen 3 métodos principales para mediar la capacidad de difu-

sion del monoxido de carbono (DLCO): a) técnica de la re-respi-

racién (rebreathing), b) técnica del estado estable (steady state) y

c) técnica de la respiracion tnica (SB: single breath). El método

mds utilizado y mejor estandarizado es el Gltimo™®.

a) Meétodo de la reinhalacion: el paciente respira durante 10 segun-
dos en una pequefia bolsa que contiene CO y Helio. Este méto-
do es el que menos se utiliza en la practica clinica aunque tie-
ne la ventaja de que puede utilizarse en pacientes incapaces
de retener la respiracion y que puede llevarse a cabo al lado
de la cama del enfermo y durante el ejercicio.

b) Técnica de estado estable: consiste en hacer que el paciente
inhale una mezcla de mondxido de carbono durante varias res-
piraciones hasta que la PCO permanezca constante. Como cono-
cemos la concentracion inicial de CO y el volumen espirado,
midiendo la concentracién final de CO mezclado podemos cal-
cular facilmente la captacién de CO. Existen muchas variacio-
nes de esta técnica. Este método es poco utilizado actualmente
pero puede ser de utilidad para medir la capacidad de difusién
durante el ejercicio.

¢) El método de la respiracion tinica (DLCOsb) fue inicialmente
disefiado por Marie y August Krogh in 1914 para demostrar que
el oxigeno no era secretado desde el gas alveolar hacia la san-
gre capilar. La prueba fue reintroducida en los afios 50 para su
uso en la clinica. Actualmente es el mas empleado en los labo-
ratorios de funcién pulmonar y es el que vamos a explicar més
detalladamente.

La medicién de DLCO por respiracién dnica consiste en hacer
que el paciente exhale el aire hasta el volumen residual y luego efec-

tie una respiracion rdpida de més del 90% de la capacidad vital de un
gas que contenga CO al 0,3%, Helio (He) al 10%, oxigeno al 21% y
el nitrégeno en equilibrio. Después de la inhalacién répida del gas, la
respiracion se retiene aproximadamente 10 segundos cerca de la TLC
para permitir su difusion y posteriormente se hace espirar al pacien-
te rdpidamente. Del aire exhalado descartamos la primera parte (entre
0,5 y 1 litro) por corresponder al espacio muerto (aire en el sistema,
boca, faringe y bronquios) que no ha sufrido el proceso de difusion y
se utiliza la segunda fraccion que se considera representativa del gas
que ha estado en el alveolo (fraccién alveolar). En esta segunda frac-
cién determinamos la concentracion final de CO y He.

Para poder evaluar la captacion de CO por minuto necesitamos
conocer la concentracién inicial de CO en el gas alveolar antes de
la difusion y la concentracion final de CO tras la difusién durante
un tiempo conocido. La concentracién final de CO la medimos en
la fraccion alveolar del aire exhalado. Hay que tener en cuenta que
la concentracidn inicial de CO en el gas alveolar no es la misma
que la concentracién de CO en el gas inspirado que administramos
al paciente pues este gas debe diluirse en el aire existente en el pul-
moén después de la espiracion maxima (volumen residual) y en aire
del espacio muerto del sistema. Dado que nosotros sélo conocemos
la concentracion del gas que administramos y no la que existe en
el espacio alveolar, para calcular ésta tltima utilizamos un gas tra-
zador (generalmente helio). El helio es un gas inerte que no difun-
de a través de la membrana alveolo-capilar. Por lo tanto, si cono-
cemos la concentracidn inicial de Helio en el gas que administramos
[Hel] y el volumen de gas inspirado (lo medimos con el espirdme-
tro), la concentracion final de Helio ([HeE], que medimos en el aire
exhalado) dependerd del volumen final en el que el He se ha disuel-
to (volumen alveolar + espacio muerto).

Volumen inspirado x [Hel] = Volumen final x [HeE]

Conociendo este volumen final podremos calcular facilmente
la concentracién de CO alveolar inicial FACOi:

FACOi= Volumen inspirado x [CO Insp] / Volumen final

El uso de Helio nos permite ademds calcular el volumen alve-
olar (VA) que seria el volumen de aire que existe en el espacio alve-
olar (el aire que se difunde).

VA= (volumen inspirado - espacio muerto) x [Hel] / [HeE]

El espacio muerto depende, tanto del espacio muerto del sis-
tema (debe ser menor de 100 mL) que conocemos, como del espa-
cio muerto anatémico (2,2 mL/kg de peso). Por supuesto el VA se
calculard en STPD (condiciones estdndares de temperatura (0 °C),
presion (760 mmHg) y humedad (0 de vapor de agua); por lo tan-
to, deberemos aplicar el factor de transformacién de ATPD (tem-
peratura y presion ambiente) a STPD.

La principal critica a este método es que mide la difusién en
una situacién muy poco fisioldgica: durante una inspiracion méxi-
ma y mientras se aguanta la inspiracion, lo que no ocurre en la res-
piracién normal a volumen corriente.

Otro de los problemas de la DLCO es que estamos expresando
con un solo valor las diferentes propiedades de millones de uni-
dades respiratorias. Normalmente la difusién de CO es diferente en
las zonas basales y apicales del pulmén como resultado del efecto
gravitacional sobre la distribucién del flujo y volumen sanguineo.

La DLCO con respiracién tnica depende de la cantidad de teji-
do pulmonar que realiza el intercambio gaseoso. Por ejemplo, des-
pués de una neumonectomia o con la restriccién del volumen pul-
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Tabla 1. Procesos asociados con alteraciones en la DLCO

Tabla 2. Indicaciones de la medicion de DLCO

Disminuicién de la DLCO
e Enfermedades pulmonares obstructivas
- Enfisema
— Fibrosis quistica
e Enfermedades pulmonares parenquimatosas
- Enfermedades intersticiales
Asbestosis
Alveolitis alérgica
Reacciones a drogas: amiodarona, bleomicina
Idiopdticas
- Sarcoidosis
*  Envolvimiento pulmonar en enfermedades sistémicas
—  Lupus eritematoso sistémico
— Esclerosis sistémica progresiva
- Enfermedad mixta del tejido conectivo
- Artritis reumatoide
— Dermatomiositis y poliomiositis
—  Granulomatosis de Wegener
- Enfermedad inflamatoria intestinal
* Enfermedades cardiovasculares
— Infarto agudo del miocardio
- Estenosis mitral
— Hipertension pulmonar primaria
— Edema pulmonar
—  Tromboembolismo pulmonar agudo y recurrente
— Embolia gordurosa
e Otras
— Enfermedades asociadas con anemia
— Insuficiencia renal crénica
- Hemodialisis cronica
— Humo de marihuana
— Ingestién aguda y crénica de etanol
— Adiccién a la cocaina
— Humo de cigarrillos
- Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada

Aumento en la DLCO

* Enfermedades asociadas con policitemia

e Hemorragia pulmonar

* Enfermedades asociadas con aumento del flujo (Shunt izq-der)
e Ejercicio

monar que tiene lugar en enfermedades como la cifoescoliosis,
un paciente puede tener una DLCO disminuida sin tener una alte-
racién intrinseca del intercambio gaseoso en el pulmén remanen-
te o limitado. Por este motivo en estos pacientes es conveniente
valorar la capacidad de difusion por unidad de volumen pulmonar
KCO (DLCO/VA)*.

La complejidad de la técnica hace que tenga una variabilidad
interlaboratorio mucho mayor que el resto de las mediciones de
funcién pulmonar. Por ello se han realizado estandarizaciones en
los dltimos afios que han permitido hacer este método més fiable y
reproducible. La ERS* publicé su estandarizacion de la técnica en
1993, 1la BTS* en 1994, 1a dltima guia de la ATS® es de 1995 y la
SEPAR Ia publica en el manual de procedimientos en 2002%. Las
diferencias entre las distintas gufas son muy pequefias.
Aplicaciones clinicas

La transferencia de CO puede estar tanto aumentada como dis-
minuida en diversos procesos (Tabla 1).

1. Evaluacién y seguimiento de las enfermedades que afectan al parén-

quima pulmonar (las relacionadas con reacciones a farmacos, neu-

moconiosis o sarcoidosis)

Evaluacion y seguimiento del enfisema

Diferenciacién entre la bronquitis crénica, enfisema y asma

Valoracién de la afectacion pulmonar en las enfermedades sistémicas

Valoracién de enfermedades cardiovasculares

Prediccién de la desaturacion arterial durante el ejercicio en algu-

nos pacientes con enfermedad pulmonar

7. Valoracién y cuantificacién del grado de invalidez asociada a la fibro-
sis pulmonar o al enfisema

8. Valoraci6n de los efectos pulmonares de la quimioterapia y de otros
agentes que producen alteracién pulmonar

. Valoracién de la hemorragia pulmonar

10. Como indicador precoz de algunas infecciones pulmonares que pro-

ducen neumonitis difusa (pneumocystis)

ISAINAEE IR

Se produce un aumento de la transferencia de CO en las situa-
ciones en las que existe un aumento del volumen sanguineo en los
capilares pulmonares. Esto ocurre con el ejercicio, en los cortocir-
cuitos izquierda-derecha, insuficiencia cardiaca derecha en la posi-
cién supina. También existe un aumento de la DLCO en los pacien-
tes con policitemia y en los pacientes con hemorragia pulmonar. En
algunos pacientes asmadticos podemos encontrar un aumento de la
DLCO debido al aumento del volumen sanguineo pulmonar proba-
blemente como resultado de la presion intratordcica negativa que
se produce durante la maniobra de inspiracién rapida.

Existe una disminucién de la DLCO en los pacientes con reduc-
ci6n del volumen alveolar o en los defectos de difusion, ya sea por
alteracion de la membrana alveolo-capilar o por disminucién del
volumen de sangre en los capilares pulmonares. En los pacientes
con enfisema pulmonar la DLCO estd caracteristicamente dismi-
nuida. En esta patologia se produce una pérdida de superficie de
membrana alveolo-capilar secundaria a la rotura alveolar y apari-
cién de espacios alveolares grandes. En el enfisema encontraremos
una disminucién de la DLCO a pesar de existir una aumento de la
TLC, en ellos la KCO (DLCO/VA) esta claramente disminuida. En
los pacientes con enfermedad pulmonar intersticial (fibrosis pul-
monar idiopdtica, alveolitis alérgica extrinseca, esclerodermia, sar-
coidosis, asbestosis) la DLCO esta tipicamente reducida. En los
pacientes con embolia pulmonar o con hipertensién pulmonar pri-
maria existe una disminucion del volumen sanguineo pulmonar con
lo que se reduce la DLCO. En la insuficiencia cardiaca congesti-
va la reduccidon de la DLCO parece ser secundaria al edema inters-
ticial. Otras causas de disminucién de la DLCO son la anemia, fallo
renal, tabaquismo o uso de marihuana.

En la fibrosis quistica podemos encontrar tanto elevacién como
disminucion de 1a DLCO. Durante las fases iniciales de la enfer-
medad, el factor de transferencia puede estar aumentado pues la
obstruccién bronquial produce un incremento de las oscilaciones
de presion pleural y, por lo tanto un aumento de la cantidad de san-
gre que llega al pulmén. Cuando la enfermedad evoluciona, se pro-
duce una alteracién de la microcirculacion pulmonar, fundamen-
talmente cuando existe cor pulmonale, provocando una reduccion
progresiva del factor de transferencia de CO3.

Las indicaciones del test de DLCO se expresan en la tabla 2%.
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Aspectos practicos de la técnica

Preparacion del paciente

Se debe pedir a los pacientes que se abstengan de fumar duran-
te 24 horas antes de la prueba. Los pacientes deben evitar el alco-
hol durante al menos 4 horas antes de la prueba. La prueba debe
realizarse por lo menos 2 horas después de comer y sin que el pacien-
te haya hecho ejercicio.

El paciente debe permanecer sentado durante por lo menos 5
minutos antes del test y a lo largo del procedimiento*.

Si el paciente requiere O, suplementario es preferible suspen-
derlos por lo menos 5 minutos antes de empezar la prueba. Si no se
puede suspender entonces debemos tenerlo en cuenta a la hora de
interpretar los resultados y éstos deben valorarse con precaucion.

Equipo

El paciente respira a través de un neumotacégrafo que va a
medir el volumen de aire inspirado. Este neumotacdgrafo estd
conectado a una valvula con tres vias que nos permite que el
paciente respire inicialmente del ambiente, posteriormente duran-
te la inspiracion forzada se abre el paso a la bala de gas espe-
cial y en la espiracion se abre a la bolsa de recogida de la mues-
tra de gas alveolar. Durante los 10 segundos en que el paciente
mantiene la respiracion es conveniente que exista un oclusor que
impida la espiracién y ademds un sensor de presién para valorar
si el paciente estd realizando una maniobra de Valsalva (espira-
cién) o Mueller (inspiracidn) pues estas maniobras modifican el
volumen sanguineo capilar pulmonar pudiendo alterar los resul-
tados. La maniobra de Valsalva disminuye la DLCO y la manio-
bra de Muller la aumenta*!. Por dltimo necesitaremos unos ana-
lizadores de gases que nos permitan conocer la concentracion de
CO y He espirados. Todo el sistema debe tener un espacio muer-
to menor de 100 mL.

El sistema debe ser calibrado diariamente siempre que vaya a
ser utilizado. Debe calibrarse el neumotacdgrafo con una jerin-
ga de calibracién de 3 litros (como en los espirémetros norma-
les). Es imprescindible valorar los datos de temperatura, hume-
dad relativa del aire y presion atmosférica para el calculo de los
resultados. Se deben valorar la existencia de escapes diariamen-
te. Los analizadores de gases deben calibrarse antes de cada pacien-
te con un gas de concentracion de He y CO bien conocida. Al
menos se calibrardn en 2 puntos: 0 y la concentracion del gas de
calibracién®.

Procedimiento del test

1. Explicar la maniobra de la prueba. Es conveniente realizar pri-
mero alguna simulacién sin utilizacion del gas de CO-He.

2. El paciente se pone la boquilla en la boca y la pinza en la nariz

y se le indica que respire tranquilamente.

3. Sele dice que exhale lentamente hasta el volumen residual (RV).
4. Se le pide al paciente que realice una inspiracion rdpida hasta

TLC:

a)  El volumen inspiratorio (VI) debe ser de por lo menos
90% de la mayor CV previa (debe realizarse previamen-
te una espirometria como guia).

b)  Lainspiracion debe ser lo suficientemente répida para que
el 90% del VI se inhale entre 1,5 y 2 segundos en indi-

viduos sanos y en menos de 4,0 segundos en pacientes
con obstruccién de la via aérea. Si la inspiracion dura 5
segundos la DLCO se incrementa alrededor de un 13%.
5. El paciente debe aguantar su respiracion aproximadamente 10
segundos (entre 9y 11).
a)  Durante este tiempo no debe realizar esfuerzos espirato-
rios ni inspiratorios contra el oclusor.
6. Posteriormente debe exhalar rdpidamente.
a)  Serechaza la primera parte (espacio muerto). Se debe
rechazar entre 750 y 1.000 mL. Si el paciente tiene una
CV<2l puede reducirse el volumen descartado a 500 mL.
b)  El volumen analizado debe ser entre 500 y 1.000 mL y
debe ser exhalado en menos de 4 segundos.
7. Digale que se quite la pinza nasal y que permanezca sentado.
8. La prueba debe repetirse hasta lograr al menos 2 valores que ten-
gan una variabilidad menor del 10% y menor de 3 mL/min/mmHg.

Entre cada prueba deben pasar al menos 4 minutos.

