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Fisiologia de la respiracion

J. Lopez-Herce Cid, M. Rupérez Lucas, C. Garcia Sanz, E. Garcia Sdnchez

Seccion de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital G.U. Gregorio Maraiién de Madrid

Introduccion

La respiracion es un proceso que tiene como objetivo propor-
cionar oxigeno a los tejidos y eliminar el anhidrido carbénico, pro-
ducto del metabolismo tisular, e incluye varias funciones (venti-
lacién, difusion, transporte de oxigeno, consumo periférico de
oxigeno y eliminacién del anhidrido carbénico) en las que inter-
vienen de forma coordinada el sistema nervioso central y periféri-
co, aparato respiratorio, circulatorio, hematoldgico, endocrinol6-
gico, y los tejidos periféricos (Figura 1)'-.

Control de la respiracion

La respiracion es iniciada espontdneamente y mantenida auto-
mdticamente por el sistema nervioso central, mediante un sistema
de control que tiene como mision esencial mantener el pH, la PaO,
y la PaCO; sanguineo en el rango de la normalidad, y regular la
ventilacin en respuesta a las necesidades del organismo, respon-
diendo de forma muy rdpida y precisa a las variaciones metabdli-
cas y al consumo de oxigeno'#+>.

El sistema de control de la respiracion se divide en una parte
aferente que recibe informacién y la transmite, un mecanismo regu-
lador central, y un sistema eferente que ejecuta las 6rdenes del cen-
tro regulador* (Figura 2).

Sistema aferente

Estd compuesto por los receptores situados en las vias respi-
ratorias, pulmoén, sistema cardiovascular y sistema nervioso cen-
tral, y por las vias de transmisién*°. Los impulsos aferentes no son
imprescindibles para iniciar la respiracién pero juegan un papel
importante en su regulacion, ya que si faltan los estimulos aferen-
tes de la via aérea la frecuencia respiratoria suele ser mds lenta. Sin
embargo, los receptores intrapulmonares parecen tener un papel
secundario, ya que los nifios transplantados de pulmén logran man-
tener un patrén respiratorio normal a pesar de no tener impulsos
aferentes pulmonares.

Los receptores se clasifican en:

a) Mecanorreceptores:

- Receptores de estiramiento: se estimulan por distension de las
vias respiratorias y producen una disminucién de la frecuencia res-
piratoria.

- Receptores de irritacién: estdn localizados en el epitelio de la
via aérea, son estimulados por el humo, polvo, frio, distension y
deshinchado y producen una respuesta refleja de tos, broncocons-
triccion, polipnea y taquicardia.

- Receptores yuxtacapilares “J” o receptores de fibras C: estdn
localizados en la pared bronquial y alveolar, cerca de los vasos
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Figura 1. Resumen de los mecanismos de la respiracion..
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Figura 2. Mecanismos de control de la respiracion.

pequeos. Se estimulan por distensién de los capilares o edema
intersticial, y producen una respuesta refleja de tos, respiracion rapi-
day superficial, y apnea.

- Husos: son receptores localizados en los muisculos intercos-
tales. Se estimulan por el estiramiento muscular y producen un
aumento de actividad de los musculos intercostales.
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- Receptores mecdnicos de los tendones de Golgi: estédn situa-
dos en el diafragma, se estimulan por estiramiento, y su informa-
cién modula la actividad diafragmatica.

- Barorreceptores: son receptores situados en la carétida, que
se estimulan por un aumento de presion arterial y producen hipo-
ventilacion y apnea.

b) Quimiorreceptores: se clasifican segtin su localizacién en:

- Quimiorreceptores centrales: estdn situados en la superficie
ventral del bulbo raquideo. Se estimulan por disminucién del pH,
aumento de la PaCO, o disminucién de la PaO,, y producen un
incremento de la ventilacion.

- Quimiorreceptores periféricos:

* Quimiorreceptores adrticos y carotideos: estan situados en
el arco adrtico y en los cuerpos carotideos, recogen informa-
cién del pH, PaO, y PaCO,, y producen aumento y/o dismi-
nucion de la ventilacion.

* Quimiorreceptores de la laringe y vias respiratorias supe-
riores: se estimulan por variaciones de temperatura y cambios
quimicos que ocurren en la mucosa.

* Receptores mucocutdneos: son estimulados por cambios tér-
micos y metabdlicos.

Sistema regulador central

El sistema regulador central tiene como funcién integrar las
seflales enviadas por los receptores y generar el inicio y final de
la respiracién*®. Aunque todavia no se sabe bien de qué manera
se produce el inicio de la respiracion, ni donde estd exactamente
situado, parece que el centro regulador de la respiracion se distri-
buye en centros bulbares y protuberanciales:

a) Centros protuberanciales, que probablemente actdien regu-
lando la actividad de los centros bulbares. El centro neumotaxico
tiene accién inspiratoria y espiratoria, y el centro apnetstico pro-
duce la finalizacion la inspiracion.

b) Centros bulbares: el grupo respiratorio dorsomedial es el
lugar donde probablemente se genera y controla el ritmo de la
respiracion. El grupo respiratorio ventrolateral parece controlar fun-
damentalmente la amplitud de la respiracién’®.

El sistema nervioso central acttia de forma voluntaria e invo-
luntaria, sobre el control de la respiracion. Por un lado, existe un
control voluntario de la respiracion, regulado por las neuronas de
la corteza motora y premotora, y ademads, las emociones y cambios
afectivos influyen en la respiracion, de forma involuntaria, a través
del sistema limbico.

Sistema eferente

Estd compuesto por las vias nerviosas de transmision, somati-
cas y vegetativas, y los misculos sobre los que actian.

a) Médula espinal: las motoneuronas de los grupos respirato-
rios bulbares y de la corteza cerebral conducen los estimulos exci-
tatorios e inhibitorios a través de los nervios de los musculos de
la via respiratoria superior, el nervio frénico, los nervios intercos-
tales y los nervios que controlan los musculos abdominales espi-
ratorios. Son responsables de la inspiracién y la espiracion, la fre-
cuencia y la profundidad de la respiracion.

b) Sistema nervioso auténomo: es el responsable de los refle-
jos respiratorios (Tabla 1). La estimulacién simpética produce bron-
codilatacién, vasococonstriccion e inhibicion de la secrecion glan-

dular, mientras que la parasimpdtica vagal produce broncocons-
triccion, vasodilatacién y aumento de la secrecién de moco.

Control de la respiracion durante el suefio

Durante el suefio se pierde en parte el control de la respira-
cién y disminuye la capacidad de respuesta a las alteraciones del
equilibrio 4cido-base o la mecdnica respiratoria’:S.

- Durante el sueflo estable (fase No-REM) las influencias cor-
ticales sobre los centros respiratorios del bulbo y la protuberancia
estdn inhibidas y la ventilacion estd regulada solo por los quimio-
rreceptores. El volumen corriente se reduce, lo que produce un lige-
ro aumento de la PaCO, arterial, y también disminuye la respues-
ta a la hipercapnia y a la hipoxia. Por otra parte, se produce una
hipotonia de los misculos faringeos y un aumento de resistencia
de la via aérea superior, lo que predispone al desarrollo de apneas
obstructivas. Esta es la razén de que la mayorfa de las apneas obs-
tructivas empeoren durante el suefio.

- Durante la fase REM (movimientos oculares rapidos) se man-
tiene la influencia cortical sobre los centros reguladores de la res-
piracion, y disminuye la reactividad a los estimulos aferentes de los
receptores periféricos. El volumen corriente y la frecuencia respi-
ratoria son similares a los de la fase No-REM, pero la ventilacion
es irregular, sucediéndose periodos de apneas centrales y otros de
polipnea sincronizados con los movimientos rdpidos de los ojos.
Ademads de la hipotonia de los miisculos de la orofaringe que pre-
dispone al desarrollo de apnea obstructiva, también existe una dis-
minucion del tono muscular de la caja tordcica, que predispone al
desarrollo de insuficiencia respiratoria.

Los lactantes, los nifios y los adultos presentan pausas respi-
ratorias durante el suefio, que son mds frecuentes y breves en la fase
REM del suefio y en los lactantes que en los nifios mayores y adul-
tos.

Diferencias en el control de la respiracion entre el nifio
y el adulto

En el recién nacido los mecanismos de control de la respiracion
estdn poco desarrollados y se van adquiriendo progresivamente
durante los primeros afios de vida®. Las principales diferencias entre
el nifio y el adulto son:

- En el feto la respiracion es intermitente y tras el nacimiento
se hace continua. Sin embargo, la respiracién del neonato, y sobre
todo del prematuro, continda siendo irregular, apareciendo ausen-
cias de respiracion de 5 a 10 segundos, tanto en vigilia como duran-
te el sueflo’.

- El neonato y el lactante duermen durante la mayor parte del
dia, mientras que el nifio mayor y el adulto solo un tercio del mis-
mo. Como durante el suefio se pierde en parte el control de la res-
piracion, los nifios pequefios estdn mds predispuestos a sufrir pro-
blemas de control de la respiracion.

- Los recién nacidos y lactantes son mucho mds sensibles que
los adultos a los estimulos aferentes, y en ellos los reflejos larin-
geos tienen una gran capacidad para inhibir la respiracion. Asi, en
los prematuros el estimulo de los receptores laringeos por una mini-
ma aspiracion de alimento durante el suefio, puede producir una
apnea severa*?.