9. Cilculos:
60 1
DLco = VASTPD X X x In
t PB-47 FAco,

VAsrep: volumen alveolar a STPD; 60/t: tiempo que se mantiene la
inspiracion convertido en minutos; PB-47: presién barométrica
menos la presién de vapor de agua a 37 °C; In : logaritmo natural;
FAco,: concentracion de CO en el alveolo al inicio de la difusion;
FAco.: concentracion de CO en el alveolo al final del test.

FAco, _ HeE COI

FAco, =~ Hel COE
HeE: concentracion de He espirado; Hel: concentracion de He ins-
pirado; COI: concentracién de CO inspirado; COE concentracion
de CO espirado.

Dado que el célculo de la capacidad de difusion se realiza por
unidad de tiempo (mL de CO absorbidos por minuto), es crucial el
célculo exacto del tiempo que el paciente aguanta la inspiracion,
que es durante el que se produce la difusién del CO. Existen 2 méto-
dos para este cdlculo, el método cldsico (método de Ogilvie®?) y
el método de Jones-Meade* que es el actualmente preferido. El
método de Ogilvie mide el tiempo desde el inicio de la inspiracion
hasta el inicio de la toma de gas alveolar. El método de Jones-Mea-
de comienza a contar el tiempo desde el 30% del tiempo de inspi-
racion y termina en el 50% del tiempo de recoleccion de la mues-
tra de gas alveolar (Figura 8). Se considera que el método cldsico
de Ogilvie sobrestima la DLCO en los pacientes con velocidades
de flujos disminuidas.

En los pacientes obstruidos puede ser preferible realizar el
test después del uso de un broncodilatador. Pero hay que tener en
cuenta que los broncodilatadores aumentan la frecuencia cardiaca
y por ello el volumen minuto aumentando con ello la DLCO. Por
este motivo se aconseja realizar el test después de 30 minutos de la
administracién del broncodilatador.

FAco,

X

Ajustes

Ajuste para la hemoglobina

Los pacientes con anemia tienen una DLCO disminuida pues
la captacién de CO por los eritrocitos es menor. Por ello se acon-
seja tener un valor reciente de Hb en todos los pacientes (sobre todo
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Figura 8. Ilustracion grifica de los métodos de Ogilvie y de Jones-
Meade para calcular el tiempo de respiracion-sostenida durante la
maniobra de DLCO.

si los valores de DLCO salen bajos). La correccion de Cotes* para
Hb permite calcular la DLCO ajustada en los varones adultos con
Hb < 14,6 g/dL o en mujeres y nifios menores de 15 afios con Hb

<134 g/dL.
Varones con edad = 15 afios:

DLCO ajustada para Hb = DLCO me(c}i’c;axx I& 11) ())’22 + Hb)
Nifios < 15 afios y mujeres:

DLCO ajustada para Hb = DLCO m?]d’i;ji );_I (139),38 + Hb)

Se aconseja poner en el informe ambos valores, el de la DLCO
medida y el de la DLCO ajustada para la Hb.

Ajuste para la carboxihemoglobina

En general no es necesario ajustar para el nivel de COHb. Se
recomienda que los pacientes no fumen en las 24 horas previas a
la prueba. Si realizamos mediciones repetidas de difusién también
puede aumentar excesivamente la COHb por lo que no se aconse-
ja realizar més de 5 mediciones seguidas. En caso de desear ajus-
tar el valor la férmula es la siguiente*s:
DLCO ajustada para COHb = DLCO observada (1+%COHb / 100)

Informe de los resultados

El VA para el cdlculo de la KCO se debe dar en condiciones de
BTPS.

El valor de DLCO serd la media de por lo menos dos pruebas
aceptables que cumplan el requisito de reproductibilidad (variacion
menor del 10% y de 3 mL de CO/min/mmHg).

Es necesario dar tanto los valores de DLCO obtenidos como
los ajustados para Hb o COHb.
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Analisis del asa flujo-volumen a volumen corriente

J.M. Roqués Serradilla, MJ. Galbis Juan, J.A. Lopez Andreu, 1. Cortell Aznar

Unidad de Neumologia Pediatrica. Hospital Infantil. Hospital Universitario La FE. Valencia.

Descripcion de la técnica

Dentro de las pruebas para el estudio de funcién pulmonar y
aparte del registro de la curva volumen-tiempo clésica existe otro
tipo de registro que es la curva flujo-volumen.

En realidad se trata de un registro en el que se mide el flujo
de manera continua, tanto en la fase inspiratoria (fase negativa)
como en la espiratoria (fase positiva) y los valores se dibujan en
funcidn del tiempo de ambos ciclos. El resultado es una gréfica
cerrada en un eje de coordenadas en el que los flujos son marcados
como ordenadas y el volumen como abscisas (Figura 1).

Este registro se puede realizar de varias maneras:

*  Como prueba forzada similar a la espirometria forzada clésica.

* Con volumen corriente.

*  Con técnicas de compresion tordcica rapida con o sin insufla-
cién previa.

*  Con técnicas de presion negativa en la fase espiratoria con o sin
insuflacién previa.

En nuestro caso nos vamos a centrar en la exploracion a volu-
men corriente.

Se trata de una exploracién conocida desde los inicios de la
exploracion funcional respiratoria aunque, insuficientemente valo-
rada frente a la espirometria forzada cuyos valores de referencia
estdn muy establecidos.

No cabe la menor duda de las ventajas de esta dltima frente a
la exploracién a volumen corriente.

No obstante ;qué ocurre cuando el paciente es incapaz de cola-
borar en una exploracién forzada? En el adulto se da este caso en
problemas neuromusculares o en situaciones de inestabilidad res-
piratoria y en el nifio pequefio siempre.

Y por otra parte ;no vemos al paciente, con patologia respira-
toria, respirando a volumen corriente y con sintomas evidentes?

En los nifios, las maniobras voluntariamente forzadas son difi-
ciles por una colaboraci6n insuficiente a determinadas edades. Inclu-
so en niflos entre los tres y los seis aflos no siempre se puede afir-
mar que la prueba se haya realizado en las condiciones exigidas.
Por este motivo la exploracién a volumen corriente es necesaria
si queremos objetivar los trastornos respiratorios a esas edades.

La espirometria con volumen corriente en nifios ha debido
enfrentarse a diversos problemas: medicion de pardmetros con valo-
res muy bajos. Este problema solucionado, fundamentalmente por
la incorporacién de la informdtica al anélisis de los valores y su
expresion en variables neumoldgicas gracias a los medidores de
flujo actuales, muy sensibles.

Normalizacion de las condiciones de la exploracion con el fin
de obtener valores reproducibles para el seguimiento longitudinal

180 — Stored
F/V Loop 4
Vi/kg 7,5
0 = TiTt 0,45
Tp/Te 0,24
0 : ‘ &
0 45 0 %N -PF 0,28
25/PF 0,77
90 — PTEF 128,0
PF/Ve 1,51
180 ME/MI 0,8
-Ptm: 30 L/m

Figura 1. Morfologfa normal.

de la evolucidn de los pacientes y fundamentalmente para la obten-
cioén de valores de referencia para esta poblacion'2.

Uno de los problemas para establecer estos valores de refe-
rencia es precisamente la normalizacion de las exploraciones.

Otro de los problemas es la obtencién de valores de referen-
cia en pacientes desde el nacimiento hasta los tres o cuatro afios,
ya que se necesitan series muy grandes, si tenemos en cuenta que
la variacion en funcién de la edad nos obliga a dividir ésta pobla-
cién en grupos y estos son pequeflos con relacién a toda la pobla-
cién estudiada.

Pasamos a describir con més detalle esta técnica exponiendo, a
la vez, nuestra experiencia personal.

Estudio de la curva flujo-volumen a volumen
corriente

En nuestro laboratorio utilizamos el Sensormedics 2600 (Figu-
ra 2). Este aparato permite la realizacién de la curva flujo-volumen,
la medida de distensibilidad y resistencias por oclusién simple y la
capacidad funcional residual por lavado de nitrégeno, entre otras.

Nosotros practicamos las tres técnicas, de manera habitual, en
todos los nifos.

Centrandonos en el andlisis de la curva flujo-volumen, el apa-
rato mencionado utiliza un neumotacégrafo de rejilla que permite
la medida de los flujos ins y espiratorios en diferentes fases y simul-
tdneamente de la presion de la via aérea superior. Este equipo cuen-
ta también con un analizador informatizado que nos da los resul-
tados que se pueden ver en la figura 3.
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Figura 2. Sensormedics 2600.

Entre esos resultados cabe destacar el volumen inspiratorio y
espiratorio. Los flujos de pico y al 75, 50 y 25% del volumen corrien-
te tanto en la inspiracién como en la espiracion, los tiempos ins-
piratorio y espiratorio asi como la relacién entre ellos, el porcen-
taje del tiempo espiratorio o del volumen hasta alcanzar el flujo
espiratorio maximo, etc.

Normalizacion de la exploracién

Técnica: calibracion del aparato con jeringuilla calibrada de
100 ml y linearizacion de los valores a diferentes flujos para cada
neumotacdgrafo. La presion se calibra con un testigo de columna
de agua a 10 cm.

Personal: todas las exploraciones son realizadas por un médi-
co auxiliado por dos enfermeras que se turnan. La caracteristica de
que el médico que practica la exploracién sea el mismo que la infor-
ma es fundamental ya que la exploracién no se limita solo a la obten-
cion de los resultados sino que durante la misma se pueden apre-
ciar otras circunstancias como la desaturacion, presencia de apneas
o morfologia de la curva modificable por maniobras del técnico,
ronquido o estridor entre otras, que facilitan, la interpretacién de la
prueba.

Paciente: la colaboracién del paciente para conseguir pruebas
reproducibles es fundamental y también es evidente, por muy bue-

Tridal Breathing Loop 1
Inspiratory Volume (mL) 43,0
Inspiratory Volume/kg (mL/kg) 8,7
Expiratory Volume (mL) 40,0
Inspiratory Time (sec) 0,46
Expiratory Time (sec) 0,55
Respiratory Rate 59
% Inspiratory Time (Ti/Tt) 0,46
Mean Inspiratory Flow (mL/sec) 110,95
Peak Tidal Insp Flow (mL/sec) 94,0
% Volume to PTEF 0,20
PTEF/Tidal Volume 2,35
% Exp Time to PTEF 0,18
Peak Tidal Insp Flow (mL/sec) 126,0
Tidal Expiratory Flow 75% (mL/sec) 92,00
TEF25/PTEF 0,66
TEP50/TIF50 0,71

Tidal Expiratory Flow 50% (mL/sec) 82,00
Tidal Expiratory Flow 25% (mL/sec) 62,00

Time Constant (TC) (sec) 0,50
Area of Flow Volume (AFV)(mL"2/sec)2960
Time to PTIF (sec) 0,09
Time to PTEF (sec) 0,10

FRC (mL) (predicted: 101,1)
FRV/kg (mL/kg)
FRC/cm (mL/cm)

Number of breaths: 4

Compliance, Crs (mL/cmH,0)
Compliance/kilogram (mL/cmH,O/kg)
Resistance, Rrs (cmH,O/mL/sec)

Time Constant, Trs (sec)

Plateau Time (sec)

Plateau Pressure (cmH,0)

Specific Compliance (mL/cmH,O/L)
Specific Resistance (cmH,O/mL/s/L)
Specific Conductance (1/[cmH,O/mL/s/mL])

44,0
8,9
44,0
0,47
0,76
49
0,38
109,67
92,0
0,16
2,09
0,11
126,0
86,00
0,59
0,63
74,00
54,00
0,55
2967
0,13
0,08

Mean
94,6
19,1

1,6

Mean
3,91
0,79

0,059
0,25
0,10

6,2
41,3
0,63
0,18

3 4 Mean StdDev CvV
43,0 43,0 433 0,5 1,2
8,7 8,7 8,7 0,1 1,1
46,0 46,0 44,0 2,8 6,4
0,46 0,44 0,46 0,01 3,0
0,80 0,80 0,73 0,12 16,5
48 48 51 5 10,5
0,37 0,35 0,39 0,05 12,4
110,71 112,43 110,94 1,14 1,0
94,0 94,0 93,5 1,0 1,1
0,20 0,17 0,18 0,02 11,3
2,04 2,04 2,13 0,15 7,0
0,14 0,12 0,14 0,03 22,5
132,0 134,0 129,5 4,1 3,2
92,00 92,00 90,50 3,00 3,3
0,51 0,53 0,57 0,07 11,8
0,61 0,65 0,65 0,04 6,6
76,00 80,00 78,00 3,65 47
48,00 50,00 53,50 6,19 11,6
0,41 0,38 0,46 0,08 17,1
3053 3222 3050 122 4,0
0,29 0,28 0,20 0,10 51,9
0,11 0,10 0,10 0,01 12,9
S.D. C.V.
6,15 6,5
S.D. C.V.
0,40 10,3
0,08 10,3
0,012 21,0
0,06 22,5
3,0 48,7
4,3 10,3
0,13 21,0
0,03 19,0

Figura 3.
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Figura 4.

Normal Obstructivo

%T-PF  40-60%

%V-PF  40-60% %T-PF <20%
25/PF > 60% %V-PF < 40%
PTEF/VT <4 25/PF < 60%
MEMI 1,0

Obstruccién estratorcica Obstruccion intratrdcica Llanto

Q ME/MI > 1,4 ME/MI < 0,7 ME/MI < 0,5
S Restrictiva/baja -
Obstruccidn fija Compliance pulmonar Quejido
MEMI 1,0
_E_ PTEF/VT < | PTEF/VT > 4 %V/IPF > 65%

Figura 6. Patrones de curva flujo volumen.

na que esta sea, que el volumen corriente es dificil de mantener
cuando tenemos conciencia de que respiramos.

En los nifios, esta colaboracion, es practicamente imposible y
adin mas durante los 20 a 30 minutos que dura habitualmente la
prueba completa.

Por ese motivo y tal como realizan la mayoria de los laborato-
rios, recurrimos a la sedacion de hidrato de cloral al 10%. El pacien-
te acude a la consulta con tres horas de ayuno y se le administran
50 mg/kg por via oral en una sola dosis. Aunque se utilizan dosis
entre 50 y 100 mg/kg por muchos autores’, nosotros conseguimos
una sedacion suficiente entre los 30 y 45 minutos de su adminis-
tracion en el 90% de los nifios. La sedacién induce un suefio del
que el paciente es despertado al finalizar la prueba mediante esti-
mulos como llamarle por su nombre o lavarle la cara con un pafiue-
lo empapado en agua fria.

Esta sedacion no ha tenido ningtin tipo de complicacién en nin-
guna de nuestras exploraciones.
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Figura 5.

Exploracion: el paciente se encuentra en camilla en dectibito
supino, con la cabeza en ligera hiperextension y una almohadilla
bajo los hombros. Monitorizado con pulsioximetro (Figura 4).

El registro se realiza con mascarilla facial y las curvas, en gru-
pos de cuatro, se almacenan cuando el trazado se superpone en la
pantalla (Figura 5). Es posible seleccionar las curvas antes de alma-
cenarlas si estdn incompletas o presentan una morfologia extrafia
(suspiro, llanto, hipo).

Analisis de la curva flujo-volumen a volumen corriente

En la (Figura 6) podemos ver una serie de patrones morfold-
gicos caracteristicos de diferentes patologias>’~.

Pasamos a describir con mds detalle estos patrones respiratorios.

Patrén normal

Morfologia. En una situacion de normalidad, esta relacion estd
establecida de forma que la curva sea un semicirculo puro en funcién
de la relacion grafica entre el volumen y los flujos. En la realidad esta
imagen no siempre es asi encontrando, en la mayorfa de los casos, una
curva mas o menos estrecha (Figura 1) pero siempre redondeada.

Valores espirométricos

* Volumen corriente. Entre 7 y 10 mL/kg, si bien estos valores
son muy amplios, en nuestra experiencia, para las diferentes
edades (Figuras 7 y 8).

* Tiempo inspiratorio (Ti)/ Tiempo total (Tt) entre 0,40 y 0,60.

* % Vol. corriente (Vc) hasta el Pico de flujo espiratorio (Ptef)
entre el 0,40 y el 0,60.

» Tptef: Te, porcentaje del tiempo espiratorio hasta el Pf, muy
parecido al anterior 0,40-0,6010-12.

* Relacion entre los mesoflujos espiratorio Tef50 y el inspirato-
rio Tif50 entre 0,75 y 1,2512.

Patron obstructivo
Obstruccion de via de pequeiio calibre

Morfologia. En muy pocas exploraciones solemos ver el patrén
concavo de la fase descendente del bucle espiratorio. Habitualmente
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Figura 7. Intervalo de confianza del 95% para el volumen corriente

Figura 8. Volumen minuto por kg de peso y edad. Intervalo de con-

por kg de peso. fianza 95%.
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Figura 9. Patron obstructivo.

se observa una curva mds o menos triangular con un vértice agudo
o redondeado en funcion del grado de obstruccién (Figura 9).

Valores espirométricos

* El Ve puede ser normal o estar algo elevado.

o Las relaciones Ti/Tt, % Ve/Ptef; y Tptef: Te se encuentran en
valores por debajo del 35%.

*  Nosotros utilizamos la relacién entre el Tef50 (flujo espirato-
rio al 50% del volumen) con el Ptef. Este indicador tiene ven-
tajas sobre el % Ve/Ptef y el Tpef/Te, como podemos compro-
bar en la figura 1 donde estos pardmetros inducen a calificar
como patrén obstructivo mientras que la relacién de los flujos
estd por encima de 80%.

En una curva normal estos flujos son idénticos disminuyendo
tanto méds cuanto mayor sea el grado de obstruccion:

Figura 10. Traqueomalacia.

— >80 % se considera normal.

- 70-80% obstruccién ligera.

—  60-80% obstruccion moderada.
— < 60% obstruccion severa.

Obstruccion de via de grueso calibre

Morfologia. Otra de las morfologias caracteristicas del bucle
espiratorio corresponde al de las obstrucciones intratordcicas de
via gruesa (bronquios principales o traquea)”-!>15, En la (Figura 10)
podemos ver el correspondiente a un caso de traqueomalacia y en
la siguiente (Figura 11) el de una broncomalacia. Aunque en muchas
ocasiones estas dos alteraciones suelen coincidir en el mismo
paciente es relativamente frecuente encontrarlas aisladas, sobre
todo en casos secundarios a compresion extrinseca como en los
anillos vasculares. No siempre la morfologia es suficiente para dis-
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Figura 13. Laringomalacia.

tinguir entre una y otra siendo preciso recurrir a la fibrobroncos-
copia para establecer el nivel de la obstruccion y valorar la gra-
vedad de la misma.

Si es importante destacar la utilidad de esta exploracion para
diagnosticar casos leves, dada la facilidad para realizarla. En muchas
ocasiones el paciente nos viene remitido con diagndstico de hipe-
rreactividad bronquial con lo que, al realizar la exploracidn, se esta-
blece el diagndstico'2.

En algunos casos podemos ver curvas con un flujo bajo al ini-
cio del bucle y que posteriormente aumenta bruscamente (Figu-
ra 12). Esta alteracion se puede encontrar en nifios con altera-
ciones cardioldgicas o pulmonares en los que el paciente presenta
quejido.

Valores espirométricos

Los valores caracteristicos de esta exploracion vienen expre-
sados por la relacién entre los flujos ins y espiratorios al 50%
del volumen Tef50/Tif50 que se encuentran aumentados res-
pecto a la unidad en mayor medida cuanto mayor sea la obs-
truccion.

Figura 14. Laringomalacia.

Obstruccion de vias respiratorias altas

Esta porcién de la curva flujo-volumen se la relaciona, fun-
damentalmente, con el diagndstico de las alteraciones obstructivas
extratordcicas.

Morfologia. La morfologia es la de un aplanamiento del bucle
inspiratorio que llega, en los casos mds severos a un verdadero
recorte mds o menos proximo a la linea basal segun la severidad.

La patologia mds frecuente es de laringomalacia (Figura 13)
pero también encontramos alteraciones en los casos de enferme-
dades a nivel de cuerdas o de obstrucciones por membranas o este-
nosis postintubacion’!316-19,

En otros casos se observa un aumento normal del flujo inspi-
ratorio seguido de una caida brusca que se mantiene durante el res-
to de la fase inspiratoria. Esta morfologia la encontramos en el caso
de malacias en las que la disminucién de presion intraluminal por
el aumento del flujo produce un colapso de la via (Figura 14).

Tenemos que destacar la frecuencia con que se observan alte-
raciones ligeras del bucle inspiratorio (Figura 15), de importancia
por ser diagnosticadas en muchas ocasiones de Hiperreactividad
bronquial con mala respuesta a brondilatadores!2.
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Figura 17. Hipertrofia de amigdalas y vegetaciones adeoideas.

Valores espirométricos

El valor més significativo es también el de la relacién de los
Fe50/Fi50, en este caso con valores invertidos respecto a la obs-
truccion intratordcica, esto es, valores superiores a /,25 en mayor
cuantia cuanto mayor sea la gravedad de la obstruccion.

Obstruccion fija. Se denomina asi a la obstruccion de la via
aérea que afecta a las dos fases del ciclo respiratorio.

Morfologia. La imagen es una mezcla de las dos anteriores,
esto es, se observa un recorte tanto en el bucle inspiratorio como
en el espiratorio, tanto mds marcados cuanto mayor sea el grado
de obstruccion(Figura 16). La morfologia es la que permite esta-
blecer el diagndstico de obstruccién fija pero no su localizacion
por lo que la observacién del médico que realiza la prueba (estri-
dor, ronquido, dificultad respiratoria) es fundamental, sobre todo
porque a veces esta clinica solo es evidente durante el suefio
(SAHS).

Cabe destacar que la exploracion se realiza en niflos y a tra-
vés de una mascarilla facial, por lo que hay que valorar hasta que
punto, la exploracion, no se encuentra afectada por alteraciones a
nivel nasal (HAVA)”'2, (Figura 17) o bien, en sindromes malfor-

Figura 18. Sindrome malformativo. Macroglosia.

mativo con micrognatia y macroglosia (Figura 18). El contraste con
exploraciones anteriores en las que no se observaba este trastorno
puede orientar el diagnéstico. En cualquier caso la exploracion debe
ir unida a la clinica.

Valores espirométricos. La relacion de los flujos mesoespi-
ratorios estd cerca de la unidad por lo que no permite establecer
el diagnostico. La medida de los flujos pico y flujos al 50% per-
mite hacer una valoracion pero habria que compararlos con valo-
res de referencia que estan por establecer.

Patron restrictivo

Morfologia. Se trata de una curva de morfologia estrecha con
volumen corriente bajo con relacién a la escala de flujos y también
en valor absoluto. Aunque se puede encontrar aislada, es frecuen-
te en pediatria, que se asocie a un patrén obstructivo, por ejemplo
en la displasia broncopulmonar#6.10.122022 (Figura 19).

Valores espirométricos. Los valores mds significativos son la
disminucién del volumen corriente y por consecuencia del VC/kg
y un aumento de la relacion entre el Ptef/Ve con valores superio-
res a 4.
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Figura 19. Displasia broncopulmonar.

Nuestra experiencia: en nuestro laboratorio hemos reali-
zado 1092 exploraciones en las cuales se ha incluido la curva
flujo volumen, la distensibilidad y resistencias por oclusién sim-
ple y la capacidad funcional residual por lavado de nitrégeno, a

todos los pacientes. Estas pruebas se clasifican por diagndsti-

Cos:

— 464 son a 255 nifios de bajo peso sin patologia respiratoria neo-
natal ni posterior.

— 221 corresponden a 115 nifios con displasia broncopulmonar y
de ellos 10 de carécter grave.

— 22 son a 12 nifios diagnosticados de fibrosis quistica.

— 196 pruebas realizadas a 158 nifios con hiperreactividad bron-
quial.

— 28 a bronquiolitis de repeticion.

— 21 pruebas a nifios con laringo, traqueo o laringotraqueoma-

lacia.

131 a otras patologfas.

Utilidad del andlisis de la curva flujo-volumen a volumen
corriente

Al tratarse de una exploracion no invasiva su utilidad solo vie-
ne limitada por la disponibilidad del aparato, generalmente caro.

La normalizacién de la prueba facilita la exploracion en cuanto
a duracién y complejidad técnica haciendo que sea préctica en la cli-
nica diaria y no solo como instrumento de investigacion La explora-
ci6én dura menos de 30 minutos una vez que el nifio se ha dormido.
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Figura 20. Displasias broncopulmonar severa. Evolucién.
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La necesidad de sedaci6n es comtn a las diferentes técnicas de
exploracion funcional respiratoria en nifios pequefios y representa
un inconveniente menor, generalmente bien aceptado por los padres
y con escasos efectos secundarios.

Como hemos visto, la morfologia y los valores de diferentes
pardmetros de estas curvas permiten una estimacion de la situacion
del paciente y de su evolucién (Figura 20). En algunos casos pue-
de, incluso, establecer una diagndstico o al menos su sospecha pero
en todo caso es una exploracién complementaria que ayuda, junto
a otras exploraciones, establecerlo.

Permite, por ejemplo, sugerir una indicacién de exploracion
endoscdpica con un mejor criterio que la clinica aislada.

La ineludible necesidad de explorar a través de la via nasal con-
diciona el diagndstico s6lo con la prueba a volumen corriente debien-
do interpretar los resultados en funcién de las maniobras durante
la exploracién y también por la observacién del paciente durante
la misma.

El haber obtenido unos valores de referencia nos permite hacer
una valoracion de la funcién pulmonar con una sola exploracion lo
que aumenta su interés no solo para el seguimiento.

Como inconvenientes figuran la infravaloracién de la patolo-
gia obstructiva bronquial en pacientes con sintomas leves y el no
poder establecer pardmetros importantes como la capacidad pul-
monar total, el volumen residual, la capacidad vital o el flujo espi-
ratorio maximo.
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Espirometria parcial forzada
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La renovacion del gas alveolar se produce mediante el proceso
de la ventilacion, al introducir aire rico en oxigeno y eliminar anhi-
drido carbénico. A su vez, la ventilacion depende de las propieda-
des mecdnicas de los pulmones, tanto si existe flujo aéreo (propie-
dades dindmicas) como si no (propiedades estéticas). Las primeras
regulan el flujo de aire en las vias aéreas a través de la resistencia
de la via aérea (relacion presion-flujo) y la compresion dindmica
(relacion flujo-volumen) en espiracién forzada. Los adultos y nifios
colaboradores son capaces de realizar una maniobra de capacidad
vital forzada (espiracion maxima y rapida desde una situacion de
inspiracién méxima) y mediante el empleo de un neumotacégrafo
podremos obtener curvas de volumen respecto al tiempo (espiro-
metria), asf como curvas de flujo-volumen.

Se sabe que cada alveolo estd sometido a la presion de retrac-
cién eldstica que tiende a colapsarlo. Ademds, durante la espiracion
la presién pleural se hace positiva, relaciondndose directamente
la magnitud de este cambio con el esfuerzo espiratorio. Como resul-
tado se obtiene que la presion alveolar es la suma de la presién de
retraccion eldstica y de la presion pleural. En cuanto a las vias aére-
as, la presion en su interior va disminuyendo por efecto de las resis-
tencias, desde el alveolo hasta la boca (presién cero). Esto signi-
fica que en un punto de la via aérea la presi6n intrabronquial serd
igual a la presion pleural, es decir, la presién transmural serd igual
a cero. Este punto se denomina punto de igual presion (equal pres-
sure point o EPP) y delimita dos porciones de la via aérea. Una
de ellas va desde el alveolo a dicho punto y en este tramo es la pre-
si6n eldstica la que impulsa al flujo, siendo la curva flujo-volumen
dependiente del esfuerzo. La otra porcién acaba en la boca; es la
presion pleural la que desplaza al flujo y no es dependiente del
esfuerzo.

Es evidente que los lactantes son incapaces de realizar manio-
bras de espiracion forzada en respuesta a las 6rdenes de un explo-
rador. Para conseguir algo semejante se puede recurrir a aplicar una
presion negativa en la boca, como hicieron los primeros investiga-
dores, o bien realizar una compresion tordcica externa.

Para llevar a cabo la técnica de aspiracion torcica forzada se
precisa que el paciente esté anestesiado y paralizado!. Mediante una
bolsa de anestesia se insufla un volumen que se considere igual a
la capacidad pulmonar total, con una presioén de +40 cmH,O. Esto
se realiza 4 veces para reclutar zonas atelectdsicas y alcanzar una
situacion basal. Tras la dltima insuflacidn, el tubo endotraqueal,
unido a un neumotacdgrafo, se conecta a un sistema de vacio que
ejerce una presion de -40 cmH,O y se mantiene durante 3 segun-
dos o hasta que cesa el flujo. Con ello se consigue una curva espi-
rométrica similar a la de la espirometria. A continuacion se venti-

VmaxFRX

A

Espiracién

FRC Volumen

Inspiracién

~—

Figura 1. Registro de la maniobra de espiracion parcial forzada con
chaquetilla neumdtica en un lactante normal.

la al nifio con aire rico en oxigeno. Las variables que se miden son
los flujos espiratorios méximos (MEF) a diversos niveles de la capa-
cidad vital forzada (FVC), especialmente el MEF,, y el MEF;s, asi
como sus cocientes: MEF,(/FVC y MEF,s/FVC. Por tratarse de una
técnica invasiva han sido escasos los trabajos realizados con ella y
précticamente hoy dia se ha abandonado.

La técnica de la compresion tordcica rdpida (rapide thoraco-
abdominal compression technique, RTC) es la que mds difusion ha
tenido. Se empled por primera vez en 19782, y unos afios después
se perfecciond al afadir una chaquetilla inflable34.

Con la técnica de la espiracion parcial forzada con chaquetilla
inflable se intenta reproducir la maniobra de la capacidad vital for-
zada que se emplea con adultos y nifios colaboradores, tal y como
ya se ha mencionado. Sin embargo, conviene destacar ciertas dife-
rencias existentes entre ambas. En primer lugar la compresion del
torax del lactante se realiza al final de una inspiracién normal y no
desde la capacidad pulmonar total (TLC), como sucede en la manio-
bra espirométrica voluntaria. Tampoco termina a nivel de la capa-
cidad residual funcional (FRC), sino un poco antes (Figura 1). Es
por ello que a este tipo de espiracion se le denomina “parcial”, ade-
mds de “forzada” en el sentido de que no es voluntaria, sino pro-
vocada por la compresion externa.

Para llevarla a cabo es necesario que el nifio esté convenien-
temente sedado, lo que se consigue habitualmente empleando hidra-
to de cloral por via oral o rectal a dosis de 50-100 mg/kg de peso.
En neonatos se puede intentar realizar la prueba durante el suefio
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espontdneo. El mayor inconveniente del hidrato de cloral es su sabor
amargo, y aunque se han descrito efectos secundarios como depre-
sion respiratoria, encefalopatia, necrosis gdstrica y arritmias, en
general se trata de un firmaco seguro’. Por su efecto relajante de
los muisculos faringeos favorece el colapso de la via aérea superior,
por lo que su uso estd contraindicado si existen antecedentes de
apnea por obstruccidn de vias altas y se recomienda cautela si se
emplea en recién nacidos o pacientes con insuficiencia respirato-
ria, cardiopatia o enfermedad hepdtica o renal.