- En el lactante, la tos, los esfuerzos de defecacidn, la alimen-
tacion o el lenguaje producen una inhibicion o disminucién de la
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Receptores Estimulo

Transmision Respuesta

Musculo liso de vias aéreas pulmonares ~ Distensién pulmonar

- R. Hering-Breuer*

- Reflejo paraddjico™*
- Broncodilatacién

- Taquicardia

- Vasodilatacion

Vago (fibras mielinicas)

Miisculo liso de vias aéreas pulmonares Desinflado pulmonar

Vago (fibras mielinicas) - Estimulo de la respiracién

- Irritantes

- Mecénicos

- Distension-relajacién
- Congestién pulmonar

Epitelio vias aéreas extra-pulmonares

- Broncoconstriccién

- Taquipnea

- Tos

- Secrecién de moco

- Constriccion laringea espiratoria

Vago (fibras mielinicas)

Pared de alveolos - Aumento intersticio Vago (fibras amielinicas) - Taquipnea
Vias aéreas pequefias - Lesién quimica - Constriccion laringea, traqueal y bronquial
cercanas a los vasos (fibras C) - Microembolismo - Bradicardia

- Apnea

- Secrecién de moco
Cuerpos carotideos - Pa0, baja Glosofaringeo - Taquipnea
Cuerpos adrticos - PaCO, elevada Vago - Dilatacién via superior

- pH bajo - Broncoconstriccién

- Bradicardia

- Vasoconstriccion
Carotideos y adrticos - Hipertension arterial Glosofaringeo - Apnea

Vago - Broncodilatacién

- Bradicardia

- Vasodilatacion
Cara y mucosa nasal - Inmersién facial Trigémino - Apnea

- Bradicardia

- Vasoconstriccion
Nariz, boca y vias aéreas superiores - Presion negativa en la Trigémino - Dilatacién de la faringe

via aérea superior Laringeo
Glosofaringeo
Musculos, tendones, articulaciones - Movimiento Espinal - Regulacién de la respiracion (frecuencia y
profundidad)

Receptores viscerales y somdticos - Dolor Espinal - Taquipnea

- Apnea

- Taquicardia

- Hipertension

*R de Hering-Breuer: la insuflacion pulmonar produce inhibici6n de la respiracién.

**Reflejo paraddjico de Head: la insuflacion pulmonar puede producir estimulo de la respiracion.

ventilacidn, ya que los misculos respiratorios se dedican a otras
funciones.

- El adulto responde a la hipoxia con una hiperventilacién man-
tenida, mientras que en el recién nacido la ventilacién no aumen-
ta de forma prolongada e incluso disminuye*.

- Larespuesta a la hipercapnia en el nifio también es menor que
en adulto, probablemente por inmadurez de los quimiorreceptores
centrales o del centro respiratorio.

Efectos de los farmacos sobre el control de la respiracion

Casi todos los farmacos utilizados en la anestesia y sedacién
alteran la respiracién. Los anestésicos inhalados disminuyen la pro-
fundidad de la respiracion, a pesar de aumentar la frecuencia res-

piratoria de forma compensadora, por lo que producen hipoventi-
lacién. Los sedantes (morficos, barbitiricos, benzodiazepinas) dis-
minuyen la frecuencia respiratoria, pudiendo producir incluso apnea,
y alteran la respuesta a la hipercapnia y la hipoxial©.

Alteracion del control de la respiracion en la enfermedad

Muchas enfermedades pueden alterar el control de la respira-
cién por estimulo o inhibicién de las vias aferentes, del centro regu-
lador o de las vias eferentes.

- Enfermedades del sistema nervioso central como los traumatis-
mos, tumores o encefalitis, pueden alterar los centros reguladores y
producir cambios en el ritmo respiratorio (hiperventilacién de origen
central, respiracién apneustica, respiracién de Cheyne-Stokes).
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- Alteraciones psicoldgicas, como las crisis de ansiedad, se acom-
pafian frecuentemente de aumento de la frecuencia y profundidad
de la respiracion.

- Enfermedades de la médula espinal y el sistema nervioso peri-
férico como las enfermedades hereditarias de la motoneurona asta
anterior, el sindrome de Guillain-Barré, o la lesion traumética del
nervio frénico pueden alterar la transmision de las vias aferentes
y/o eferentes produciendo hipoventilacion.

- Enfermedades musculares (miopatias congénitas o adquiri-
das) producen hipoventilacion al disminuir la fuerza de contraccion
de los muisculos respiratorios.

- Enfermedades pulmonares en las que los receptores intra-
pulmonares son estimulados por la presencia de agua (edema pul-
monar) o inflamacién (neumonia), presentan taquipnea como meca-
nismo de respuesta.

- Enfermedades metabdlicas alteran el control de la respiracién
al estimular los quimiorreceptores. La acidosis, secundaria a ceto-
acidosis diabética o acidosis ldctica, produce hiperventilacion (res-
piracién de Kussmaul), mientras que la alcalosis, secundaria a hipe-
remesis o hipokalemia, causa hipoventilacion.

Mecanica de la respiracion

La ventilacion es llevada a cabo por los musculos respiratorios
que actdan sobre la caja tordcica y los pulmones, produciendo un
cambio de volumen pulmonar y creando una diferencia de pre-
sion entre la atmdsfera y los pulmones lo que provoca la entrada
de aire en los mismos.

Miisculos respiratorios

La pared tordcica puede dividirse en dos compartimentos, la caja
tordcica y el abdomen, que estdn separados por el diafragma. La
expansion de los pulmones durante la respiracién puede producirse
por accion de la caja tordcica, del abdomen o de ambos a la vez.
El movimiento de la pared tordcica durante la respiracion integra la
accion de muchos musculos respiratorios!- que se dividen en:

a) Musculos inspiratorios:

- Diafragma. Es el principal musculo inspiratorio. Su contrac-
cién produce una elevacién de las costillas y un descenso de las
cupulas diafragmaticas, con lo que aumenta el didmetro longitudi-
nal del térax con descenso de las visceras abdominales. Como con-
secuencia, la presion intratordcica disminuye y la presion abdomi-
nal aumenta''-3.

- Miisculos intercostales externos y paraesternales. Su con-
traccion durante la inspiracion produce una elevacion de las cos-
tillas con lo que aumentan los didmetros anteroposterior y trans-
verso del térax y se logra una expansién de la caja tordcica superior.

- Miisculos inspiratorios accesorios. Actdan sélo en situaciones
de insuficiencia respiratoria. Los mds importantes son el misculo
esternocleidomastoideo, que eleva el esterndn, los escalenos, que
elevan y fijan las costillas superiores, los serratos y los pectora-
les.

En condiciones normales el trabajo respiratorio y el consumo
de oxigeno de la respiracion son bajos (2 a 3% del consumo de oxi-
geno total). Sin embargo, cuando existe insuficiencia respiratoria
el trabajo respiratorio aumenta, poniéndose en funcionamiento los
musculos accesorios, y el consumo de oxigeno de la respiracion
puede llegar hasta un 25 a 50% del consumo de oxigeno total.

b) Misculos espiratorios: no se contraen en la respiracion nor-
mal en la que la espiracion se produce de forma pasiva, sino que
actdan solo en la espiracién activa. Los mds importantes son los
musculos intercostales internos, que descienden las costillas, y
los musculos abdominales, oblicuos abdominales externo e inter-
no, transverso del abdomen y recto del abdomen, que aumentan
la presién abdominal, desplazando el diafragma hacia arriba, y des-
cienden las costillas. Los misculos espiratorios entran en funcio-
namiento cuando la resistencia estd elevada, como en las enferme-
dades obstructivas (asma, bronquiolitis) o cuando se requiere acelerar
el vaciamiento de los pulmones, como en el ejercicio.

¢) Misculos dilatadores de la faringe: Los misculos genio-
gloso, genihioideo, esternohioideo y esternotiroideo actian dila-
tando la faringe y estabilizando la via aérea superior durante la ins-
piracion.

Para que la respiracién sea adecuada es necesaria una interac-
ci6n coordinada de todos los musculos respiratorios. Durante la ins-
piracién se contraen en primer lugar los mudsculos dilatadores de la
via aérea, y a continuacion se activan los mdsculos inspiratorios y
se inhiben los espiratorios. Durante la espiracion se inhiben los mus-
culos inspiratorios y si es necesario se activan los espiratorios.

Fuerzas elasticas y fuerzas resistivas

Para que el aire entre en el pulmon la fuerza generada por los
musculos respiratorios tiene que vencer dos fuerzas o resistencias,
las fuerzas eldsticas del pulmén y de la caja tordcica y las resis-
tencias de las vias aéreas y del tejido pulmonar.

Fuerzas elasticas del pulmon y la caja toracica

La caja tordcica y el pulmén son dos resortes con distinta elas-
ticidad, pero que debido a la cohesion de las dos hojas pleurales
actian durante la respiracién como un conjunto. La resistencia elds-
tica del aparato respiratorio es, por tanto, igual a la suma de las
resistencias de los pulmones y la caja tordcical*1o.

El aparato respiratorio tiene un comportamiento eldstico por
dos razones:

a) La tension superficial, que es responsable de un 65% de la
fuerza de retraccion eldstica de los pulmones. La tension superfi-
cial de los espacios aéreos se opone a la insuflacién pulmonar,
especialmente cuando los volimenes pulmonares son bajos, lo que
favorece el colapso de los alveolos mds pequefios y su vaciamiento
en los alveolos grandes. El surfactante al recubrir la superficie
interna de los alveolos disminuye la tension superficial y evita el
colapso. Cuando no hay surfactante, como en la enfermedad de las
membranas hialinas o cuando éste funciona mal, las fuerzas de
retraccion eldsticas pulmonares aumentan mucho y se produce
colapso alveolar.

b) Los pulmones y la pared tordcica contienen una red de fibras
elasticas. Las alteraciones de la composicidn de estas fibras (fibro-
sis pulmonar) o la remodelacién de la red (sobredistension pulmo-
nar) aumentan la retraccion eldstica de los pulmones.

Tanto la tension superficial como las fuerzas generadas por las
fibras pulmonares dependen mucho del volumen pulmonar, siendo
menores con volimenes pulmonares intermedios que con voldme-
nes pulmonares bajos o altos.

La Figura 3 resume la relacion de las distintas fuerzas durante
las distintas fases de la respiracién'”.
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Figura 3. Relacion de las fuerzas eldsticas del pulmon, las fuerzas de
la caja torécica, las fuerzas de roce de la via aérea, y las fuerzas de los
musculos respiratorios durante el ciclo respiratorio (adaptada de 7).
3 a: en situacion de reposo, 3 b: durante la inspiracion, 3 c: al final de
la inspiracién, 3 d: durante la espiracion.

- En situacion de reposo respiratorio (Figura 3 a), existe un equi-
librio entre las fuerzas eldsticas de la caja tordcica que tienden a
la expansién (aumentar su volumen) y las fuerzas eldsticas del pul-
mon que tienden a la retraccidn (disminuir su volumen); es decir
ambas fuerzas son iguales. La presion intratordcica o pleural es lige-
ramente negativa (-3 a -5 cm H,O) con respecto a la presién atmos-
férica, lo que favorece el retorno de sangre al corazén y mantiene
intimamente unidos el pulmén y la caja tordcica. Por otra parte, la
presion transmural es positiva, de +3 a +5 cm H,O, (Presién trans-
mural = Presién alveolar (0 cm H,O) — Presion intrapleural (-3 a -
5 cm H,0) = +3 a 5 cmH,0), lo que permite que los alveolos se
mantengan abiertos, mientras que la presion ambiental (presion
atmosférica) y la presién dentro del pulmén (presion alveolar)
son iguales y por tanto no hay movimiento de aire. (P. atmosféri-
ca = P. alveolar > P. intrapleural).

- Durante la inspiracion (Figura 3 b), el diafragma y los mus-
culos inspiratorios intercostales se contraen y producen un aumen-
to del volumen del térax y del pulmén. La presion intratordcica se
vuelve mds negativa y se crea una diferencia de presion entre la
atmosfera y los alveolos lo que introduce el aire en los pulmones
(P. atmosférica > P. alveolar > P. intrapleural). La presion trans-
mural aumenta y los alveolos se distienden pasivamente.

- Al final de la inspiracién (Figura 3 c¢) se establece un equili-
brio entre la presion alveolar y la atmosférica y el flujo se hace cero.
(P. atmosférica = P. alveolar > P. intrapleural). Las fuerzas eldsti-
cas del pulmén son maximas en ese momento mientras que las fuer-
zas tordcicas son minimas.

- Durante la espiracién (Figura 3 d) los pulmones y el térax
alcanzan la posicion de equilibrio. El aire es expulsado fuera por-
que la presion alveolar es mayor que la presion atmosférica (P.
atmosférica < P. alveolar > P. intrapleural). El motor de la espira-
cién son las fuerzas eldsticas de retraccion del sistema respiratorio
(pulmon y caja tordcica) que tienden a devolver al sistema a una
situacion de equilibrio entre las fuerzas pulmonares y las de la caja
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tordcica. Durante la espiracion las fuerzas eldsticas del pulmén dis-
minuyen progresivamente y las tordcicas aumentan.

En resumen, la inspiracion es iniciada por el SNC. Los nervios
transmiten la informacién a los mudsculos inspiratorios, diafragma
y musculos intercostales, que se contraen produciendo una expan-
sién de la pared tordcica y un aumento del volumen toricico, con
lo que la presion intrapleural se va haciendo cada vez mds negati-
va, aumentando el gradiente de presion transmural. Como conse-
cuencia de este gradiente los alveolos se expanden y la presion alve-
olar cae por debajo de la atmosférica, lo que produce paso de aire
de la atmdsfera al alveolo hasta que las presiones se equilibran. La
espiracion es iniciada por el SNC, que inhibe la inspiracién, con lo
que los musculos inspiratorios se relajan produciendo una dismi-
nucién del volumen tordcico. En consecuencia, la presion intrato-
récica se hace menos negativa y disminuye el gradiente de presion
transmural, lo que lleva a una disminucién del volumen alveolar
y a un aumento de la presion alveolar, que se hace mayor que la
atmosférica, produciendo la salida del aire hasta que se equilibran
ambas presiones's.

Relacion volumen-presion en el sistema respiratorio:
complianza

La elasticidad pulmonar se puede medir mediante el cdlculo de
la adaptabilidad o complianza, que es la relacion del cambio de
volumen producido por un cambio de presion. (Complianza = Volu-
men/Presion). La curva de complianza del sistema respiratorio es
de tipo sigmoideo, siendo la relacion volumen/presion bastante line-
al en los volimenes intermedios que es donde se produce la res-
piraciéon normal''+1°. Sin embargo, a volimenes pulmonares bajos
o altos la complianza es mucho menor.

La resistencia eldstica de los pulmones del adulto y el nifio son
muy parecidas. Sin embargo, la pared tordcica del lactante es mas
distensible y la retraccion de la pared tordcica contribuye menos
a insuflar los pulmones que en el adulto. Por ello, el trabajo nece-
sario para introducir un volumen de aire en los pulmones es mayor
en el lactante que en el adulto.

Enfermedades pulmonares con alteracion de las propiedades
elasticas

Las enfermedades que aumentan las fuerzas de retraccion elds-
ticas de los pulmones o la caja tordcica se denominan restrictivas
(Tabla 2)!21820, [as enfermedades restrictivas se caracterizan fun-
cionalmente porque el trabajo respiratorio aumenta solo durante la
inspiracion, y se produce una respiracion rapida y superficial para
intentar minimizar la sobrecarga de los musculos inspiratorios.
En estas enfermedades la capacidad funcional residual disminuye,
y como la estabilidad alveolar es menor con volimenes bajos, se
produce una tendencia al colapso alveolar, lo que disminuye mds
la complianza pulmonar.

Fuerzas resistivas: resistencias

Las fuerzas resistivas se oponen a la entrada del aire a los pul-
mones, y son la suma de las resistencias de las vias aéreas y las
resistencias del tejido pulmonar.

a) Resistencia del tejido pulmonar: las fuerzas viscoeldsticas
del pulmon sélo contribuyen al 20% de la resistencia del aparato
respiratorio, y en general se mantienen bastante constantes, aunque
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Tabla 2. Enfermedades pulmonares restrictivas

Por aumento de las fuerzas elasticas de los pulmones:

- Aumento de la tension superficial por alteracion del surfactante: enfer-
medad de las membranas hialinas, sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA)

- Ocupacion de los alveolos por liquido o inflamacién: edema, neumonia

- Alteracién de la estructura o composicion del pulmén: edema intersti-
cial, neumonitis, fibrosis

- Disminucién del volumen disponible para la ventilacién: atelectasia,
SDRA

Por disminucion de las fuerzas elasticas de los pulmones:
- Enfisema pulmonar.

Por aumento de las fuerzas elasticas de la pared toracica:
- Distension abdominal

- Malformaciones congénitas de la pared tordcica

- Enfermedades neuromusculares

pueden aumentar en algunas patologias como la fibrosis pulmonar.
Por ello, en la practica cuando se habla de fuerzas resistivas se con-
sidera solo la resistencia de las vias aéreas.

b) Resistencia de las vias aéreas: Las vias aéreas superiores
(nariz, orofaringe, nasofaringe y laringe) son responsables del 25
al 40% de la resistencia de la via aérea, siendo la resistencia mayor
cuando se respira por la nariz que cuando se hace por la boca, y en
posicion de decibito que incorporado. Los bronquios de mediano
tamafio son los principales responsables de la resistencia de las vias
aéreas, mientras que las vias respiratorias pequefias aunque tie-
nen menor didmetro, como estdn colocadas en paralelo ofrecen una
minima resistencia al flujo.

La resistencia de las vias aéreas depende de varios factores!-12-18;

- La friccién del aire contra las paredes de las vias respiratorias:
es el factor mds importante y es directamente proporcional a la vis-
cosidad del aire, a la longitud de la via aérea y a la velocidad del
flujo de aire, e inversamente proporcional a la cuarta potencia del
radio. La resistencia depende sobre todo del calibre de las vias res-
piratorias, y por ello es proporcionalmente mds elevada en los lac-
tantes y nifios pequefios que en los adultos.

- El tipo de flujo: Existen tres tipos de flujo de aire, laminar,
turbulento y transicional. La resistencia de las vias aéreas es menor
con flujo laminar y mayor con flujo turbulento.

El flujo laminar ocurre sélo en las vias aéreas muy pequefias.
Cuando existe flujo laminar la presion necesaria para trasladar
el aire a través de la via aérea es directamente proporcional al
flujo y a la resistencia. El flujo transicional es una mezcla de flu-
jo laminar y turbulento que ocurre en los puntos de bifurcacién
de las vias aéreas y en las zonas distales a una obstruccion par-
cial. El flujo turbulento ocurre en la trdquea y vias aéreas gran-
des. Cuando el flujo es turbulento la resistencia de las via aére-
as depende mds de la densidad del gas que de su viscosidad, y la
presion necesaria para trasladar el aire a través de la via aérea es
directamente proporcional a la resistencia por el flujo al cuadra-
do, es decir se necesita mucha mayor presién para conseguir el
mismo flujo. A mayor velocidad de flujo y mayor didmetro de la
via aérea hay mds posibilidades de que el flujo sea turbulento. El
helio, cuya densidad es menor que la del oxigeno, tiene un efec-
to positivo en los niflos con aumento de resistencias de la via

aérea como la laringitis o bronquiolitis, al transformar el flujo
turbulento en laminar.

- Bl volumen pulmonar: la resistencia de las vias aéreas dis-
minuye cuando aumenta el volumen pulmonar debido a que al rea-
lizar el nifio una inspiracién profunda la presién intrapleural se hace
mds negativa, y esto hace que las vias aéreas pequeias que no tie-
nen cartilagos se distiendan y aumenten su radio.

- Didmetro de las vias aéreas, que depende de la elasticidad
de sus paredes y de la presion transmural:

* La elasticidad de las paredes de la via aérea, depende de la madu-
rez del nifio (mayor tendencia al colapso en los inmaduros) y estd
regulada por el tono de los miisculos esqueléticos de la nariz, farin-
ge y laringe, y de los musculos lisos en trdquea y bronquios. Las cuer-
das vocales se abren ligeramente durante la inspiracion y se cierran
ligeramente durante la espiracion, mientras que las paredes de las
vias respiratorias tienen un tono muscular aumentado durante la ins-
piracion, especialmente cuando aumenta la actividad respiratoria
(ejercicio, hipoxia, hipercapnia). El sistema nervioso auténomo regu-
la la contraccidn y dilatacidn de las vias respiratorias. La estimula-
cién de las fibras parasimpdticas y las alfa-adrenérgicas producen
broncoconstriccién, mientras que la de las fibras simpdticas adre-
nérgicas B, causan broncodilatacion. Otros mediadores y sustancias
como el polvo, humo, histamina, acetilcolina, leucotrienos, trombo-
xano A,, serotonina, agonistas alfa-adrenérgicos, y la disminucion
de la PaCO; en las vias aéreas pequefias producen broncoconstric-
cion. Por el contrario, los agentes beta,-adrenérgicos, los anticoli-
nérgicos, el 6xido nitrico, el aumento de PaCO, y la disminucién
de 1a PaO, en las vias aéreas pequefias producen broncodilatacion.