A la hora de realizar la prueba se debe disponer de dos facul-
tativos convenientemente entrenados, y de un laboratorio dotado
del siguiente aparataje®”:

a. Mascarilla facial de tamafio adecuado y que disponga de un
espacio muerto minimo.

b. Neumotacdgrafo que se caliente a la temperatura corporal, para
evitar condensaciones sobre el mismo, y que vaya unido a un
transductor de presion diferencial que mida el flujo que pase
por él.

c. Transductor de presién con un rango de 0-15 kPa (0-150
c¢cmH,0).

d. Chaquetilla inflable que conste de dos paredes. La externa debe
ser de pldstico duro, para evitar su desplazamiento durante la
maniobra de insuflacién. Ademds, debe disponer de una cone-
xién para su unién a la unidad de compresién. La cara interna
tiene que ser lo suficientemente blanda como para transmitir la
presion al térax del nifio. Es aconsejable disponer de varios
tamafios para poder explorar a lactantes de pesos diferentes
(habitualmente entre 2 y 12 kilos).

e. Unidad de compresion tordcica externa que consiste en un reser-
vorio de aire a presion (10-100 cmH,O) con una vélvula sole-
noide que al ser accionada permite transmitir la presién dese-
ada a la chaquetilla. Se recomienda que la apertura de la vélvula
se realice idealmente en 10 milisegundos y siempre en menos
de 20. La presién se debe transmitir rdpidamente a la chaque-
tilla, de tal manera que en unos 100 milisegundos lo haya hecho
el 95% de la misma.

f.  Unidad central con monitor y teclado que integre la informa-
cién recibida, desde el neumotacdgrafo y el transductor de pre-
si6n, para calcular la variacién del volumen. Ademds, debe de
ser capaz de controlar la unidad de compresién tordcica exter-
na, para que se abra y cierre oportunamente.

Por tltimo, el laboratorio de funcién pulmonar del lactante
debe disponer de monitores para la frecuencia cardiaca y satura-
cién de oxigeno, asi como de aspirador, fuente de oxigeno y carro
de parada®.

Antes de llevar a cabo la prueba se debe informar a los padres
del procedimiento y obtener su consentimiento. Se recomienda que
el dia antes se confirme que el nifio estd en situacion basal y que
no ha sufrido infecciones respiratorias de vias altas en las dos sema-
nas anteriores. Si no es asi es mejor retrasar la exploracion. Ideal-
mente la hora de realizacion deberia coincidir con el momento en
que el nifio acostumbra a dormirse.

Una vez que se ha inducido el suefio con el hidrato de cloral, se
procede a colocar al lactante en decubito supino, con el cuello y los
hombros en ligera extension. Se rodea el torax y abdomen con una
chaquetilla inflable del tamafio apropiado, dejando los brazos fue-
ra. Si de esta forma no se obtienen maniobras correctas pueden
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Figura 2. Patrén obstructivo en el registro de la maniobra de espi-
racién parcial forzada.

dejarse los brazos dentro, pero hay que hacer constar este hecho a
la hora de redactar el informe final. La chaquetilla debe quedar ajus-
tada, pero sin impedir los movimientos tordcicos. A continuacion
se coloca la mascarilla sobre la cara del nifio de tal manera que abar-
que la nariz y la boca, debiendo asegurarse el explorador que no se
producen pérdidas de aire durante la realizacién de la prueba.

Primero se recogen las respiraciones a volumen corriente, duran-
te 5-10 ciclos respiratorios, para asegurar la estabilidad del final de
la espiracion y establecer la posicion de 1a FRC. Es de gran ayuda
la observacion de los correspondientes trazados de las curva flujo-
volumen en un monitor. La maniobra de espiracion parcial forza-
da se inicia al final de una inspiracién normal, tras accionar la val-
vula de la unidad de compresion tordcica externa que transmite la
presion, previamente programada, a la chaquetilla. Esta se infla y
produce la espiracién forzada del nifio. Un segundo mds tarde se
desactiva la valvula, la chaquetilla se desinfla y el nifio contintia
respirando normalmente. La presion inicial recomendada depende
del equipo utilizado, aunque en general se comienza con una pre-
sién de 2-3 kPa (20-30 cmH,0) y se va aumentando 1-2 kPa (10-
20 cmH,0) hasta alcanzar aquella presion con la que no se consi-
guen mds incrementos del flujo (V”). Se deben obtener 5 curvas
flujo-volumen de buena calidad con esta presion (minimo 3). Para
ello las curvas deben cumplir los siguientes requisitos’.

— Inicio de la espiracion cerca del nivel teleinspiratorio.

— Alcanzar el pico mdximo antes de espirar el 50% del volumen
corriente.

— No haberse iniciado la inspiracién antes de alcanzar la FRC.

- No haberse producido cierre de la glotis durante la espiracion.

Ademdés de la semiologia de la curva, que luego comentaremos,
se pueden obtener varios pardmetros, como el flujo pico generado
o el volumen total espirado. Pero el que ha resultado mds titil es
el flujo maximo a nivel de la FRC (V uxere) que se produce a un
nivel de llenado pulmonar parecido al flujo espiratorio forzado al
50% de la FVC (FEFsy).

Las curvas normales son convexas y los valores de V' puere muy
superiores a los logrados con la espiracion normal, mientras que la
existencia de un patrén obstructivo hace que la curva se haga con-
cava y disminuyan los valores de V axrrce (Figura 2).
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Figura 3. Curvas obtenidas mediante la técnica de espiracion for-
zada con voldmenes elevados.

En el informe final, ademds del trazado de la mejor curva, debe
recogerse el V .xrrc mayor que se haya obtenido, expresado en
mL/s, y la media de las tres mejores mediciones. Aunque existe
controversia al respecto, puede hacerse referencia a los valores nor-
males, previamente publicados, para la misma edad, peso, talla y
sexo del paciente!*-13. Ademds, se debe calcular el coeficiente de
variacion intrasujeto, utilizando las 3-5 mejores curvas'+.

Esta técnica se ha empleado para analizar la funcién pulmo-
nar del lactante sano y objetivar el crecimiento fisioldgico normal
del aparato respiratorio's. También se ha estudiado la influencia que
pudieran ejercer sobre el mismo factores tales como el tabaco o las
infecciones respiratorias'®!?, Por otra parte, estas pruebas se han
aplicado a lactantes afectos de distintas patologias, como bron-
quiolitis's, sibilancias de repeticion!®2, fibrosis quistica?!2, dis-
plasia broncopulmonar??* y otras?-26, Asimismo ha servido para
realizar test de broncodilatacion?, evaluar la presencia de hipe-
rreactividad bronquial?’ y valorar la eficacia de distintos trata-
mientos22,

El principal inconveniente de esta técnica es que carece de un
volumen de referencia, pues la FRC puede variar de una medi-
cién a otra. Esto hace que el coeficiente de variacion del V' paxrrc
pueda variar entre el 11 y el 36%. En adultos, la espiracion forza-
da desde la TLC hasta alcanzar el volumen residual (RV) ha demos-
trado ser muy {til, pues estos dos valores se pueden determinar
de forma reproducible, y ademds se puede determinar el volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) que ha resultado
ser altamente informativo por su buena reproductibilidad y sensi-
bilidad para detectar patologia. Con la técnica de la espiracién for-
zada con volimenes elevados (raised volume forced expiration,
RVEFA, technique) se intenta conseguir lo mismo en el lactante’031.
Para ello, ademds del equipo antes mencionado, se precisa dispo-
ner de un sistema interpuesto entre la mascarilla facial y el neu-
motacdgrafo que permita insuflar aire en los pulmones con una pre-
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sion conocida, habitualmente entre 2,6-4 kPa (20-30 cmH,0), tra-
tando de alcanzar la TLC. A continuacién se permite que el niflo
espire de forma espontdnea. Esta operacion se repite 4-5 veces. Des-
pués de la dltima insuflacion se activa la chaquetilla neumatica y
se obtiene una curva flujo-volumen de espiracion méxima (Figu-
ra 3). Con ella se calcula la FVC y los volimenes espiratorios, de
forma similar a lo que ocurre con la espirometria del adulto. Gene-
ralmente no se dispone del FEV, porque los lactantes no suelen
espirar durante 1 segundo, siendo los pardmetros mads ttiles el volu-
men espiratorio forzado en 0,5 segundos (FEV,s) y 0,4 segundos
(FEVo4).

Entre las ventajas de esta técnica estd su menor variabilidad
dentro del mismo sujeto (5-10%), la mejor correlacién con el tama-
fio del nifio y la posibilidad de disponer de los mismos pardme-
tros de funcién respiratoria desde el nacimiento a la vida adulta. Su
mayor inconveniente es que atn carece de protocolos de consen-
so para su realizacion, que estén refrendados por las sociedades
cientificas correspondientes, y la falta de valores de referencia en
poblaciones normales. La carestia de los equipos y quizd la com-
pleta resolucion de algunos detalles técnicos son otros aspectos que
conviene no olvidar. Sin embargo, los trabajos realizados hasta aho-
ra en lactantes con sibilancias®? y con fibrosis quistica® le auguran
un prometedor futuro.
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FUNCION PULMONAR APLICADA

Test de broncodilatacion

E. Gonzdlez Pérez-Yarza

Unidad de Neumologia Infantil. Hospital Donostia. San Sebastian.

Concepto

Los farmacos broncodilatadores se administran habitualmente
por inhalacién. Se utilizan para aliviar los sintomas en las enfer-
medades obstructivas pulmonares, como es el asma. Los bronco-
dilatadores de accion corta son efectivos a los pocos minutos de
la inhalacién, durando su efecto entre 6 y 8 horas. Estos farmacos
son muy eficaces cuando se utilizan “a demanda”. Los broncodi-
latadores de accién prolongada son efectivos durante un minimo
de 12 horas. Su administracién habitual es junto a esteroides inha-
lados, como terapia combinada en el asma.

Los farmacos broncodilatadores son relajantes de la muscula-
tura lisa cuando los muisculos estdn en fase contractil. Inducen bron-
codilatacién aguda, la cual puede objetivarse, por ejemplo, median-
te la espirometria forzada. Si no hay aumento del tono de la
musculatura lisa o si predominan los fendmenos inflamatorios en
la obstruccién de la pequefia via aérea (PVA), los farmacos bron-
codilatadores muestran escasos efectos. En este sentido, los bron-
codilatadores son muy poco eficaces si el FEV; es normal o muy
bajo.

Los broncodilatadores son tan eficaces para revertir el tono
muscular liso incrementado, como para prevenir su recurrencia.
Asi, también se utilizan como protectores de los estimulos con
efecto broncoconstrictor, como son el ejercicio o la exposicion a
alergenos.

El estudio de la reversibilidad de la obstruccion del flujo aéreo
intrapulmonar es una practica habitual en la exploracién de la fun-
cién pulmonar. Consiste en realizar una prueba funcional basal y
repetir la misma un tiempo después de administrar medicacién bron-
codilatadora.

Indicaciones

Cuando hay evidencia de obstruccion de la PVA, estd indicada
la valoracion de la respuesta broncodilatadora. Esto es evidente, ya
que es necesario disponer de los mejores valores espirométricos
personales. Aunque esta es una valoracion puntual en el tiempo, es
importante en clinica establecer si la obstruccion de la via aérea es
parcial o totalmente reversible. En el caso de una obstruccion de la
via aérea parcialmente reversible, estd indicada la administracién
de esteroides orales, dirigidos a disminuir el componente infla-
matorio de la obstruccion. Es necesario recordar que la reversibi-
lidad de la obstruccion de la via aérea puede variar ampliamente en
el tiempo, reflejo de las variaciones en la gravedad de la enferme-
dad y a la exposicion el paciente a estimulos broncoconstrictores!2.

La respuesta broncodilatadora se analiza exclusivamente des-
pués de la administracién de farmacos broncodilatadores de accién

corta y rdpida. Los antagonistas funcionales, como son [3,-agonis-
tas adrenérgicos, son los electivos frente a los antagonistas de los
receptores, como los anticolinérgicos o los antileucotrienos. Los
anticolinérgicos se emplean por su eficacia en el EPOC como medi-
da de respuesta broncodilatadora.

Contraindicaciones

Las contraindicaciones para realizar el test de broncodilatacién
estdn ligadas a las contraindicaciones para la administracion de {3,-
agonistas adrenérgicos. En este sentido hay que considerar como
riesgo relativo la tirotoxicosis, insuficiencia cardiaca, hipertension,
diabetes mellitus y administracién de aminas simpdtico-miméticas.
Sin embargo, el riesgo de administrar f},-agonistas adrenérgicos con
fines diagndsticos es minimo.

En el caso de los anticolinérgicos, no hay contraindicaciones
excepto la existencia de hipersensibilidad a derivados atropini-
Cos.

Metodologia

Antes de realizar el test de broncodilatacion (TBD), y con el fin
de obtener una respuesta broncodilatadora correcta, es preciso sus-
pender todas las medicaciones broncodilatadoras durante el tiem-
po que son efectivas, para no sesgar y confundir dicha respuesta.
Por tanto, se necesita suspender los f-agonistas adrenérgicos de
corta y larga accién inhalados, y también los farmacos orales bron-
codilatadores, como con las teofilinas y los antileucotrienos.

En la prictica clinica habitual esto no es posible en la mayo-
ria de las ocasiones. En estos casos, es necesario indicar que el TBD
se ha realizado bajo dichos farmacos, anotando también la hora de
su administracion.

Técnica de inhalacién

Los farmacos broncodilatadores de corta accién pueden admi-
nistrarse mediante aerosol dosificador presurizado (con cdmara
espaciadora) o dispensadores de polvo seco. Ambos sistemas son
adecuados. Sin embargo, en situaciones de obstruccion grave de la
via respiratoria, el aerosol dosificador presurizado con cdmara espa-
ciadora es superior al dispensador de polvo seco.

En los niflos mayores la técnica de inhalacién de los aerosoles
dosificadores presurizados con cdmara espaciadora, es administrar
las dosis separadas al inicio de una maniobra inspiratoria lenta,
manteniendo pausa al finalizar la inspiracién y espirando de modo
muy lento. Hay que repetir tantos ciclos respiratorios como el resul-
tado de dividir el volumen de la cdmara (750 mL, en tipo adulto)
entre el volumen corriente por el peso en kilos (p. ej., nifio de 40
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kg, volumen corriente 400 mL [10 mL/kg]; nimero de respiracio-
nes por dosis, 2 respiraciones).

En nifios pequefios y en lactantes, la técnica de inhalacion serd
cuando esté muy tranquilo y relajado y a respiracion corriente, nun-
ca bajo llanto, hablar, contar, etc. Hay que conocer el volumen de
las cdmaras tipo pedidtrico para calcular el nimero de espiraciones
por dosis.

Dosis de broncodilatadores

En comparacion con el adulto, la fraccion pulmonar disponible
del broncodilatador con relacion a la dosis dispensada en nifios es
mucho menor, motivo de utilizar dosis dispensadas més elevadas®+.
Las dosis habituales son 0,4 mg para salbutamol (bajo aerosol dosi-
ficador presurizado) y 0,5 mg para terbutalina (en dispensador de
polvo seco). Otros autores recomiendan dosis superiores’.

La espirometria forzada se realice antes y a los 20 minutos de
administrar el broncodilatador.