* La presion transmural es la diferencia entre las presiones que
actian por la cara interna y externa de la via aérea. Esta presion
varia durante la inspiracién y la espiracion segtn las vias sean intra-
tordcicas o extratordcicas.

Las vias extratordcicas (nariz, faringe, laringe, porcion extra-
tordcica de la trdquea) estdn sometidas en su cara externa a la pre-
sién atmosférica. Durante la inspiracion, la presion dentro de la via
aérea es menor a la atmosférica, mientras que durante la espiracion
sucede lo contrario. La presion transmural es siempre negativa
durante la inspiracién y por tanto la via aérea puede estrecharse e
incluso colapsarse si no hay tono muscular en las pared de las vias
respiratorias. Por el contrario, durante la espiracion la presion trans-
mural es positiva dilatdndose las vias respiratorias. Por tanto, la
obstruccidn extratordcica (cuerpo extrafio, laringitis, epiglotitis)
aumenta durante la inspiracién, ya que la presién por debajo de la
obstruccion se hace cada vez mds negativa para vencer a la obs-
truccion y esto hace que se colapse la via aérea, produciendo un
estridor inspiratorio.

Las vias intratordcicas (trdquea, bronquios, conductos alveo-
lares) estdn sometidas en su cara externa a la presién pleural y a
las tensiones generadas en el tejido pulmonar por la insuflacién,
ya que la pared de la via aérea y el parénquima pulmonar estin
intimamente unidos. Durante la inspiracidn la presién interna en
las vias respiratorias es mayor que la presion alveolar y ésta que
la presién pleural. Durante la inspiracion la presion transmural
se vuelve cada vez mds positiva y las vias respiratorias intratora-
cicas se dilatan'®. Para que se produzca la espiracién la presién en
las vias aéreas debe ser menor que la alveolar y mayor que la pre-



sion pleural. Sin embargo, la presion alveolar puede ser mayor o
menor que la presion pleural dependiendo de la resistencia u obs-
truccién en un punto dado. Si las resistencias son grandes la pre-
sion de las vias aéreas mds arriba del punto de obstruccién (mds
cerca de la boca) puede ser menor que la presion pleural. En este
caso la presion transmural es negativa y las vias respiratorias tien-
den a colapsarse. Este problema aumenta si la pared de las vias
respiratorias es blanda como sucede en los prematuros o en la tra-
queomalacia. Cuanto mds esfuerzo hace el paciente para vencer la
obstruccion utilizando los musculos espiratorios, mds aumenta la
presién pleural y mds se colapsan las vias respiratorias. Por tanto,
en la obstruccidn intratordcica (asma, traqueomalacia) las vias
intratordcicas mas alld del punto de obstruccién (mds cerca de la
boca) tienden a colapsarse, provocando mayor obstruccién y apa-
reciendo sibilancias espiratorias's.

Trabajo respiratorio

El trabajo respiratorio mecdnico es la energia desarrollada por
los miisculos respiratorios para realizar la ventilacién y es pro-
porcional a la presion generada por los musculos para provocar un
cambio de volumen pulmonar. El trabajo respiratorio depende de
la elasticidad de los pulmones y la caja torcica (elemento eldsti-
co) y la facilidad de paso del aire por la via aérea (elemento resis-
tivo). Gran parte de la presion generada por la contraccion de los
musculos respiratorios se utiliza para producir cambios reversibles
de la interfase gas-liquido y de la trama fibrosa pulmonar, acumu-
landose en forma de energfa potencial, que se utilizard en la espi-
racion, y otra parte se consume directamente transformandose en
calor.

Diferencias de mecanica respiratoria entre el nifio y el adulto

- En los lactantes, al inicio de la inspiracién el muisculo genio-
gloso desplaza la lengua hacia fuera lo que impide la obstruccion
faringea, y las cuerdas vocales se separan con lo que disminuye la
resistencia laringea a la inspiracién. Si se produce un desequilibrio
o descoordinacién entre los musculos faringeos y/o laringeos y el
diafragma se puede producir una apnea obstructiva.

- En el lactante los didmetros anteroposterior y lateral de la par-
te inferior de la parrilla costal son grandes y debido a ello, las inser-
ciones del diafragma estdn despegadas y el drea de aposicion entre
el diafragma y la parrilla costal estd disminuida y por tanto su efec-
to de expansion de la caja tordcica es menor. Por otra parte, el dia-
fragma estd mds aplanado por lo que es menos capaz de desplazar
grandes volimenes, es mas sensible a un fallo de transmisién neu-
romuscular y es menos resistente a la sobrecarga respiratoria.

- En los recién nacidos y lactantes la menor osificacion de las
costillas y del esternon hace que las paredes del térax sean muy
adaptables, mientras que la elasticidad pulmonar es baja. Este hecho
disminuye la capacidad funcional residual lo que predispone a la
atelectasia?!, y obliga al neonato a desarrollar estrategias, como fre-
nar el flujo espiratorio. Ademds, como la capacidad funcional resi-
dual es la mayor reserva de oxigeno, su disminucion da lugar a hipo-
xemia debido al elevado consumo de oxigeno necesario en esas
edades.

- Una pared tordcica tan eldstica hace que durante la inspira-
cién la contraccién del diafragma produzca un movimiento para-
ddjico de la caja tordcica hacia dentro?!. En los prematuros, aunque
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Figura 4. Volimenes y capacidades pulmonares.

no exista enfermedad pulmonar, el diafragma puede actuar mds
deformando la caja tordcica que insuflando los pulmones. Para com-
pensarlo y que no se produzcan cambios en el volumen corriente,
el diafragma debe aumentar su trabajo, lo que predispone al colap-
so pulmonar y la insuficiencia respiratoria. El movimiento para-
déjico disminuye de un 100% al nacimiento a menos de un 20% a
los dos afios?.

- En el neonato y el lactante la pared tordcica puede no expan-
dirse homogéneamente, y las distintas partes de la caja tordcica pue-
den moverse de forma independiente e incluso opuestas. Durante
la inspiracion, los espacios intercostales tienden a desplazarse hacia
dentro dando lugar a retracciones visibles.

- En el neonato en reposo las costillas estdn relativamente hori-
zontales, lo que limita la expansion del térax y contribuye a un bajo
volumen corriente, lo que hace que los recién nacidos parezcan res-
piradores abdominales?!. Durante los dos primeros afios de vida,
con el desarrollo y la adquisicion de una postura erecta, las costi-
llas se van colocando mds diagonalmente?.

- Cuando los adultos son colocados en dectibito supino la ven-
tilacion se desplaza de las zonas apicales del pulmén a las basales.
Sin embargo, esto no ocurre en los lactantes porque la pared tord-
cica no puede soportar completamente el peso del térax?*.

- En los lactantes, la fase REM del suefio es muy prolongada,
y en ella los misculos intercostales estdn inhibidos y la inmovili-
zacion del tdrax por el diafragma es escasa. Esto hace que en decu-
bito supino, y sobre todo en la fase REM la pared tordcica sea aspi-
rada paraddjicamente cuando el abdomen se expande, aumentando
el trabajo respiratorio, lo que predispone al recién nacido a la fati-
ga muscular y a la insuficiencia respiratoria.

Ventilacion alveolar

Volimenes pulmonares

El volumen de aire que estd dentro de los pulmones en un
momento dado depende de la actividad de los miisculos respirato-
rios, las fuerzas eldsticas de la pared tordcica y los pulmones, y las
resistencias de la via aérea y el tejido pulmonar. El volumen de aire
que se introduce en cada respiracion depende de la edad, la talla y
el peso del nifio y puede modificarse de forma voluntaria o por
enfermedades’-®.

Los volimenes pulmonares se clasifican en (Figura 4 y Ta-
bla 3):
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Tabla 3. Parametros respiratorios segun la edad

Pretérmino

RN 1 afio 7 afios Adulto

Frecuencia respiratoria (rpm) 60

45 30 20 15

Volumen corriente (mL) 7

21 70 180 500

Espacio muerto anatomico (mL) 3

6 20 50 150

Capacidad funcional residual (mL) 25

85 250 750 2.100-3.000

Complianza pulmonar (mL/cmH,0) 1,5

5 15 50 200

Resistencia de las vias aéreas (cmH,O/L/s) 80

40 15 4 2

Complianza especifica (cmH,O!) 0,06

0,06 0,06 0,07 0,08

Conductancia especifica (s'.cmH,0.;) 0,50

0,29 0,27 0,27 0,23

Complianza especifica: complianza dividida por la capacidad funcional residual.

Conductancia especifica: inverso de la resistencia/volumen de gas toracico ( 1
Modificado de 133,

RXVGT)

a) Volumen corriente (VC). Es la cantidad de aire inhalado o
exhalado en una respiracion normal en reposo. El volumen corrien-
te estd determinado por el centro respiratorio, la actividad de los
musculos respiratorios y las propiedades mecdnicas del pulmén. El
volumen corriente varia con la edad, el peso y la altura, siendo
los valores normales en la infancia de 7 a 7,5 mL/kg.

b) Volumen de reserva inspiratorio (VRI). Es el volumen de aire
inhalado durante una inspiracién forzada maxima, realizada des-
pués de una respiracion normal. Estd determinado por la fuerza
de contraccién de los miisculos inspiratorios, las fuerzas eldsticas
toraco-pulmonares y la capacidad funcional residual.

¢) Volumen de reserva espiratorio (VRE). Es el volumen de aire
exhalado durante una espiracion forzada maxima que se inicia al
final de una espiracién normal.

d) Volumen residual (VR). Es el volumen de aire que queda en
los pulmones después de una espiracion forzada maxima. La exis-
tencia de un volumen residual evita el colapso pulmonar, que exi-
girfa una gran presion inspiratoria para volver a abrir los alveo-
los. EI VR estd determinado por la actividad de los musculos
espiratorios, las fuerzas eldsticas toraco-pulmonares y la resisten-
cia de las vias aéreas, y es aproximadamente el 25% de la capaci-
dad pulmonar total. El volumen pulmonar al cual la via aérea empie-
za a cerrarse se denomina volumen de cierre, y es ligeramente
superior al volumen residual.

e) Capacidad funcional residual (CFR). Es el volumen de aire
que queda en los pulmones después de una espiracion normal, y
refleja el balance entre las fuerzas eldsticas pulmonares y toraci-
cas. Es la suma del volumen residual més el volumen de reserva
espiratorio.

f) Capacidad inspiratoria (CI). Es el volumen de aire inspirado
durante una inspiracion forzada méxima realizada después de una
espiracion normal. Es la suma del volumen corriente mds el volu-
men de reserva inspiratorio.

g) Capacidad vital (CV). Es el volumen de aire exhalado des-
pués de una espiracion forzada maxima realizada después de una
inspiracién forzada maxima. Es la suma del volumen corriente, el
volumen de reserva inspiratorio y el volumen de reserva espirato-
rio.

VRI

VC
VRE ;

VRI

v | VRE |

VRE VC =» v N

VRE l L

VR VR L

Normal Enf. restrictiva Enf. obstructiva

Figura 5. Modificaciones de los volimenes pulmonares en las enfer-
medades restrictivas y obstructivas. (modificado de 25). VC: Volumen
corriente, VR: Volumen residual, VRI: Volumen de reserva inspirato-
rio, VRE: Volumen de reserva espiratorio.

h) Capacidad pulmonar total (CPT). Es el volumen de aire que
estd en los pulmones después de una inspiracién forzada maxima.
Es igual a la suma del volumen de reserva inspiratorio, volumen
corriente, volumen de reserva espiratorio y volumen residual.

Los voliimenes de reserva respiratoria y por tanto de la capa-
cidad funcional residual disminuyen en posicion de dectibito, ya
que se pierde el efecto de la gravedad sobre las visceras abdomi-
nales y el diafragma se desplaza hacia el térax. En las enfermeda-
des restrictivas disminuyen los voltimenes de reserva inspiratorio
y espiratorio, e incluso el volumen corriente, y por tanto también
lo hacen la capacidad funcional residual y la capacidad vital. En las
enfermedades obstructivas generalmente aumentan el volumen resi-
dual, la capacidad funcional residual y la capacidad pulmonar total,
mientras que disminuyen el volumen de reserva espiratorio y la
capacidad vital (Figura 5).



Frecuencia respiratoria

La frecuencia respiratoria varfa mucho con la edad desde las 60
rpm en el prematuro a las 13 a 15 rpm de un adulto (Tabla 3). La
frecuencia respiratoria es regulada por el centro respiratorio y se
modifica por el ejercicio, la tensiéon emocional y las enfermedades
pulmonares.

Ventilacion alveolar y espacio muerto

Se denomina volumen minuto a la cantidad de aire que entra
o sale del cuerpo humano por la nariz y la boca en un minuto. Se
puede dividir en ventilacion alveolar y espacio muerto. Ventilacién
alveolar es la cantidad de aire que entra en los alveolos y partici-
pa en el intercambio gaseoso, en un minuto. Espacio muerto fisio-
16gico es el volumen de aire que no participa en el intercambio gase-
080, y se divide en espacio muerto anatdmico y espacio muerto
alveolar. El espacio muerto anatémico es el aire que llena la via
aérea y no participa en el intercambio gaseoso ya que no alcanza
los alveolos. El espacio muerto alveolar es el volumen de aire que
alcanza los alveolos pero que no interviene en el intercambio gase-
o0so debido a que estos alveolos no estdn perfundidos.

La eficacia de la ventilacion alveolar depende de la ventilacion
minuto y el espacio muerto. Si aumenta el espacio muerto anaté-
mico (broncodilatacién, o en ventilacién mecénica por aumento del
espacio entre las tubuladuras y el paciente) o el espacio muerto alve-
olar (embolia pulmonar, bajo gasto cardiaco, uso de PEEP en ven-
tilacion mecdnica), y el volumen minuto no se incrementa de for-
ma compensadora, se producird una disminucién de la ventilacién
alveolar.

Presiones de gas en el aire, en el aire inspirado y espirado
y en el alveolo

El oxigeno constituye el 20,93% del aire, y el anhidrido car-
boénico (CO,) el 0,04% Tras su humidificacion en las vias aéreas,
la PO, del aire inspirado (PiO;) es igual a 149 torr y la PCO, (PiCO,)
a 0,29 torr (1,25). El gas alveolar es la mezcla del aire ya existen-
te en los pulmones con el aire que entra en cada respiracién. La pre-
si6n alveolar de O, (P»0O;) estd en equilibrio con la presion arterial
de CO, (PaCO,) y es aproximadamente de 40 torr. La P,O, depen-
de de la ventilacion alveolar, de la perfusion capilar pulmonar y del
consumo de O,. La P,O, normal es aproximadamente de 104 torr.
El aire espirado es una mezcla del aire alveolar y el aire del espa-
cio muerto y contiene un 16% de O, (120 torr) y 4% de CO, (27
torr).

Distribucion regional de la ventilacion alveolar

La ventilacion, por efecto de la gravedad, no se distribuye de
forma homogénea por los pulmones, estando en condiciones nor-
males, las regiones inferiores del pulmén relativamente mejor ven-
tiladas que las regiones superiores. La presion pleural va aumen-
tando desde las regiones pulmonares superiores (zonas no
dependientes) a las regiones pulmonares inferiores (zonas depen-
dientes), siendo en éstas menos negativa. Por tanto, en las zonas
superiores la presion transmural es mds elevada y los volimenes
alveolares son mayores.

- En situacion de reposo, antes de la inspiracién, los alveolos
de las zonas superiores estdn mds dilatados y por ello son menos
distensibles que los alveolos de las zonas inferiores. Durante la ins-
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piracién cualquier cambio en la presion transpulmonar producird
un mayor cambio de presion en los alveolos de las regiones infe-
riores que en los de las superiores, y por tanto los alveolos de las
zonas inferiores del pulmon se ventilaran mejor. Cuando en con-
diciones normales se realiza una inspiracion, el aire entrard prime-
ro en los alveolos de las zonas inferiores, que se llenardn propor-
cionalmente mds, y después en los de las superiores. Asi, en
condiciones normales la mayor parte del volumen de reserva espi-
ratorio se encuentra en las zonas superiores, mientras que la mayor
parte del volumen de reserva inspiratorio se encuentra en las infe-
riores!.

- Sin embargo, cuando se ventila con bajos volimenes, cerca
del volumen residual, los alveolos de las regiones superiores se lle-
nardn antes que los de las inferiores, ya que en estas condiciones
los alveolos de las zonas superiores mantienen un volumen normal
y tienen una distensibilidad normal, mientras que los alveolos de
las zonas inferiores estdn casi colapsados y por tanto son menos
distensibles. Cuando se realiza un espiracion forzada, las vias res-
piratorias de la zona inferior del pulmon tienden a colapsarse con
mayor facilidad, ya que en esta zona la presion pleural es mds ele-
vada. Como resultado de esto, cuando empieza una nueva inspi-
racion se necesita una mayor presion para abrir las vias aéreas colap-
sadas e introducir aire.

Difusion alveolo-capilar

El aire se traslada por las vias aéreas por un mecanismo de con-
veccidn, gradiente de presion entre dos zonas, y las moléculas de
todos los gases se mueven juntas. Al final de las vias aéreas, la dis-
tancia entre el conducto alveolar y la membrana alveolo-capilar es
menor de 1 mm, y el oxigeno se mueve dentro del gas alveolar de
acuerdo a su presion parcial. El oxigeno y anhidrido carbdnico pasan
desde el gas alveolar a la sangre capilar y viceversa, a través de la
membrana alveolo-capilar compuesta por el surfactante, epitelio
alveolar, intersticio y endotelio capilar, por un proceso de difusion
pasiva dependiente del gradiente de presién especifico para cada
gas. Los factores que determinan esta difusién son'2¢:

- La naturaleza del gas: cada gas tiene un coeficiente de difu-
sion, que es directamente proporcional a la solubilidad del gas en
la barrera e inversamente proporcional a la raiz cuadrada de su peso
molecular. EI CO, aunque tiene mayor peso molecular es 20 veces
mds difusible que el O,, ya que su solubilidad es mucho mayor.

- El gradiente de presion del gas entre el alveolo y los capila-
res. Es el factor fundamental en la difusion y depende de la presion
parcial del gas en el alveolo y en la sangre venosa. El gradiente
de presién del oxigeno es de 60 torr y del anhidrico carbénico de 6
torr.

- La superficie de contacto, es decir el nimero de capilares per-
fundidos en contacto con los alveolos), que es aproximadamente
unos 70 m? en el adulto.

- La distancia entre la pared alveolar y la pared capilar. En con-
diciones normales el espesor de la barrera es de 0,2 a 0,5 mm, y por
tanto, la barrera alveolo-capilar y el espacio intersticial no suponen
una limitacion para la difusion.

- El tiempo de contacto, que depende de la velocidad circula-
toria. En condiciones normales el tiempo necesario para alcanzar
el equilibrio entre las presiones alveolares y capilares es igual para
el O, y el CO,, aproximadamente de 0,25 segundos. Ya que la san-
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gre estd 0,75 a 1,2 segundos dentro del capilar pulmonar, el tiem-
po de contacto no supone una limitacion a la difusion. En algunas
circunstancias como en el ejercicio o cuando aumenta el gasto car-
diaco el tiempo de contacto disminuye.

La difusién puede alterarse por espesamiento de la barrera alve-
olo-capilar (alveolos rellenos de edema o exudados, o aumento
de tejido intersticial por edema, fibrosis, o infiltrados), por dismi-
nucién de la superficie de contacto (enfisema, tumores, disminu-
cién del nimero de capilares pulmonares, bajo gasto cardiaco), o
por alteraciones en la relacién ventilacion-perfusion.