Cuantificacion de la respuesta broncodilatadora
La mejoria en la obstruccion bronquial se expresa de forma casi

universal en términos de incremento del FVE,. Esta respuesta se

calcula a través de dos indices:

* Incremento expresado como porcentaje sobre el valor tedrico
[Valor postbroncodilatacion - valor prebroncodilatacién]/valor
tedrico x 100

* Incremento en mL
[Valor postbroncodilatacion - valor prebroncodilatacion]

Con anterioridad, la forma mds habitual de expresar los resul-
tados era en porcentaje respecto al valor inicial. Pero esta forma se
introduce un sesgo matemdtico ya que al estar el FEV, en el deno-
minador, cuanto menor sea éste mayor serd la respuesta que obten-
dremos®®. Asi, se etiquetan reversibles los pacientes mds obstrui-
dos que parten de un menor calibre bronquial y tienen una mayor
probabilidad de mejorar su funcién pulmonar. Por el contrario,
los pacientes poco obstruidos, cuyo FEV/ inicial se aproxima a los
valores normales pueden ser calificados como no respondedores.

En cambio, si se considera el cdlculo de la respuesta con rela-
ci6én al FEV| tedrico o en valores absolutos, los resultados depen-
den menos del grado de obstruccién bronquial. En nifios no se pue-
de utilizar el incremento en valores absolutos debido a la amplia
variacion en edades y estaturas. Los estudios de Waalkens et al® y
Pardos et al'?, entre otros, concluyen que la mejor manera de expre-
sar la respuesta broncodilatadora es el cambio del FEV, en por-
centaje respecto al valor tedrico, ya que no depende de la edad, talla,
ni del calibre bronquial.

También es importante valorar el incremento en la FVC y en la
capacidad vital (VC) después de la administracién del broncodi-
latador. Este incremento es expresion de la disminucién en el volu-
men residual (RV) al disminuir la obstruccion en la pequefia via
aérea.

No debe valorarse el indice FEV,/VC ya que ambas variables
aumentan post-broncodilatacion.

Evaluacion de la respuesta broncodilatadora

Para valorar la respuesta broncodilatadora es obligado prestar
especial atencion a dos resultados de la prueba: el incremento del
FEV, y el nivel mdximo alcanzado.

La respuesta a la medicacién broncodilatadora, tanto en estu-
dios clinicos como en estudios en poblacion sana, presenta una dis-
tribucién continua y unimodal®. El establecimiento de un punto
de corte para una respuesta positiva es arbitrario. Con esta restric-
ci6n se pueden hace dos aproximaciones para establecer los valo-
res de referencia para la respuesta al TBD:

* La primera es considerar que los valores por encima del per-
centil-95, en estudios de poblacion sana, constituyen valores
anormales. Cuando el incremento se considera sobre el valor
tedrico, el punto de corte se establece en el 9%. Este punto de
corte es muy estable y no es dependiente de las variables edad,
sexo y tallall.

* Lasegunda aproximacién es el estudio de la variabilidad a cor-
to plazo (espontdnea o inducida por placebo) del FEV, en suje-
tos asmaticos. Si la respuesta broncodilatadora excede el per-
centil-95 de la variabilidad espontédnea, se considera como TBD
positivo. Asi, se han obtenido puntos de corte de 178-190 mL2
y de 8,55% sobre el valor tedrico.

Por tanto, la recomendacién actual para valorar como positi-
vo el TBD seria que el FEV| post-broncodilatacién debe aumentar
como minimo un 9% sobre el FEV, tedrico del sujeto.

Un incremento del FEV| inferior al 9% sobre el valor predi-
cho indica que no ha habido ningtin efecto broncodilatador. Si
el incremento estd entre el 9 y el 12% sobre el valor predicho,
se considera un efecto broncodilatador moderado. La respuesta
broncodilatadora es objetiva, cuando el incremento es superior al
12%.

Hay que tener en cuenta que la relacion entre el FEV|, la res-
puesta broncodilatadora, la situacién clinica y el prondstico del
asma, estdn muy bien documentadas: pequefios incrementos del
FEV, en la respuesta broncodilatadora, pueden acompafiarse de un
descenso considerable en las resistencias de las vias aéreas (sRaw)
durante la respiracion tidal (a volumen corriente), disminuyendo el
trabajo respiratorio, lo que puede ser clinicamente relevante. La
mejorfa clinica puede ser evidente sin producirse incrementos sig-
nificativos del FEV.

Otras medidas de la respuesta broncodilatadora

En la valoracién de la respuesta broncodilatadora se han utili-
zado también otras pruebas de funciéon pulmonar, tanto a respira-
cién corriente como a respiracion forzada. En el primer grupo estdn
la pletismografia corporal total, utilizando como variable de medi-
da la resistencia de la via aérea (sRaw) y la conductancia especi-
fica (sGaw), la resistencias respiratorias por oscilacion (Rsry Xsr),
las resistencias por oclusion (Rint), la capacidad residual funcional
(FRC) y el andlisis de la curva flujo-volumen (tprer/te). En el segun-
do grupo, la espirometria parcial forzada mediante compresion rapi-
da téraco-abdominal.

La evaluacion de la respuesta broncodilatadora con estas téc-
nicas es compleja. Valgan algunos de los siguientes ejemplos con
relacién a los valores prebroncodilatacién:
 Para sGaw, los incrementos superiores al 25% suponen un 66%

de sensibilidad y 81% de especificidad's.

* Sisemide X a5 Hz (resistencias respiratorias por oscilacion),

el punto de corte estd en un incremento del 42%!314,

* Para las resistencias por oclusion, se considera el TBD positi-

vo si la Rint espiratoria desciende mds del 25%5.



* Si se utiliza la espirometria parcial forzada mediante compre-
si6n rdpida téraco-abdominal, el punto de corte estd en el 10%
para el volumen espiratorio forzado en el primer medio segun-
do (FEVs) y para el 18% del FEF2s.7s4,'S.

En resumen, la medida de la respuesta broncodilatadora
mediante la espirometria forzada es indispensable para estable-
cer la obstruccion de la via aérea y la respuesta al tratamiento.
Tiene importancia en el diagndstico y en el tratamiento de las
enfermedades respiratorias. Sin embargo, la clinica en su conjunto
siguen siendo la mdxima prioridad en el manejo de la patologia
respiratoria. El paciente puede tener una espirometria forzada
basal normal y el TBD negativo y tener asma persistente mode-
rada o grave.

El cuadro clinico, la espirometria forzada y la respuesta bron-
codilatadora, son indispensables en la toma de decisiones correcta.
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Asma inducido por el ejercicio

M. Sdanchez-Solis de Querol

Unidad de Neumologia Pediatrica. H.U. Virgen de la Arrixaca. Murcia.

“... 8i por correr, hacer ejercicios gimndsticos o cualquier
otro esfuerzo, la respiracion se hace dificil, a esto se

le llama Asma...”

Arataeus de Capadocia (s I aJC)

Asma inducido por ejercicio (AIE), o broncoespasmo induci-
do por ejercicio (BIE) son términos sindénimos utilizados para des-
cribir la obstruccion bronquial transitoria que se produce conse-
cuencia del esfuerzo. Es una manifestacion de la hiperreactividad
bronquial que puede afectar la calidad de vida del nifio con asma
pues continuamente realizan ejercicios no programados durante sus
juegos. De hecho, el 30% de los nifios asmdticos reconocen limi-
taciones para el realizar deporte'.

Aunque descrito desde muy antiguo, es en los primeros afios
70 cuando, especialmente los trabajos de Silverman y Anderson23
sistematizan el conocimiento de esta entidad y cuando se comien-
za a establecer los mecanismos fisiopatolégicos por los que el ejer-
cicio induce broncoespasmo.

El broncoespasmo alcanza su mdximo entre los 5-15 minutos
de finalizar el esfuerzo para desaparecer, habitualmente, entre los
30-60 minutos después.

Prevalencia

El test de esfuerzo es util para estudios epidemioldgicos; asi un
estudio realizado en 1995 por Haby et al* que tuvo por objetivo la
evaluacion de la validez, reproductibilidad y viabilidad del test de
broncoprovocacion con ejercicio para estudios epidemiolégicos en
nifios concluy6 su idoneidad a tal fin.

Al referirnos a prevalencia del AIE hay que diferenciar entre la
obtenida en poblacion de asmdticos que oscila entre el 55-90%
segtin los autores>” de la obtenida en estudios epidemioldgicos en
la poblacién general que se estima entre el 6 'y 13%*1°. En general,
como método diagndstico, la sensibilidad es alrededor del 45-60%!!
y especificidad entre el 95-100%>11.

El método utilizado en estos diferentes estudios es también impor-
tante para conocer cual ha sido el criterio de AIE del autor. Asf se
considera que el test de ejercicio empleado es positivo si el flujo
espiratorio en el primer segundo (FEV) cae mas de un 10% o un
15%. Otros autores utilizan la caida del Pico de flujo (PEF) en un
15 0 un 20%. Y, ademds otro factor de confusion es que el ejercicio
se realiza como carrera libre durante 6 minutos o en tapiz rodante o
en bicicleta estdtica. Todos, factores que modifican la expresion
de los resultados y resulta dificil establecer comparaciones.

Se ha descrito frecuentemente que el test de ejercicio puede
encontrar enfermos con asma no diagnosticado'® pero no estd cla-

1o que estos hiperreactivos asintomdticos desarrollen asma clini-
camente relevante y de acuerdo al estudio de Ulrik et al'? el test de
ejercicio positivo no es un predictor de subsecuente desarrollo de
asma sintomatico —odds ratio 0,8 (0,4-1,2)-.

Fisiopatologia

Diversas teorias se desarrollaron para explicar la respuesta bron-
coconstrictora en el AIE. Se observé que no era preciso el propio
ejercicio para desencadenarla y que la frecuencia respiratoria y el
tiempo que se mantiene esa frecuencia respiratoria eran factores
determinantes en la respuesta y se penso que la temperatura y gra-
do de humedad podrian ser factores importantes porque durante
la hiperventilacién hay cambios de ambas condiciones fisicas. De
hecho se confirmé que la respiracién de un aire aclimatado a la tem-
peratura del organismo disminufa la respuesta broncoconstrictora
del ejercicio’.

Estudios posteriores demuestran que manteniendo el conteni-
do acuoso constante en las vias aéreas, se producian similares gra-
dos de broncoespasmo a diferentes temperaturas'*'5. Es entonces
cuando surge la teoria mds aceptada en la actualidad segun la cual
las condiciones de humedad y temperatura del aire inspirado duran-
te la hiperventilacion del ejercicio supone una pérdida de agua de
las vias aéreas y este cambio de la osmolaridad es un potente esti-
mulo para el espasmo de las vias aéreas, lo que demuestran diver-
sos trabajos con suero de diferentes osmolaridades'®!”. Sin embar-
go, McFadden's!® enfatiz6 sobre que no es Unicamente el
enfriamiento y deshidratacion el principal determinante de la reac-
cién broncoconstrictora sino que también el recalentamiento y rehi-
dratacion posterior al ejercicio son esenciales y, por ello introdu-
ce el término “asma térmicamente inducido”.

Bien por las modificaciones de la osmolaridad o bien por las de
la temperatura de la via aérea, el broncoespasmo ha sido explica-
do porque serfan causa suficiente para desencadenar un reflejo vagal
por acciéon mecdnica sobre los receptores de la hiperventilacion.
Esta teoria se fundamenta en que el estimulo de los mismos con
aire frio desencadena broncoconstriccién y su inhibicién dismi-
nuye este efecto?.

Por otro lado el ejercicio se ha demostrado que, en los suje-
tos asmadticos, se liberan diferentes mediadores de la inflamacién
como el factor quimiotéctico de neutrdfilos o la histamina?' e inclu-
s0, se ha sugerido que las modificaciones de la osmolaridad es un
estimulo suficiente para la degranulacién de mastocitos?? liberdn-
dose asi mds mediadores de la inflamacién y potentes bronco-
constrictores. O’Sullivan et al> han demostrado que durante el
ejercicio los mastocitos de los asmaticos que tienen AIE, al menos
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los adultos, se activan y han identificado un aumento significati-
vo de la liberacién urinaria de 9-a 11-pf PGF2, un marcador de
estas células.

Se estd prestando especial interés a los leukotrienos (LT). Se
ha descrito un aumento de LTB4, LTCs4, LTD4, y LTE, en el lava-
do broncoalveolar en asmdticos sometidos a hiperpnea isocép-
nica? y el aumento de la eliminacidn urinaria de LTE4 en niflos
y adultos durante la provocacién con ejercicio®?. Actualmente
se considera que la liberacién de LT por los mastocitos someti-
dos a cambios de la osmolaridad es el mecanismo mds impor-
tante —aunque probablemente no el tinico— del AIE. Se ha des-
crito ademds que existe un mecanismo de contrarregulacién por
el que el LTD, liberado como respuesta al ejercicio®, a su vez
libera prostaglandinas cuyo aumento inhibe la reaccién bronco-
constrictora?”2s,

Diagnéstico

Desde el punto de vista clinico suele establecerse el diagnds-
tico de sospecha por la presencia con el ejercicio de tos, dificul-
tad respiratoria, respiracion silbante, dolor tordcico, sensacién de
picor o escozor dentro del térax. En la mayoria de los casos los sin-
tomas remiten rapidamente

Sin embargo, como recoge una publicacion “los sintomas res-
piratorios inducidos por el ejercicio no siempre es asma”?°. En
este estudio, realizado en adultos, se insiste en que la disnea o
incluso el dolor tordcico durante el ejercicio puede ser sinto-
mas comunes que no se relacionen estrictamente con broncoes-
pasmo demostrable mediante caida significativa del PEF o el
FEV,.

Por otro lado, Hammo y Weinberger® han descrito que en algu-
nos nifios y adolescentes los sintomas de disconfort respiratorio y
disnea durante el ejercicio vigoroso puede deberse a hipocapnia
inducida por la hiperventilacién sin que se acompaiie broncoes-
pasmo.

No obstante, la disfuncién de cuerdas vocales es el cuadro cli-
nico que resulta mas dificil de diferenciar del asma. Esta entidad
clinica es la caracterizada por el movimiento paradéjico de las cuer-
das vocales verdaderas o falsas durante la inspiracidn, la espiracién
o0 ambas, que da como resultado una disminucién del flujo aéreo
y como consecuencia unas manifestaciones clinicas que incluyen
cambios en la calidad de la voz, sibilancias, estridor, jadeo o dis-
nea al ejercicio. El diagnéstico es dificil y exige inicialmente un
alto indice de sospecha y se establece por laringoscopia demos-
trando el movimiento paraddjico.

Asi es que es necesario realizar una prueba de esfuerzo lo més
estandarizada posible que permita diagnosticar la pérdida de PEF
o, mejor atn de FEV| tras ejercicio.

El protocolo elegido es importante pues se ha descrito que hay
ejercicios mds “asmogenos” que otros®'. Asi la carrera libre pro-
dujo un caida media del PEF del 47%, la carrera en tapiz rodan-
te un 33% y en bicicleta estdtica o cicloergémetro un 25%. Aun-
que manteniendo iguales condiciones de temperatura y humedad,
no hay diferencias significativas entre la carrera libre y el tapiz
rodante>.

Hay diversos protocolos estandarizados. En los tltimos afios la
American Thoracic Society (ATS)*? y la Sociedad Espafiola de Neu-
mologia y Cirugfa Tordcica (SEPAR)? han propuesto sendas gui-

as o recomendaciones para la realizacién de estas pruebas; sin embar-
20, no existen tales recomendaciones de comités de expertos en
el caso de los nifios. En general todos ellos tienen en comun:

El trabajo a realizar. Se acepta que debe ser suficiente para man-
tener una frecuencia cardiaca del 60-80% del ritmo méaximo que se
calcula como 210-edad Ipm y en nifios es generalmente aceptado
175 Ipm3.