Circulacion pulmonar y relacién
ventilacion-perfusion

Circulacion pulmonar

La circulacién pulmonar es un sistema que funciona con un bajo
gradiente de presion y una baja resistencia vascular (10 veces menor
que la sistémica), producida sobre todo por las arteriolas y capila-
res pulmonares. La distribucién de la circulacién pulmonar no es
homogénea, debido a la fuerza de la gravedad. Cuando el nifio estd
de pie o sentado el flujo sanguineo es mayor en las bases pulmo-
nares que en los vértices, y cuando estd tumbado el flujo de la base
permanece estable y aumenta el flujo en los vértices.

Relacion ventilacion-perfusion

La concentracién de oxigeno y diéxido de carbono en la san-
gre arterial depende de la forma en que el flujo sanguineo y la ven-
tilacion se distribuyen dentro de los pulmones. Cuando la cantidad
de ventilacién que reciben los alveolos es igual a la cantidad de san-
gre que los perfunden la relacion ventilacion/perfusién (Va/P) es
igual a 1. Las dreas perfundidas y no ventiladas se denominan cor-
tocircuito pulmonar, tienen una relacion V4/P =0, y en ellas la san-
gre no se oxigena y la CO; no se elimina. Las dreas ventiladas y no
perfundidas tienen una relacién V,/P = infinito, y se denominan
espacio muerto. Entre ambos extremos existe un amplio espectro
de combinaciones, que son las que determinan la concentracién de
O,y CO; arterial. Si aumenta la ventilacién con respecto a la per-
fusion la PaO, arterial aumentard, y a la inversa, si disminuye la
relacién Va/P la PaO, arterial disminuird. La relacion V4/P normal
es de 0,85, pero existen importantes variaciones regionales, ya que
tanto la distribucién de la ventilacién como la de la perfusion no es
homogénea, siendo la relacién V,/P mayor en los vértices que en
la base. Es decir que en los vértices pulmonares aunque la venti-
lacién y la perfusion son menores que en las bases, la PaO, es mds
elevada y la PaCO, mds baja.

Muchas enfermedades alteran la relacion ventilacion/perfusion:

- Efecto espacio muerto (zonas ventiladas no perfundidas): Rela-
cién V/P > 1. Por aumento de la presion alveolar (EPOC, empleo
de PEEP) o disminucion del flujo pulmonar (shock, embolia pul-
monar).

- Efecto mezcla venosa: Relacién V4/P < 1. En la neumonia y
el asma. La oxigenacién mejora con la administracion de oxigeno.

- Cortocircuito pulmonar: Va/P = 0. Existe un cortocircuito ana-
témico fisioldgico, que es la sangre del sistema venoso que drena
directamente a la auricula izquierda (venas bronquiales, pleura-
les, cardiacas y de Tebesio) y corresponde a un 2-3% del gasto car-
diaco normal. El cortocircuito anatémico patolégico ocurre en car-

diopatias congénitas con comunicacion del corazén derecho hacia
el izquierdo (p. ¢j., la tetralogfa de Fallot). El cortocircuito pulmo-
nar es el porcentaje del gasto cardiaco que perfunde alveolos no
ventilados. El cortocircuito pulmonar puede aparecer en neumonia,
atelectasia o SDRA. La oxigenacién no mejora con administracion
de oxigeno ya que el mismo no llega a los alveolos perfundidos.

Vasoconstriccion hipdxica: En las situaciones de cortocircuito
pulmonar y efecto mezcla venosa, la hipoxia alveolar produce una
vasoconstriccion en las arterias precapilares pulmonares, lo que
redistribuye la sangre hacia los alveolos bien ventilados intentan-
do mantener la mejor relacién ventilacion-perfusion.

PO, y PCO; arterial

Regulacién de la PaO,

La PaO, puede disminuir por reduccién de la PO, del aire ins-
pirado (altura), por una PvO, baja secundaria a disminucion del
gasto cardiaco o aumento del consumo de oxigeno, por una dismi-
nucién del contenido de oxigeno de la sangre (disminucién de la
Hb, por alteracién de la curva de disociacién de la hemoglobina,
alteracion del pH o disminucién de la temperatura), o por una alte-
racién de la relacion ventilacion/perfusion (cortocircuito cardiaco
o pulmonar o efecto mezcla/venosa).

Regulacion de la PCO; arterial

Los factores que influyen en los niveles de PaCO, son la ven-
tilacion, la relacién ventilacién-perfusion, la alcalosis metabdlica,
y el aumento en la produccién de CO, (fiebre, actividad, sobrecar-
ga de glucosa) o disminucién de la misma (hipotermia, sedacion,
pardlisis). La PaCO, es directamente proporcional a la produc-
cién de CO, e inversamente a la ventilacion alveolar. La ventila-
cién del espacio muerto aumenta en las enfermedades respiratorias
debido al aumento de unidades con un cociente ventilacién/perfu-
si6n elevados. Si el sujeto no puede compensarlo con un incremento
suficiente de la ventilacién minuto la concentracion de PaCO, en
sangre aumenta.

Contenido arterial, transporte y consumo
de oxigeno

Contenido arterial de oxigeno (CaQ,)

Es la cantidad de oxigeno que contiene la sangre. Depende de
la concentracién de hemoglobina (Hb), la SatO, y la PO,. CaO, =
Hb x 1,34 x SatO, + PaO, x 0,0031.

Solo una pequefia parte del oxigeno que se encuentra en la san-
gre estd disuelto en la misma. Esta cantidad depende de la PaO, y
del coeficiente de solubilidad del oxigeno en la sangre. Con una
Pa0O, de 100 mmHg, solamente 0,31 mL de oxigeno estdn disuel-
tos en la sangre, y aunque la PaO, se eleve més el aumento conse-
guido es muy pequefio. La mayor parte del oxigeno contenido en
la sangre estd unido a la hemoglobina. La cantidad de oxigeno trans-
portado por la hemoglobina depende de su concentracion, su capa-
cidad de unién al oxigeno y su saturacion. En condiciones norma-
les con una Hb de 15 g y una PaO, de 100 torr, la SatO, serd de
97,5%, y la cantidad de oxigeno unido a la hemoglobina de 19,6
mL y aunque la PaO, se eleve por encima de 100 torr se conse-
guird muy poco aumento en la SatO,.
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Figura 6. Curva de disociacion de la hemoglobina. La acidosis, hiper-
capnia, hipertermia y aumento del 2,3-difosfoglicerato desvian la cur-
va a la derecha, mientras que la alcalosis, hipocapnia, hipotermia y
disminucion del 2,3-difosfoglicerato la desvian a la izquierda.

Curva de disociacion de la hemoglobina

La relacion entre la PaO, y la saturacién de la hemoglobina se
expresa por la curva de disociacién de la hemoglobina (Figura 6)!-27.
La curva de disociacién de la hemoglobina tiene una forma sig-
moidea que se aplana en ambos extremos, es decir que por encima
de 100 torr y por debajo de 20 torr las modificaciones en la PO2
producen pocos cambios en la saturacién de la hemoglobina. En la
parte superior la curva de saturacion de la hemoglobina comienza
a aplanarse a partir de una PaO, de 70 torr, lo que corresponde a
una SatO, de 94%.

- La alcalosis y la disminucion de la PaCO,, de la temperatura
y de la concentracién de 2,3 difosfoglicerato desvian la curva a la
izquierda (aumentando la afinidad de 1a Hb por el oxigeno, con lo
que la sangre capta mds oxigeno en los pulmones, pero libera menos
en los tejidos periféricos). Por el contrario, la acidosis y el aumen-
to de la PaCO,, de la temperatura y de la concentracion de 2,3 difos-
foglicerato desvian la curva a la derecha (disminuyendo su afini-
dad por el oxigeno, con lo que la sangre capta menos oxigeno en
los pulmones, pero libera mas en los tejidos periféricos) (Figura 6).
El efecto del pH y la PaCO, sobre la curva de disociacion de la
hemoglobina se denomina efecto Bohr. Al llegar la sangre arterial
a los capilares se encuentra que en los tejidos periféricos la PCO,
es mds elevada, el pH es menor y la temperatura es mayor que en
la sangre arterial, con lo que se favorece la disociacion del oxige-
no de la hemoglobina y su paso a las células. Por el contrario, cuan-
do la sangre venosa llega a los pulmones libera el CO,, y aumenta
el pH, lo que desplaza la curva a la izquierda y aumenta la afinidad
de la Hb por el oxigeno?’.

- E1 2,3-DPG es producido por lo hematies durante la glicoli-
sis y cuando se une a la Hb disminuye la afinidad de ésta por el oxi-
geno. La concentracién de 2,3-DPG estd muy elevada en situa-
ciones de hipoxia crénica lo que permite aumentar la liberacién de
oxigeno a los tejidos. Por el contrario, la sangre de banco tiene con-
centraciones bajas de 2,3-DPG y su capacidad de liberacion de oxi-
geno a los tejidos es menor.

J. Lopez-Herce et al., Fisiologia de la respiracion 11

- El feto tiene hemoglobina fetal (HbF), que posee una gran afi-
nidad por el oxigeno. La HbA que sustituye progresivamente a la
HbF durante los primeros 4 meses de vida tiene menor afinidad por
el oxigeno. Por tanto en los primeros meses de vida la curva de diso-
ciacion de la hemoglobina estd desviada a la izquierda.

- Otros tipos de hemoglobinas también influyen en la SaO,. La
afinidad de la Hb por el mondxido de carbono (CO) es mucho mayor
que por el oxigeno, produciéndose carboxihemoglobina (COHb)
con disminucién de la Sa0,. Ademds el CO desvia la curva de diso-
ciacion a la izquierda con lo que disminuye la liberacién de oxige-
no a los tejidos. Los valores normales de COHb aumentan en los
fumadores activos y pasivos y, sobre todo, en los accidentes por
inhalacion con combustion incompleta de gases. La metahemo-
globina, es una hemoglobina con el hierro en estado férrico, que es
incapaz de unirse al oxigeno. Su concentracion aumenta en la into-
xicacién por nitratos, 6xido nitrico o agentes oxidantes.