El protocolo del ejercicio. Suele utilizarse uno de los tres
siguientes: a) Carrera libre en la que se invita al nifio a realizar 6
minutos de carrera a esfuerzo maximo. b) Tapiz rodante se reali-
za con este instrumento y hay diversas formas de llevarlo a cabo
en funcion de la forma de incrementar la velocidad e inclinacion
del mismo y ¢) Cicloergémetro es el menos utilizado en nifios por-
que suele resultarles mds dificil mantener la velocidad de pedaleo
suficiente para alcanzar durante toda la prueba la frecuencia car-
diaca deseada.

El método de evaluacién es muy importante pues el AIE se diag-
nosticard en funcién de la diferencia entre la medida. La caida del
FEV1 es la principal variable, aunque puede utilizarse también el
PEF, el FEF,s.4s. La caida de FEV, es diagnéstica si es > 20%?3,
aunque en la actualidad tiende a considerarse que una caida del
FEV, del 10% no es normal y es, en consecuencia, diagndstica de
AJE3234,

Es necesario conocer y mantener constantes la temperatura y
humedad relativa del lugar donde proceder que deben ser de 25-
27 °C y entre el 40-70% respectivamente, pues como se descri-
bié ambos son factores esenciales en el desencadenamiento del
AlIE.

Nosotros tratamos de estandarizar la prueba y consideramos
positivo el test si la caida del FEV, o el PEF era mayor que la media
+2SD de un grupo control de niflos sanos. Con esta premisa y rea-
lizando la prueba en unas condiciones semejantes de temperatura
y humedad no encontramos diferencias entre la carrera libre y el
tapiz rodante5 y, ademds, tampoco obtuvimos diferencias estadis-
ticamente significativas entre las sensibilidad ni especificidad del
FEV, vs PEF en la prueba de carrera libre®.

Hay otras condiciones importantes como la ausencia de sinto-
mas al inicio de la prueba, un FEV| basal que no suponga riesgo
(generalmente un 75-80% del valor tedrico es aceptable), no debe
haber tomado medicacién que altere resultados como antihistami-
nicos al menos 48 horas antes, teofilinas retardadas o 3, de accion
prolongada 24 horas antes, cromoglicato, nedocromil o {3, de accién
corta al menos 6 horas antes. No hay limitacion para corticoides
inhalados e incluso orales.

Indicaciones
La obstruccién al flujo aéreo que provoca en ejercicio se ha uti-

lizado con las siguientes indicaciones?23:

+ Diagnéstico del AIE

*  Como test de broncoprovocacion inespecifica para el diag-
nostico de asma.

* Estudios epidemioldgicos de asma.

* Estudios de eficacia de medicacién antiasmatica.

Tratamiento
La evaluacion del efecto de un farmaco sobre el AIE se esta-
blece mediante los siguientes criterios:
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Cromonas vs anticolinérgicos

Cromonas vs B, de accién corta

Proteccion total
Proteccion clinica (50%)

61 vs 49% (OR 1,55 IC 95% 0,39-6,16)
73 vs 52% (OR 2,7, IC 95% 1,1-6,4)

66 vs 85% (OR 0,5; IC 95% 0,2-0,5)
59 vs 81% (OR 0,35; IC 95% 0,14-0,88)

Tabla 2.

B2 de accién corta vs
Cromonas + f3; de accién corta

68 vs 80% (OR 0,5; IC 95% 0,2-1,4)
70 vs 86% (OR 0,4; IC 95% 0,1-1,2)

Proteccidn total
Proteccion clinica (50%)

1. Variaciones del indice de caida o del % méximo de caida que

se evalia mediante la férmula:
[ndice de caida (IC) 0 % méximo de caida =
(FEV, basal - FEV, minimo)*100
FEV, basal

2. Proteccion total: se considera que un farmaco ofrece proteccion
total si tras la administracion del mismo, la caida del FEV, es
< 15% (o PEF <15%).

3. Evaluacion de la proteccion clinica que ofrece el firmaco com-
parado la % de caida del FEV, frente al placebo de acuerdo a
la férmula:

(IC placebo- IC farmaco)*100
IC placebo

Suele considerarse como variable a analizar en los estudios com-
parativos, el niimero de pacientes que obtienen una proteccion cli-
nica minima del 50%.

P de accion corta: durante muchos afios el tratamiento de elec-
cién han sido los B, de accién corta que proporcionan proteccion
total al 80-95% y una proteccion clinica del 50% también cercana
al 80% de los pacientes™.

Cromonas: las cromonas (cromoglicato o nedocromil) propor-
cionan una proteccion total aproximadamente al 73% de los enfer-
mos con AIE, y resultan, en este sentido, més efectivos que los anti-
colinérgicos (55,6%) pero menos que los 3, agonistas de accion
corta (85%)3¢. No obstante, ésta revision de Cochrane cuando se
refiere a niflos exclusivamente, la proteccion total de las cromonas
es del 61 vs 49% de los farmacos anticolonérgicos (diferencias no
significativas) y respecto de los B, de accién corta el 55 vs 85%
(diferencias estadisticamente significativas a favor de los p, de
accion corta) (Tabla 1).

Un metaandlisis de Cochrane demuestra en 2000 que el nedo-
cromil sédico tiene efectos superponibles al cromoglicato?’.

La asociacién de cromonas con [3, de accion corta es significa-
tivamente mejor, en el control de la hiperreactividad bronquial (el
estudio se realizé con aire frio) que las cromonas aisladas, sin embar-
€0 no es significativamente mejor que los 3, de accion corta solos38.
No obstante el metaandlisis citado36 no encuentra ventajas signifi-
cativas entre la asociacion cromonas + 3, de accion corta (Tabla 2).

Pz de accion larga: también se han demostrado efectivos los
adrenérgicos de larga accion como el salmeterol®, o el formoterol®

Proteccidn clinica =

que proporciona 77y 70% de proteccion a los 3 'y 12 horas poste-
jercicio, lo que supone la ventaja de que la duracion de su accién
protectora es significativamente mayor que la de salbutamol, lo que
puede resultar una importante ventaja en los nifios cuya actividad
fisica es muy constante a lo largo de todo el dia. Sin embargo, en
los tltimos afios se han ido acumulando pruebas de que si bien el
tiempo de proteccion frente al AIE de los f, adrenérgicos de larga
accién (BAAL) es dos o tres veces superior a los 3, adrenérgicos
de corta accion (BAAC), cuando son administrados diariamente,
parece claro que la duracién de su efecto protector se reduce y hay
riesgo de AIE y, ademds, este uso diario puede atenuar el efecto
dilatador de los BAAC. Esta tolerancia aumenta tanto el tiempo
como la dosis necesaria de BAAC para revertir la broncoconstric-
cién, por lo que podria producirse una crisis grave de AIE*.

Los corticoides inhalados mejoran el AIE porque estabilizan el
proceso asmatico y 400 mg diarios de budesonida reduce la seve-
ridad del AIE y la necesidad de medicacién necesaria para preve-
nirlo*'. Jonasson et al*> han encontrado que tras 12 semanas de tra-
tamiento con budesonida a dosis de tan solo 100 pg/24 horas
disminuia la significativamente la caida de FEV, (7,6 vs 16,7% el
placebo) sin que se encontraran diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre esta dosis o, las también probadas, de 200 ug/24
y 100 pg/12 h. Sin embargo, un estudio llevado a cabo también con
Budesonida, tras 8 semanas de tratamiento el 55% de los enfermos
atn manifestaban AIE#. De forma que el tratamiento corticoideo
con frecuencia no es suficiente para controlar el AIE.

En los dltimos afios se han publicado varios estudios en los que
se insiste en la eficacia de los antagonistas de los receptores de leu-
kotrienos (cinalukast, zafirlukast y montelukast) en el control del
AlE2044-48 Todos estos estudios muestran un efecto protector que
se ha cuantificado en hasta un 70% de proteccion2. Por otro lado
proveen una proteccién mas prolongada pues algunos trabajos han
sido disefiados para estudiar el efecto protector hasta 20-24 horas
tras la administracion de la dosis del antagonistae% e incluso el
efecto protector frente a salmeterol en un tratamiento continuado
durante 8 semanas, de manera que se mantiene este efecto incluso
significativamente mejor que salmeterol a las 4 y 8 semanas de tra-
tamiento*s.

Otros tratamientos: la adicién de loratadina al montelukast no
mejora la proteccion proporcionada por el montelukast solamen-
te.

El roflumilast (un nuevo inhibidor de fosfodiestrerasa 4) redu-
jo la caida del FEV, postejercicio en un 41% respecto de placebo
(p=0,021)%.

Es importante diagnosticar y tratar correctamente el AIE en los
nifios asmaticos pues puede limitarles en su desarrollo e incluso sus
relaciones con los demds. La reciente Guia Espafiola para el mane-
jo del Asma (GEMA)’! declara como objetivos del tratamiento “El
primer objetivo del tratamiento del asma es lograr y mantener el
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control de la enfermedad. Dicho control tiene que alcanzarse lo mds
pronto posible y debe permitir realizar, tanto al adulto como al nifio,
todas las actividades cotidianas sin limitaciones, incluyendo las
deportivas”. Por otro lado, GINA% declara entre sus objetivos para
el éxito del tratamiento del asma “mantener una actividad nor-
mal, incluido el ejercicio”. Asi pues el control del AIE es un obje-
tivo concreto del manejo de asma.
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Pruebas de broncoprovocacion con estimulos directos
0 indirectos: metacolina y adenosina

A. Moreno Galdo

Unidad de Neumologia Pediétrica y Fibrosis Quistica. Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

La hiperrespuesta bronquial (HRB) no es una enfermedad ni
tampoco un sindrome clinico, a pesar de que muchas veces apa-
rece como una etiqueta diagndstica en solicitudes o informes médi-
cos. Es una de las caracteristicas que acompafa al asma forman-
do parte de su triada diagndstica. Mds del 80% de los pacientes
con historia de asma y el 98-100% de los que presentan asma sin-
tomdtica presentan HRB. La demostracion de un grado intenso de
HRB sugiere enormemente la existencia de asma, aunque ni su
simple demostracion ni su ausencia, permiten asegurar el diag-
ndstico. También se observa HRB, aunque en general en grado
leve, en otros procesos como la fibrosis quistica, bronquiectasias,
infecciones viricas, displasia broncopulmonar, rinitis alérgica. Ade-
mds, los estudios epidemiolégicos han comprobado que existe
un porcentaje importante de nifios normales asintomdticos que pre-
sentan HRB.

Definicion y terminologia
Entendemos por hiperrespuesta bronquial un aumento en el gra-

do de obstruccion de las vias aéreas en respuesta a estimulos bron-

coconstrictores in vivo. Su medicion se efectia mediante la préc-
tica de una prueba de provocacién, usualmente mediante el método
dosis-respuesta, exponiendo al sujeto a dosis crecientes de un esti-
mulo broncoconstrictor mientras se mide un indice de funcién pul-
monar. Como resultado de la prueba se obtiene una curva dosis -
respuesta en la que se pueden describir tres caracteristicas: la posicién

(que mide la sensibilidad), la pendiente (que mide la reactividad)

y la meseta (que mide la respuesta maxima)' (Figura 1).

De acuerdo con ello debemos emplear la siguiente terminolo-
gla:

* Hiperrespuesta bronquial o de las vias aéreas: es la descripcion
general del fenémeno.

* Hipersensibilidad bronquial: se refiere a una desviacion a la
izquierda de la curva.

* Hiperreactividad bronquial: es el aumento de la pendiente de la
curva dosis-respuesta. Este término se usa con frecuencia de
modo inadecuado refiriéndose a todo el fendmeno o a la hiper-
sensibilidad bronquial.

* Estrechamiento excesivo de las vias aéreas: se refiere a un
aumento en la respuesta maxima, que a menudo conduce a un
nivel de meseta no cuantificable.

Clasificacion de la hiperrespuesta bronquial
Segtn la naturaleza del estimulo broncoconstrictor se puede
clasificar en especifica e inespecifica:

Hiperreactivo
- (! pendiente)

PCy

Hipersensible
(desviacion izda.)‘_‘,.v-'"

Normal

Dosis de estimulo broncoconstrictor

Figura 1. La hiperrespuesta bronquial definida como la dosis que
causa una caida del 20% en el FEV, (PCy), puede ser inducida por
hipersensibilidad de las vias aéreas (desviacidn a la izquierda de la
curva dosis respuesta) o por hiperreactividad de las vias aéreas (mayor
pendiente de la curva dosis-respuesta). Como se ve en la figura, cual-
quiera de estos dos mecanismos puede conducir a un mismo grado de
hiperrespuesta.

La hiperrespuesta bronquial especifica es la respuesta de las
vias aéreas frente a sustancias sensibilizantes especificas (aler-
genos). Afecta s6lo a un grupo de sujetos sensibilizados a un
determinado alergeno. Su medicidn se realiza mediante la inha-
lacién del antigeno especifico relaciondndose la intensidad de
la HRB con la gravedad del asma provocado por dicha sustan-
cia.

La hiperrespuesta bronquial inespecifica expresa la tendencia
de las vias aéreas a reaccionar ante una serie de estimulos fisicos,
quimicos o farmacoldgicos. Los estimulos son inespecificos en el
sentido de que afectan a la mayorfa de sujetos hiperreactivos e inclu-
so a las personas normales si se utiliza una dosis suficiente del esti-
mulo.

Medida de la hiperrespuesta bronquial

La HRB se mide mediante pruebas de broncoprovocacion. Para
ello se emplean estimulos bronconstrictores que actdan a través de
diversos mecanismos. La respuesta a medir es la obstruccion al flu-
jo aéreo que puede ser objetivada mediante la realizacion de prue-
bas de funcién pulmonar.
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Los estimulos broncoconstrictores se clasifican en?:

*  Estimulos directos: actian sobre los receptores del miisculo liso
bronquial (metacolina, carbacol, histamina, prostaglandina D2
y cisteinil-leucotrienos).

* Estimulos indirectos: actian en células distintas a la muscula-
tura lisa (células inflamatorias, células epiteliales y nervios)
estimulando la liberacion de mediadores celulares o neuro-
transmisores que provocan la contraccién del musculo liso?.
Puede tratarse de estimulos fisicos (ejercicio, soluciones hipo
o hiperosmolares, hiperventilacién con aire frio, manitol) o far-
macoldgicos (adenosina, bradiquinina, taquiquininas, etc.).
En los pacientes con asma la reactividad bronquial a un esti-

mulo indirecto estaria mds relacionada con la inflamacién bron-

quial que la reactividad a un estimulo directo?. Por ello, las prue-
bas con estimulos indirectos podrian ser més especificas del asma.

Prueba de provocacion bronquial con metacolina

La metacolina es un derivado sintético de la acetilcolina que es
la sustancia broncoconstrictora natural. La acetilcolina no es ade-
cuada para la prueba porque se degrada muy rapidamente por la
acetilcolinesterasa y otras colinesterasas inespecificas. La metaco-
lina se degrada de forma tres veces mds lenta por la acetilcolines-
terasa y es resistente a las colinesterasas inespecificas, por lo que
su efecto mds prolongado proporciona tiempo suficiente para medir
la respuesta*. La funcién pulmonar vuelve a sus valores basales a
los 30-45 minutos de inhalar la metacolina.

Indicaciones
La medicién de la hiperrespuesta bronquial puede tener interés

desde el punto de vista clinico y desde el punto de vista de la inves-

tigacion.

La hiperrespuesta bronquial es una de las caracteristicas que
pueden contribuir al diagndstico de asma. Hay que tener en cuen-
ta que su intensidad puede variar con el tiempo, aumentando en las
exacerbaciones y disminuyendo con el tratamiento con medicacién
antiinflamatoria.

Desde el punto de vista clinico tiene interés para apoyar el diag-
néstico de asma en:

* Pacientes con historia sugestiva de asma que estdn en fase asin-
tomadtica y en los que no se ha podido constatar obstruccion
reversible al flujo aéreo o variabilidad en el mismo.

* Pacientes con sintomatologia atfpica 0 monosintomaticos, como
tos cronica, opresion tordcica o tos y/o disnea de esfuerzo.

El valor predictivo negativo de la prueba (niimero de personas nor-
males con una prueba negativa /total de personas con una prueba nega-
tiva) es mayor que su valor predictivo positivo (ntimero de asmati-
cos con una prueba positiva/ niimero total de personas con una prueba
positiva). En general, una prueba negativa excluye el diagndstico de
asma en razon de la alta especificidad de la prueba. Sin embargo, si la
prueba es positiva el diagndstico de asma deberd ademds apoyarse en
la evolucidn clinica y en la respuesta al tratamiento asmatico.

Como hemos comentado, la prueba puede ser también positiva
en otras enfermedades como la fibrosis quistica, bronquiectasias,
infecciones viricas, displasia broncopulmonar, rinitis alérgica, e
incluso en nifos asintom4ticos.

Otras utilidades clinicas serfan valorar la gravedad del asma y
medir el grado de HRB antes de suspender el tratamiento en un nifio

asintomdtico. Algunos autores’ han demostrado la eficacia de un
programa de tratamiento del asma basado en la medida de la hipe-
rrespuesta bronquial.

La principal aplicacién hoy dia de las pruebas de HRB estd en
la investigacion ya sea epidemioldgica o farmacoterapéutica.

Contraindicaciones

Son contraindicaciones absolutas para la realizacién de una
prueba de metacolina la presencia de una obstruccion grave de
las vias aéreas (FEV, < 50% del tedrico), y la existencia de pro-
blemas cardiovasculares (insuficiencia cardiaca, hipertension arte-
rial no controlada)®.

La presencia de una obstruccién moderada de la via aérea (FEV,
< 60% del tedrico) se considera una contraindicacion relativa’, aun-
que este limite no estd bien definido. Muchos autores no realizan
la prueba si el FEV, basal no es superior al 70% y algunos si no
es superior al 80%?3. También el embarazo es una contraindicacion
relativa, ya que no se conocen los posibles efectos de la metacoli-
na sobre el feto.

Seguridad

Puesto que la metacolina produce broncoconstriccion se debe
disponer de oxigeno, un pulsioximetro y un esfingomanémetro y
de personal y medicacién adecuada para tratar el broncoespasmo.
Aunque muchos pacientes no experimentan ningtin sintoma con la
realizacion de la prueba, los que tienen una respuesta positiva pue-
den presentar sintomas transitorios como disnea, opresion toraci-
ca, tos y sibilancias, que ceden en pocos minutos. No se conocen
reacciones tardias a la metacolina con las dosis usadas habitual-
mente en la clinica. No se han descrito reacciones adversas graves®.

Por otro lado, es necesario minimizar la exposicion de los téc-
nicos que realizan la prueba a la metacolina, mediante la ventila-
cién adecuada de la sala de pruebas funcionales, y la posible utili-
zacién de filtros espiratorios. La exposicion ambiental es menor
cuando la prueba se realiza con dosimetro que cuando se utiliza un
nebulizador®.

Preparacion del paciente

Es necesario explicar la prueba al nifio y a sus padres y en la
mayorfa de los centros se solicita el consentimiento informado para
la prueba.

Después de pasar una infeccién respiratoria virica puede haber
una hiperrespuesta bronquial transitoria, por lo que al menos deben
haber pasado 3 semanas desde la misma*.

Los pacientes no deben haber inhalado broncodilatadores de
accion corta (salbutamol, terbutalina) en las 8 horas previas a la
prueba, de accién intermedia (bromuro de ipratropio en las 24 horas
anteriores y de accién prolongada (salmeterol, formoterol) en las
48 horas previas. Tampoco deben tomar café, té, coca-cola o cho-
colate el dia del estudio. Otros medicamentos que deben suspen-
derse son el cromoglicato sddico (8 horas), el nedocromil (48 horas),
los antagonistas de los leucotrienos (24 horas) y los antihistami-
nicos como la cetirizina (3 dias)s.

No es necesario suspender rutinariamente los corticoides ora-
les o inhalados, aunque hay que tener en cuenta en la interpretacion
de la prueba que su efecto antiinflamatorio disminuye la hiperres-
puesta bronquial.
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Preparacion de la solucion de metacolina

Para la préctica de la prueba se utiliza cloruro de metacolina,
que estd disponible como un polvo seco cristalino. Existe una pre-
paracion aprobada para uso humano por la Food and Drug Admi-
nistration (FDA), que se puede adquirir como medicamento extran-
jero (Provocholine®; Metapharm, Brantford, ON, Canada). Estd
disponible en viales de 100 mg y de 1.280 mg.

Para la dilucién de la metacolina se utiliza suero salino estéril
(cloruro sédico 0,9%), no siendo necesario el empleo de conser-
vantes como el fenol. Tampoco se deben tamponar con fosfatos ya
que las soluciones son menos estables®.

Las soluciones preparadas de metacolina se guardan en el fri-
gorifico a4 °C, del que se deben sacar 30 minutos antes de realizar
la prueba, para utilizarla a temperatura ambiente.

Las soluciones preparadas son suero salino, con concentracio-
nes de 0,125 mg/mL o superiores, son estables durante 3 meses a
4°C.

Protocolos de realizacion

Existen diferentes protocolos de realizacion de la prueba con
diferentes concentraciones de metacolina y con la utilizacién de un
dosimetro o de un nebulizador. La American Thoracic Society (ATS)
recomienda la utilizacion del protocolo de la respiracién a volumen
corriente durante 2 minutos o del protocolo de las 5 inhalaciones
con dosimetro®. El Protocolo del European Community Respira-
tory Health Survey disefiado para un estudio epidemiolégico mul-
ticéntrico europeo se estd empleando cada vez mds en la clinica
neumoldgica’.

Aunque con el protocolo de la respiracion a volumen corrien-
te se deposita probablemente una mayor cantidad de metacolina
debajo de las cuerdas vocales (0,089 mL) que con el método de las
5 inhalaciones con dosimetro (0,032 mL), ambos métodos parecen
proporcionar resultados equivalentes, probablemente debido a un
mayor depésito de particulas en los alveolos y a una ligera pérdi-
da del efecto de la metacolina, en el momento de realizar las espi-
rometrias, con el primer método®.

Protocolo de la respiracion a volumen corriente durante 2
minutos

Este protocolo se basa en las recomendaciones de la Canadian
Thoracic Society'.

En esta técnica el aerosol se genera con un nebulizador de flu-
jo continuo, que el nifio inhala respirando a volumen corriente.
Se utilizan 3 mililitros de solucién nebulizados durante 2 minutos.

Se preparan 10 soluciones de metacolina en concentracién doble
una de la otra desde 0,031 mg/mL hasta 16 mg/mL. Con ello resul-
tan incluyendo la administracién del disolvente (opcional) un total
de 11 nebulizaciones (Tabla 1). Dada la dificultad préctica de uti-
lizar este nimero elevado de nebulizaciones en los nifios, se pue-
den utilizar protocolos abreviados en los que se pueden saltar las
concentraciones inferiores de metacolina en los nifios con menos
riesgo de presentar una respuesta positiva (por ejemplo, empe-
zando con concentraciones de 1 mg/mL en nifios con asma asin-
tomdticos con funcién pulmonar normal y que no toman medica-
cién antiinflamatoria'®) o bien cuadriplicando la dosis en lugar de
duplicarla, utilizando en este caso concentraciones de metacolina
de 0,0625 mg/mL, 0,25 mg/mL, 1 mg/mL, 4 mg/mLy 16 mg/mL*.

Tabla 1. Protocolo de prueba de broncoprovocacion con metacolina de
la American Thoracic Society mediante el método de la respiracion a volu-
men corriente durante 2 minutos

Protocolo normal Protocolo abreviado

Concentracion Concentracion  Nebulizacion Tiempo de
(mg/mL) (mg/mL) (mL) nebulizacion
Diluyente Diluyente 3 2 minutos

0,031 3 2 minutos
0,0625 0,0625 3 2 minutos
0,125 3 2 minutos
0,25 0,25 3 2 minutos
0,5 3 2 minutos

1 1 3 2 minutos

2 3 2 minutos

4 4 3 2 minutos

8 3 2 minutos
16 16 3 2 minutos

En general se considera seguro cuadriplicar la dosis si la caida en
el FEV, con una dosis determinada ha sido menor al 5%?.

Las diferentes soluciones de cloruro sédico y de metacolina
se administran con un nebulizador tipo jet, empleando como fuen-
te de nebulizacion una botella de aire comprimido trabajando a
15 psi de presion (1 barr).

El nebulizador debe proporcionar un didmetro de masa media
aerodindmico entre 1y 3,6 um, y se debe calibrar para calcular el
flujo de aire comprimido necesario para proporcionar un débito de
0,13 mL/min * 10%. El débito del aerosol indica la cantidad de
aerosol disponible por unidad de tiempo para ser inhalado . Para
calcular el débito del nebulizador se realiza el siguiente procedi-
miento®:

1. Introduccién de 3 mL de suero salino fisiolégico en el nebuli-
zador.
2. Pesar el nebulizador usando una balanza de precisién (peso pre-

Vio).

3. Ajustar el flujo a 7 L/min y nebulizar exactamente 2 minutos.
4. Pesar de nuevo el nebulizador (postpeso) y vaciarlo.
5. Repetir los pasos previos para flujos de 8 y 9L (03,4,5y6

L/min, en otros modelos de nebulizador).

6. Calcular el débito del nebulizador para cada uno de los flujos,
asumiendo que 1 mL de suero fisioldgico, pesa 1.000 mg:
Débito (mL/min) = (Peso previo (mg) - Peso final (mg)} 11,000
Tiempo minutos
7. Por interpolamon se determina el flujo que produzca un débi-
to de 0,13 mL/min.

Protocolo de las 5 inhalaciones con dosimetro

En este protocolo se utiliza un dosimetro que permite admi-
nistrar una dosis conocida de metacolina y posteriormente calcu-
lar la dosis acumulada de metacolina a la que se obtiene una res-
puesta.

El protocolo fue estandarizado inicialmente por los National Ins-
titutes of Health (NIH) Instititute of Allergic and Infectious Disea-
se de Estados Unidos en 1975", y adoptado en las recomendacio-
nes de la European Respiratory Society’. En estas recomendaciones
se inclufan concentraciones dobles de metacolina para cada 5 inha-
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Tabla 2. Protocolo de la prueba de broncoprovocacién con metacolina de la American Thoracic Society mediante el método de las 5 inhalaciones con

dosimetro
Concentracion Nebulizacion Dosis por Dosis Dosis
(mg/mL) (mL) nebulizacion Inhalaciones nebulizada acumulada

0,0625 0,01 0,000625 5 0,003125 0,0031
0,25 0,01 0,0025 5 0,0125 0,0156
1 0,01 0,01 5 0,05 0,0656

4 0,01 0,04 5 0,2 0,265

16 0,01 0,16 5 0,8 1,066

laciones, desde 0,031 hasta 32 mg/mL. La ATS ha realizado una
adaptacion del método recomendado cuadriplicar las dosis en vez
de duplicarlas, con lo que se utilizarfan las siguientes concentra-
ciones: 0,0625, 0,25, 1, 4 y 16 mg/mL® (dosis opcional 32 mg/mL,
en estudios de investigacion y epidemioldgicos). La dosis acumu-
lada final de metacolina con este método es de 1 mg (Tabla 2).

Se deben realizar cinco inspiraciones de cada concentracién de
metacolina, en un tiempo no superior a 2 minutos.

El procedimiento para la administracién de cada dosis nebuli-
zada es el siguiente:

El paciente mantiene el nebulizador vertical con la pieza bucal
en su boca y debe tener unas pinzas en la nariz. Inicialmente res-
pirard de forma normal, a volumen corriente. Al final de una espi-
racion (capacidad residual funcional), debe inhalar lento y profun-
do del nebulizador hasta capacidad pulmonar total en unos 5
segundos, manteniendo la respiracion a capacidad pulmonar total
durante otros 5 segundos. Se disparara el dosimetro justo después
de iniciada la inspiracion. El dosimetro se puede disparar de forma
manual o bien de forma automdtica. En este caso la sensibilidad del
solenoide de apertura se debe ajustar de forma que la salida del
aerosol se produzca ligeramente después de iniciada la inspiracion.
De esta forma todo el aerosol generado es arrastrado hacia las vias
aéreas.

Los nebulizadores utilizados para este método deben propor-
cionar, segun las recomendaciones de la ATS, 0,009 mL (9 pL) +
10% en cada 0,6 segundos de activacion del dosimetro.

El dosimetro Mefar MB3 (MeFar, Brescia, Italia), habitual en
nuestro medio, con una presion generada ajustada a 180 KPa, y
nebulizadores tipo jet cumple con estos requisitos, pudiendo utili-
zarse otros nebulizadores con caracteristicas equivalentes.

De acuerdo con las recomendaciones de la ATS® se calibrardn
los nebulizadores cada 20 usos con el siguiente procedimiento: se
pesard el nebulizador conteniendo 2 mL de suero fisiolégico esté-
ril antes y después de realizar 10 inhalaciones por un técnico simu-
lando la prueba. El débito buscado es de 90 uL = 10% (0,09 mL
[90 mg] + 10%) para las 10 inhalaciones.

Protocolo del European Community Respiratory Health Survey

Este protocolo fue disefiado para el estudio epidemiolégico mul-
ticéntrico europeo del European Community Respiratory Health
Survey® y se ha implantando ampliamente en la clinica neumol6-
gica en nuestro medio. Se utiliza un dosimetro Mefar MB3 con una
presion ajustada a 180 Kpa (176-184), para que cada vez que el
dosfmetro se acciona se nebulizen 0,01 mL de solucién. La presion
se debe comprobar periddicamente con un medidor de presion apro-

piado y los nebulizadores se deben calibrar periddicamente como
se ha indicado en el apartado anterior. El dosimetro se programa
para un tiempo de inhalacién de 1 segundo, y un tiempo de pausa
de 6 segundos.

Existen dos protocolos, uno largo en el que las dosis se dupli-
can, y otro corto en el que las dosis se cuadriplican (Tabla 3). Se
aconseja empezar por el protocolo corto y pasar al protocolo lar-
go en caso de que la caida del FEV, con una dosis determinada
de metacolina sea = 10%.

La técnica de realizacion es similar a la del protocolo de las 5
inhalaciones con dosimetro, pero aqui el nimero de inhalaciones
va variando en cada estadio segun se utilice el protocolo largo o
corto. Los detalles del protocolo estdn accesibles on-line en la direc-
ciéon www.ecrhs.org.

En la préctica clinica el protocolo se sigue hasta una dosis acu-
mulada de metacolina de 1 mg, aunque en los estudios epidemio-
légicos se puede utilizar una dosis acumulada de 2 mg.

Realizacion de la prueba y valoracion de la respuesta:
espirometria y otros parametros

El pardmetro mds utilizado para valorar la respuesta la meta-
colina es la determinacién del FEV, mediante la prictica de una
espirometria.

La primera nebulizacion se realizard con el diluyente. El valor
de FEV, obtenido tras la misma se utilizard como referencia, no
debiendo ser inferior en mds del 10% al valor basal.