Transporte de oxigeno, extraccion de oxigeno y consumo
de oxigeno

El transporte de oxigeno es la cantidad de oxigeno que la sangre
lleva a los tejidos en un minuto, y depende del gasto cardiaco y del
contenido arterial de oxigeno. La extraccidn de oxigeno es el por-
centaje del oxigeno transportado por la sangre que es extraido por los
tejidos. La extraccion de oxigeno aumenta en estados de baja perfu-
si6n tisular o hipermetabolismo y disminuye en estados de hipometa-
bolismo. El consumo de oxigeno es la cantidad de oxigeno que el orga-
nismo reduce a agua por minuto. Cuando el consumo de oxigeno
aumenta, se produce una disminucién del contenido venoso de oxi-
geno y un incremento de la PCO, venosa. Estos cambios suponen un
aumento de trabajo para el pulmon para mantener la oxigenacion.

Liberacion y captacién de oxigeno y carbonico
en los pulmones y en los tejidos periféricos

- En los pulmones la PO, es alta y la PCO, baja. Cuando la PO,
es alta la curva de disociacién de la Hb estd desviada a la izquier-
da (aumenta la afinidad de la Hb por el oxigeno), lo que permite
captar mds oxigeno. El oxigeno se une a la Hb, y ésta libera el H*
que se combina con el CO;H™ formando CO3H, que se disocia en
CO, y H;0. El CO, difunde del eritrocito al plasma, y de all{ al alve-
olo (Figura 7)2.

- En los tejidos periféricos la PO, es baja y la PCO, es alta. El
CO; se disuelve en el plasma y difunde al eritrocito, donde algo
se une a proteinas y la mayor parte es transformada en COsH, por
la anhidrasa carbonica, el cual se disocia en bicarbonato e H. Cuan-
do la PO, es baja hay més Hb reducida, que acepta el H", lo que
disminuye su afinidad por el oxigeno (desvia la curva a la derecha)
y por tanto se libera mds oxigeno a los tejidos (Figura 8)'27.

La hipoxia tisular puede se consecuencia de la alteracién en
cualquiera de los pasos de la respiracion. Los principales tipos de
hipoxia vienen resumidos en la Tabla 4.

Regulacion del equilibrio acido-base

El aparato respiratorio juega un papel fundamental en la regu-
lacién del equilibrio dcido-base del organismo. El origen funda-
mental de los dcidos en el organismo es el metabolismo celular, y
la mayor fuente de H" es el CO, producido del metabolismo aeré-
bico de la glucosa y los dcidos grasos. El COsH, es un 4cido vola-
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Figura 7. Liberacion y captacion del oxigeno y carbonico en los pul-
mones (modificada de 7).

Tabla 4. Causas de hipoxia

Figura 8. Liberacion y captacion del oxigeno y carbdnico en los teji-
dos (modificada de 27).

PO, Pa0, Ca0, PvO, CvO, Eficaciadel O,

Hipoxia hipéxica

Alteracion de la PAO, (hipoventilacion, altitud) Baja Baja Baja Baja Baja St

Alteracion de la difusion Normal Baja Baja Baja Baja Si

Cortocircuito pulmonar Normal Baja Baja Baja Baja No

Alteracion de la ventilacién/perfusion Normal Baja Baja Baja Baja No
Hipoxia anémica (anemia, intoxicacién por CO, metahemoglobinemia) ~ Normal ~ Normal Baja Baja Baja No, Si*
Hipoxia por hipoperfusion (shock) Normal ~ Normal ~ Normal  Baja Baja No
Hipoxia citotoxica (intoxicacion por cianuro, edema tisular) Normal Normal Normal Alta Alta No
Sobreutilizacion de oxigeno (aumento consumo de O,) Normal ~ Normal ~ Normal  Baja Baja Escasa

PAO,: PO, alveolar, PaO,: PO, arterial, CaO,: contenido arterial de oxigeno, PvO,: PO, venosa, CvO,: contenido venoso de oxigeno. Eficacia del O.: eficacia del trata-

miento con oxigeno.
* S, en la intoxicacién por CO (monéxido de carbono).

til porque se puede convertir en gas. El organismo también pro-
duce otros dcidos 4cidos fijos (no volatiles) que se eliminan por los
rifiones y en una pequefia proporcién por via gastrointestinal.

El organismo mantiene el pH en un rango muy estrecho (7,35-
7,45) por medio de un sistema tampdn que incluye el bicarbonato
que es el mds importante, los fosfatos y las proteinas, sobre todo la
hemoglobina. El pH de la sangre puede deducirse por la ecuacion
de Henderson-Hasselbach pH = pK + log (CO;H"/CO,). En condi-
ciones normales, la constante pK es de 6,1, la concentracién de
CO;H" es de 24 mEq/L y la de CO, de 1,218,

La acidosis es la disminucién del pH por debajo de 7,35, que
es respiratoria si la PaCO, es mayor de 45, metabdlica si el CO;H"
es menor de 20 mEg/L, o mixta si existe a la vez acidosis respira-
toria y metabdlica. La alcalosis es la elevacion del pH por encima
de 7,45, que es respiratoria si la PaCO, es menor de 35, metaboli-
ca si el CO;H' es mayor de 28 mEq/L, o mixta si existe a la vez
alcalosis respiratoria y metabdlica. La tabla 5 resume las causas
mds frecuentes de acidosis y alcalosis en la infancia.

El sistema respiratorio y el rifién son mecanismos compensa-
dores que acttian en sentido inverso segun la alteracién del equili-
brio dcido-base! 8. El mecanismo de compensacion respiratorio es
muy rdpido. Cuando el pH disminuye por aumento de concentra-
cién de H (acidosis metabélica), se produce un estimulo automé-
tico de la ventilacion. Por el contrario, cuando el pH se eleva por
incremento del COsH' (alcalosis metabdlica) la ventilacién dismi-
nuye. El rifién puede compensar la acidosis respiratoria eliminan-
do H'y reteniendo el COsH" filtrado, y la alcalosis respiratoria dis-
minuyendo la reabsorcion tubular de bicarbonato. La Tabla 6 resume
las alteraciones del equilibrio 4cido-base mds frecuentes y sus meca-
nismos de compensacion.

Respuesta del sistema respiratorio
ante la enfermedad

La mayorfa de las manifestaciones de las enfermedades respi-
ratorias en los nifios se deben a alteraciones en el comportamien-
to mecdnico de la pared del térax y de los pulmones y estdn cau-
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Tabla 6. Alteraciones del equilibrio dcido-base

Acidosis respiratoria
- Alteracion del SNC
(enfermedades, farmacos)

- Enfermedades neuromusculares
(lesién medular, pardlisis fréni-
co, 8. Guillain-Barré, miopatias)

- Alteracién de la pared tordcica
(cifoescoliosis)

- Enfermedades vias respiratorias
(laringitis, bronquiolitis, asma)

- Enfermedades pulmonares
(neumonia, edema pulmonar)

Alcalosis respiratoria

- Alteracion del SNC
(fiebre, crisis de ansiedad, tumo-
res, meningitis, encefalitis, )

- Farmacos (salicilatos)

Acidosis metabolica
- Intoxicaciones
(salicilatos, alcoholes)

- Pérdida de bicarbonato
(diarrea, alteracion renal)

- Incapacidad eliminacién de H*
(acidosis tubular renal)

- Acidosis lactica
(shock, hipoxemia, congénita)

- Cetoacidosis diabética

- Acidosis orgdnicas congénitas

Alcalosis metabdlica

- Pérdida de hidrogeniones
(vémitos, hipokalemia, diuréti-

cos, corticoides)

- Administracion de élcalis

(bicarbonato)
- Enfermedades de vias respirato-
rias y pulmonares

- Hiperventilacion por ventilacién
mecdnica

sadas por el aumento del trabajo de la respiracion. Las enfermeda-
des respiratorias se pueden clasificar en las que alteran los elementos
elasticos del pulmén (enfermedades restrictivas) y las que afectan
a la resistencia (enfermedades obstructivas).

Cuando en el curso de una enfermedad aumenta el trabajo de la
respiracion el aparato respiratorio ofrece dos tipos de respuesta:

a) Aumento de la potencia de contraccién de los musculos res-
piratorios, a costa de aumentar el consumo de energfa. Esta res-
puesta es inmediata pero estd limitada por la disponibilidad de los
sustratos de energfa y por la capacidad de los musculos para gene-
rar una fuerza de contraccién maxima.

b) Aumento de la eficacia de la respiracion cambiando el tipo
de respiracion. El aparato respiratorio es una miquina mecdnica-
mente ineficaz. En adultos en reposo solo un 8-25% de la energia
consumida se transforma en trabajo respiratorio eficaz, y en los pre-
maturos la eficacia es todavia menor.

Las enfermedades disminuyen ain més la eficacia de la respi-
racion. Los factores que regulan la eficacia del aparato respirato-
rio son el tipo de respiracion, el estado funcional del diafragma y
la deformidad de la pared tordcica. Cada tipo de respiracion es la
combinacién de la frecuencia respiratoria y el volumen corriente.
Hay muchas combinaciones que pueden dar lugar al mismo volu-
men minuto y cada una produce un consumo de energia diferente.
El patrén optimo es el que consigue el mejor volumen minuto con
el menor gasto de energfa. En las enfermedades restrictivas cuan-
do la retraccion eldstica se vuelve mayor la frecuencia respirato-
ria aumenta. Por el contrario, en las enfermedades obstructivas la

pH PCO, CO:H"
Acidosis respiratoria Bajo Alta Alto*
Alcalosis respiratoria Alto Baja Bajo*
Acidosis metabdlica Bajo Baja* Bajo
Alcalosis metabdlica Alto Normal Alto
Acidosis mixta Bajo Alta Bajo
Alcalosis mixta Alto Baja Alto

*Mecanismo compensador insuficiente.

frecuencia disminuye y aumenta la fuerza la profundidad de la res-
piracién. Sin embargo es frecuente que los nifios respiren transi-
toriamente de una forma poco adecuada para su enfermedad. Esto
es debido a que otros factores como las alteraciones del pH, PaO,,
PaCQ,, irritacion de la via aérea por el tubo endotraqueal, llanto,
agitacion, etc. también influyen en el patrén respiratorio.
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Monitorizacion de Ia respiracion

F. Martinon-Torres
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“El conocimiento se adquiere por medio del estudio; la sabiduria, por medio de la observacion”

La finalidad primera y dltima de cualquier monitorizacién es
la medicién de forma continua o intermitente, de pardmetros cli-
nicamente relevantes, de tal modo que nos permita mejorar nues-
tra capacidad diagndstica, terapéutica y prondstica'-. Las carac-
teristicas ideales de un sistema de monitorizacién se recogen en la
tabla 1. Una monitorizacién adecuada nos asegura al menos una
deteccion precoz de anomalias que pudiesen requerir correccion,
la vigilancia continua y tendencia evolutiva de las condiciones del
paciente y la evaluacién de los efectos de las intervenciones rea-
lizadas'-.