Al acabar cada nebulizacion se determina el FEV; alos 30 y 90
segundos. En cada determinacion se pueden realizar varios inten-
tos (hasta 3 6 4), para obtener una espirometria de buena calidad.
Se considera necesario obtener dos espirometrias reproducibles en
las que el FEV| no difiera mds del 5%. Los intentos sucesivos de
espirometrias no deben ocupar mas de 3 minutos, ya que para man-
tener el efecto acumulativo de la metacolina, el intervalo de tiem-
po entre el inicio de la nebulizacion de 2 concentraciones sucesi-
vas de metacolina debe ser de alrededor de 5 minutos®.

Se recomienda recoger el mayor valor del FEV| de las 2 manio-
bras aceptables®, aunque algunos autores habian recomendado reco-
ger el menor valor de los dos” razonando que esto podria evitar el
aumento del FEV, al ir pasando el efecto de la metacolina. Sin
embargo, si todas las maniobras espirométricas se completan en el
tiempo recomendado (< 3 minutos) es poco probable que haya pasa-
do el efecto de la metacolina®.

Si el FEV| no disminuye un 20% o mds respecto al valor ini-
cial se continua el procedimiento de forma sucesiva hasta llegar
hasta la maxima concentracion. Si no cae con esta, la prueba se con-
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Tabla 3. Protocolo de la prueba de broncoprovocacién con metacolina del European Community Respiratory Health Survey

Protocolo largo

Concentracion Nebulizacion Dosis por Dosis Dosis
(mg/mL) (mL) nebulizacion Inhalaciones nebulizada acumulada
Diluyente 0,01 0 4 0 0

0,39 0,01 0,0039 2 0,0078 0,0078
0,39 0,01 0,0039 2 0,0078 0,0156
1,56 0,01 0,0156 1 0,0156 0,0312
1,56 0,01 0,0156 2 0,0312 0,0624
6,25 0,01 0,0625 1 0,0625 0,125
6,25 0,01 0,0625 2 0,125 0,25
12,5 0,01 0,125 2 0,25 0,5
12,5 0,01 0,125 4 0,5 1
12,5 0,01 0,125 4 0,5 1,5
12,5 0,01 0,125 4 0,5 2
Protocolo corto

Concentracion Nebulizacién Dosis por Dosis Dosis
(mg/mL) (mL) nebulizacion Inhalaciones nebulizada acumulada
Diluyente 0,01 0 4 0 0

0,39 0,01 0,0039 4 0,0156 0,0156
1,56 0,01 0,0156 3 0,0468 0,0624
6,25 0,01 0,0625 3 0,1875 0,25
12,5 0,01 0,125 6 0,75 1
12,5 0,01 0,125 4 0,5 1,5
12,5 0,01 0,125 4 0,5 2

sidera negativa. La prueba se interrumpe si tras alguna de las nebu-
lizaciones el descenso del FEV| es superior al 20%, en cuyo caso
se administra salbutamol inhalado (4 puffs de 100 microgramos,
con cdmara espaciadora), y se repite la espirometria 10 minutos
después. Hay que confirmar que se alcanza un valor del FEV, supe-
rior al 90% del valor inicial. Posteriormente se calcula la concen-
tracion (o la dosis acumulada) de metacolina que produce un des-
censo del 20% o més del FEV, (PCyy y PDy).

Ademads del FEV, se han utilizado otros pardmetros para valo-
rar la respuesta a la metacolina. Asi, se ha utilizado la medida de
las resistencias de la via aérea, valoradas mediante pletismografia,
oclusion simple'>!3, o técnicas de oscilacion forzada'>!. En gene-
ral se requiere con estas técnicas un aumento de las resistencias
superior al 45%, para considerarla positivas.

En los nifios no colaboradores se han empleado técnicas de fun-
cién pulmonar complejas con necesidad de sedacién como la deter-
minacion del flujo méximo a volumen corriente (VmaxFRC)
mediante el método de la compresion tordcica rdpida's.

Con la finalidad de poder realizar la prueba de metacolina en
nifios no colaboradores sin necesidad de sedar a los nifios se han
propuesto dos pardmetros: la presion transcutdnea de oxigenol6
y la auscultacion de sibilantes en la triquea y campos pulmonares!”-
19, Este método ha sido recientemente validado en nuestro medio
en nifios colaboradores por el grupo de Pérez Yarza, y utilizado
en nuestro grupo en lactantes y nifios menores de 4 afios?!. Con la
utilizacion de este método se denomina PCwheeze a la concentra-
cién de metacolina en la que se auscultan sibilantes claros en tra-
quea y campos pulmonares. También se considera positiva la prue-

ba si se produce un descenso de la saturacién de oxigeno superior
al 5% de la basal, o si aumenta la frecuencia respiratoria un 50%
respecto al valor basal's.

Presentacion e interpretacion de los resultados

El valor de la concentracién de metacolina que produce un des-
censo del FEV, del 20% (PCy) se calcula mediante la siguiente f6r-
mula®10;

PCy = antilog [log Cl+

(log C2-log C1) x (20-R1)}
(R2-R1)

C1: concentracién de metacolina de la pendltima inhalacién; C2:

concentracion de metacolina de la dltima inhalacién; R1: porcen-

taje de descenso del FEV, con la concentracién C1; R2: porcenta-

je de descenso del FEV, con la concentracion C2.

Se utiliza esta misma férmula utilizando la tltima y la pendl-
tima dosis acumulada de metacolina para calcular la dosis acu-
mulada de metacolina que produce una disminucién del 20% del
FEV, (PDy). La PDy se suele expresar en micromoles de metaco-
lina. Para realizar el cdlculo es necesario conocer que 1 mg de clo-
ruro de metacolina equivale a 5,11 umol (peso molecular del clo-
ruro de metacolina 195,69). Por tanto la férmula quedaria de la
siguiente manera:

PCy = antilog [log D1+

(log D2-log D1) x (ZO-RI)J <511

(R2-R1) ’
D1: dosis acumulada de metacolina en la peniiltima inhalacién; D2:
dosis acumulada de metacolina en la dltima inhalacién; R1: por-
centaje de descenso del FEV, con la concentracién C1; R2: por-
centaje de descenso del FEV con la concentracion C2.
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La distribucién de la hiperrespuesta bronquial en la poblacién
es unimodal?? y no hay un valor de PCy 0 de PDy que separe niti-
damente las personas normales de los pacientes con asma, por lo
que escoger un punto que defina un aumento de la hiperrespuesta
bronquial es de alguna forma arbitrario. A partir de los estudios epi-
demioldgicos se suele considerar que es normal una PCy superior
a 8 mg/mL o una PDy superior a 7,8 umol’. Una PCy < 1 mg/mL
en personas con sintomas de asma se valora como diagndstica de
asma. La ATS considera que una PCy entre 4 y 16 mg/mL puede
considerarse como una zona intermedia de hiperrespuesta bronquial
“limite”, una PCy entre 1 y 4 mg/mL hiperrespuesta bronquial leve
y una PCy < 1 mg/mL hiperrespuesta bronquial moderada a gra-
ves.

Prueba de broncoprovocacion con adenosina

La adenosina es un nucledsido del tipo de las purinas con capa-
cidad para desencadenar varias respuestas celulares importantes en
el asma a través de la interaccién con receptores especificos para
las purinas de la superficie celular?. Existen 4 subtipos de recep-
tores para la adenosina: Aj, Asa, Azg, Y A3, con diferentes distri-
buciones tisulares.

En 1983 Cushley et al describieron por primera vez que la admi-
nistracion de adenosina nebulizada a pacientes asmaticos producia
una broncoconstriccion, relacionada con la dosis utilizada de ade-
nosina, que era maxima a los 5 minutos ocurriendo una recupera-
cién lenta posterior que era completa a los 45-60 minutos. En cam-
bio, la nebulizacién no tenia efecto sobre el calibre de la via aérea
en las personas normales?.

Mecanismo de accion de la adenosina

El mecanismo de la broncoconstriccién inducida por la adeno-
sina® seria a través de la estimulacion de los receptores A,p de
los mastocitos, que movilizarfa los depdsitos intracelulares de cal-
cio e inducirfa la liberacién de histamina y otros mediadores pre-
formados, como cisteinil-leucotrienos, prostaglandinas e interleu-
quina 8. Este efecto serfa mayor en la atopia y en otras situaciones
en que los mastocitos estdn “primados” para la liberacion de media-
dores. La administracién de antihistaminicos H, potentes, inhibe la
broncoconstriccién inducida por la adenosina y la de montelukast
la atentia.

Los nucleétidos de adenosina, adenosin monofosfato (AMP) y
adenosin difosfato (ADP), son equipotentes con el nucledsido ori-
ginario, la adenosina. Sin embargo, no tienen ningtin efecto direc-
to sobre los receptores de adenosina, por lo que es probable que
acttien in vivo previa transformacién en adenosina por la 5’-nucle-
otidasa. El AMP es mds soluble en solucion acuosa lo que permi-
te que se puedan proporcionar concentraciones més elevadas para
la nebulizacién, por lo que es la sustancia usada con mds frecuen-
cia en las pruebas de broncoprovocacién?.

Significado clinico de la hiperrespuesta a la adenosina
Actualmente en la literatura hay datos que parecen indicar que
la prueba de broncoprovocacion con adenosina podria ser mas espe-
cifica para el diagndstico del asma que la prueba de metacolina e
histamina. En concreto, en nifios los estudios del grupo de Godfrey
han mostrado que la respuesta a la adenosina podria ser un mar-
cador mds sensible y especifico del asma bronquial que la respuesta

a la metacolina, tanto en nifios mayores y adolescentes, como en
preescolares?-26, En sus estudios, la prueba seria negativa en nifios
con otras patologias obstructivas bronquiales crénicas tales como
la fibrosis quistica, bronquiolitis obliterante, discinesia ciliar y bron-
quiectasias, en las que la prueba de metacolina es positiva con fre-
cuencia. La metacolina distinguirfa entre los nifios normales y los
niflos con asma u otras enfermedades obstructivas crénicas con una
sensibilidad de 82-92%, pero no distinguiria entre el asma y estas
enfermedades obstructivas. En cambio la adenosina distingue el
asma de los controles con una sensibilidad y especificidad del 98%
y el asma de otras enfermedades obstructivas pedidtricas con una
sensibilidad y especificidad del 90%%.

Por tanto, una de las principales indicaciones de la prueba con
adenosina podrfa ser la diferenciacién entre asma y otras enferme-
dades obstructivas crénicas en casos dudosos.

La atopia parece uno de los determinantes mds importantes de
la respuesta a la adenosina. En un estudio en nifios preescolares con
sibilantes recurrentes, se observé que todos los nifios con sibilan-
tes no atGpicos tenfan una prueba de broncoprovocacién con ade-
nosina negativa, mientras que era positiva en la mitad de los nifios
atopicos?’.

Parece también que la broncoprovocacion con adenosina podria
ser un marcador mejor de actividad de la inflamacién de las vias
aéreas, que otros estimulos no especificos como la metacolina o la
histamina. Esta relacion directa entre la actividad de la inflama-
cién de las vias aéreas y la hiperrespuesta a la adenosina se ha obser-
vado en varios estudios en pacientes asmaticos adultos como el
de van der Berge et al, en el que se observd una relacién entre la
PCy a la adenosina y los eosindfilos en el esputo inducido, que
no se observo con la metacolina?® y en el estudio de Prieto et al
en el que, junto con el 6xido nitrico exhalado, la determinacién
de la respuesta a la adenosina se mostré como un marcador ttil para
decidir si en pacientes asmdticos estables en tratamiento con corti-
coides inhalados es adecuado disminuir la dosis de corticoides?.

En el estudio de van den Toorn et al, en niflos adolescentes, se
encontrd una correlacion significativa entre el 6xido nitrico exha-
lado y la hiperrespuesta bronquial a la adenosina, pero no con la
hiperrespuesta a la metacolina®.

Parece también que el tratamiento con corticoides inhalados
resulta en una mayor atenuacion de la respuesta al AMP que a la
metacolina’' por lo que esta prueba discrimina mejor los cambios
en la reactividad de las vias aéreas con el tratamiento con corticoi-
des.

Protocolos de realizacion de la prueba

La European Respiratory Society (ERS) ha publicado reciente-
mente unas recomendaciones para la prictica de la prueba de bron-
coprovocacion con adenosina mediante el método de inhalacién inter-
mitente con dosimetro, o mediante el método de la respiracion a
volumen corriente?. La ERS favorece el método con dosimetro por su
menor consumo de tiempo, aunque el método de la respiracién a volu-
men corriente ha sido utilizado tanto en nifios2¢ como en adultos™.

Requisitos para la realizacion de la prueba

Los periodos de exclusién de medicamentos antes de la reali-
zacion de la prueba son algo diferentes de los requeridos para la
prueba de la metacolina’2:
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Tabla 4. Protocolo de la prueba de broncoprovocacién con adenosina de la European Respiratory Society

Concentracion Nebulizacién Dosis por Dosis Dosis
(mg/mL) (mL) nebulizacion Inhalaciones nebulizada acumulada

3,125 0,01 0,03125 5 0,15625 0,156
6,25 0,01 0,0625 5 0,3125 0,468

12,5 0,01 0,125 5 0,625 1,094

25 0,01 0,25 5 1,25 2,344

50 0,01 0,5 5 2,5 4,844

100 0,01 1 5 5 9,344

200 0,01 2 5 10 19,844

400 0,01 4 5 20 39,844

Los pacientes no deben haber inhalado {3, agonistas de accion ~ Bibliografia

corta (salbutamol, terbutalina) y bromuro de ipratropio en las 12
horas previas a la prueba, (3, agonistas de accion prolongada (sal-
meterol, formoterol) o tiotropio en las 48 horas previas, cromonas
(cromoglicato, nedocromil) en las 72 horas previas. Los antihista-
minicos se deben suspender de la siguiente manera: terfenadina,
cetirizina y loratadina 5 dfas antes, astemizol 30 dias antes, y el res-
to de anti-H; 3 dias antes.

Los pacientes no deben haber padecido infecciones virales res-
piratorias en las dltimas 6 semanas, ni haber recibido en este perio-
do vacunas con virus atenuados ni la vacunacién antigripal32.

Preparacion de la soluciones de adenosina

Se utiliza la sal sédica de adenosina monofosfato (AMP) (Sig-
ma-Aldrich, product no. A1752), para la preparacién de la solucion
madre. El preparado en polvo de AMP se mantiene almacenado en
frigorifico, con un desencante.

Se prepara la solucién madre con el polvo de AMP y una solu-
cion de cloruro sddico al 0,9% estéril, obteniendo una concentra-
cién de AMP de 800 mg/mL. Esta solucién es estable durante 25
semanas mantenida a 4 °C.

A partir de esta solucion madre se preparardn las diferentes con-
centraciones de AMP. Las recomendadas por la ERS son 3,125,
6,25, 12,5, 25, 50, 100, 200 y 400 mg/mL2. Otros autores utilizan
concentraciones ligeramente diferentes entre 0,03 y 256 mg/mL32

Una vez preparadas las diluciones se mantienen en frigorifico
hasta 30 minutos antes de su utilizacion, en que se sacardn para que
se calienten a temperatura ambiente antes de su utilizacion.

Procedimiento de realizacion de la prueba y valoracion de la
respuesta

El procedimiento para la realizacién de la prueba, el tipo de nebu-
lizadores recomendados y la valoracion de la respuesta, tanto si se
utiliza la técnica de respiracién a volumen corriente 2 minutos, como
la técnica de las 5 respiraciones con dosimetro, son similares a los
descritos para la metacolina (Tabla 4). La tinica diferencia que se
observa en el protocolo descrito por la ERS es que se recomienda
la realizacién de la espirometria después de cada nebulizacion a los
60 y 180 segundos de la nebulizacién, en lugar de a los 30 y 90
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