Una monitorizacién apropiada, exige un correcto funciona-
miento del equipo, el conocimiento de las caracteristicas técnicas,
indicaciones y limitaciones del sistema a utilizar, asi como la ade-
cuada interpretacion de las variables monitorizadas en el contexto
clinico individual. La monitorizacion no debe ser indicada exclu-
sivamente por la posibilidad técnica de realizarla, sino que debe
basarse en el escenario clinico, la fisiopatologia del proceso sub-
yacente y los objetivos terapéuticos.

La monitorizacion de la funcién respiratoria resulta esencial en
el diagndstico, tratamiento y seguimiento evolutivo de pacientes
pedidtricos, y mds todavia en los nifios criticamente enfermos, ya
que permite evaluar la situacién y tendencia evolutiva de la oxige-
nacion, ventilacion y mecdnica pulmonar del paciente, y asi esta-
blecer la indicacion, tipo y seguridad de asistencia ventilatoria, valo-
rar la progresion de la enfermedad y la respuesta a las medidas
terapéuticas desplegadas'-®.

Exponemos a continuacion, los principales métodos disponi-
bles de monitorizacion del intercambio gaseoso, haciendo hinca-
pié en sus aspectos técnicos, indicaciones, limitaciones y com-
plicaciones. No se incluirdn las técnicas especificas de
monitorizacion de la oxigenacion tisular y regional (saturacion del
bulbo de la yugular, espectroscopia de infrarrojos cercanos, cap-
nometria sublingual, saturacién venosa suprahepética, electrodos
de oximetria tisular, tonometria gdstrica...), ni las técnicas de moni-
torizacion de la mecdnica pulmonar en sus distintas variantes, pues-
to que exceden las pretensiones de esta ponencia y se detallan en
otros apartados de la monografia, asi como en la bibliografia reco-
mendada’ b,

Exploracion clinica

La anamnesis, inspeccién, palpacion, percusion y auscultacion
adecuadas del paciente, proporcionan informacion esencial en la
evaluacién del estado de su sistema respiratorio®. Los signos cli-
nicos de alteracion de la funcidn respiratoria, y de manera con-
creta de hipoxia (Tabla 2), carecen de sensibilidad y especificidad

Marilyn von Savant

Tabla 1. Caracteristicas ideales de un sistema de monitorizacion

1. Adecuado para el manejo del paciente
2. Genera datos interpretables

3. Alta precision técnica

4. Alta sensibilidad

5. Buena reproducibilidad

6. Facilidad de manejo

7. Minimos riesgos para el paciente

8. Buena relacion coste-beneficio

9. Minima invasibilidad posible

Tabla 2. Signos clinicos de hipoxemia

1. Cianosis

2. Alteracién del estado de consciencia: agitacion, desorientacion, letar-
gia, coma

3. Taquipnea
4. Disnea
5. Hiperpnea
6. Taquicardia o bradicardia
7. Arritmias
8. Hipertension o hipotension
9. Policitemia
10. Acropaquias

adecuadas, presentando gran variabilidad intra e inter-observadors;
aun asi, el examen fisico periddico del paciente no debe ser obvia-
do, siendo siempre complementario de las técnicas de monitori-
zacién empleadas adicionalmente.

La cianosis central, es el principal signo clinico de hipoxe-
mia, sin embargo tiene limitaciones, pudiendo: 1) no ser aparente
hasta que la saturacion arterial de oxigeno SatO, estd por debajo de
85%; 2) estar ausente en caso de anemia concurrente; 3) ser exa-
gerada en caso de policitemia; 4) pasar desapercibida con luz
ambiental insuficiente; y 5) constituir un falso positivo en caso de
metahemoglobinemia o sufahemoglobinemia®>.

La integracién de pardmetros clinicos en escalas de valoracién
constituyen herramientas de utilidad contrastada y comdinmente uti-
lizadas en la evaluacién del grado de afectacion respiratoria del

15
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paciente (Wood-Downes, Taussig...), e incluso en la prediccion
de extubacion en pacientes que requieren ventilacion asistida’.

Neumografia de impedancia3 ¢

Definicion
Medicién no invasiva de la frecuencia y patrén respiratorio
mediante impedanciometria.

Bases y descripcion de la técnica

Constituye uno de los métodos de monitorizacion mas comin-
mente empleados, y requiere la colocacién de tres electrodos tord-
cicos, uno sobre el corazén y los otros dos laterales en el torax.
Se descarga una pequefia corriente a través de un par de electrodos,
y la cantidad de corriente que pasa a través del pecho, es medida
por el otro par. Los cambios con el ciclo respiratorio de la propor-
cién aire/liquido tordcico, disminuyen la conductancia eléctrica y
aumentan la impedancia, y estas diferencias son convertidas por un
microprocesador en una onda, proporciondndonos la frecuencia res-
piratoria y una onda cualitativamente similar a la obtenida por espi-
rometria.

Una variante de esta técnica es la neumocardiografia, que inclu-
ye el registro simultdneo electrocardiogréfico, y permite identificar
las consecuencias cardiacas del patrdn respiratorio del paciente o
detectar trastornos primarios del ritmo cardiaco que secundaria-
mente originan apneas.

Aplicaciones e indicaciones

Esta técnica no invasiva permite la cuantificacion de la fre-
cuencia respiratoria y la deteccion y diagndstico de episodios de
apneas y otros patrones respiratorios como la respiracion periddi-
ca. La frecuencia y patrén respiratorio obtenidos mediante neu-
mografia, deben ser interpretados en funcién de la edad y situacion
del nifio. Las pausas respiratorias se definen como la interrupcion
de la respiracion de menos de 15-20 segundos de duracion. La defi-
nicion de apnea se establece como el cese de la respiracién de una
duracién mayor de 20 segundos o cualquier pausa respiratoria aso-
ciada con bradicardia, palidez o cianosis. La respiracién periédi-
ca se define como la aparicion de tres pausas respiratorias de al
menos tres segundos de duracidn, con periodos intermedios de res-
piracion de menos de 20 segundos™'®.

Forma parte de la monitorizacién estdndar de pacientes criti-
camente enfermos, pero ademds puede aplicarse, especialmente
en su variante neumocardiogréfica, con finalidad diagnéstica duran-
te un periodo de tiempo concreto o con fines de monitorizacion
domiciliaria en poblaciones seleccionadas de pacientes!'”!. En
general, se aplica como modalidad diagndstica en pacientes con
sospecha de apneas: prematuros, apneas del suefio, hipertrofia ade-
noidea y/o amigdalar severas, malformacién de Arnold-Chiari, etc.,
y como método de monitorizacién domiciliaria en aquellos pacien-
tes en los que se ha constatado la existencia de apneas recurrentes
y/o severas, en pacientes con alto riesgo de presentarlas, y en pacien-
tes con episodios previos de “eventos aparentemente letales”!7-19,
El papel del neumocardiograma en el estudio diagndstico del sin-
drome de muerte subita del lactante es controvertido, y su utilidad
reducida, no sélo por las propias limitaciones de la técnica, sino

por la falta de evidencias cientificas de alta calidad que apoyen su
indicacion!720,

Limitaciones®'02!

En contrapartida a su sencillez, sus principales limitaciones
estdn en la incapacidad de detectar apneas obstructivas, la inter-
ferencia producida por el movimiento y/o el impulso cardiaco, y
la imposibilidad de cuantificar el volumen ventilatorio. La sefial
de los electrodos es tinicamente cualitativa, por lo que no deben
realizarse valoraciones cuantitativas sobre variaciones en el volu-
men corriente, por cambios en la amplitud de la sefial. Otra de
las limitaciones mds importantes de este sistema de monitoriza-
cién es su bajisimo valor predictivo y el elevado nimero de falsas
alarmas: s6lo un 8-10% de los episodios registrados pueden con-
siderarse verdaderos. En la mayoria de los casos, estos registros
falsos positivos son debidos a respiraciones superficiales por par-
te del paciente o bien a desconexiones secundarias a los movi-
mientos del mismo.

Gases sanguineos arteriales?32223

Definicion

La gasometria arterial constituye el “estandar de oro” en la eva-
luacién del intercambio gaseoso (oxigenacion y ventilacién) y el
equilibrio dcido-base. Habitualmente incluye la determinacién direc-
ta de:

- La presion parcial de oxigeno (PO,).

- La presion parcial de diéxido de carbono (PCO,).

- La concentracién de i6n hidrégeno expresado como pH.

Ademds, la mayorfa de analizadores de gases miden también
mediante hemoximetria (o CO-oximetria):

- La concentracién de hemoglobina total sérica (Hb).

- La saturacién de oxihemoglobina (HbO,).

- La saturacién de carboxihemoglobina (HbCO).

- La saturacién de metehemoglobina (MetHb).

Igualmente, se proporcionan otros valores calculados y deri-
vados tales como el bicarbonato sérico, el exceso/déficit de bases
y las saturaciones fraccionada, funcional y calculada de oxigeno.

A partir de los datos obtenidos en los gases sanguineos arteria-
les, se pueden establecer otras medidas como la tension diferencial
de oxigeno alveolo arterial, 1a relacion PO»/FiO,, o el célculo del
shunt intrapulmonar y el contenido de oxigeno de la sangre, entre
otros.

Bases y descripcion de la técnica

La muestra de sangre se obtiene por puncién de una arteria peri-
férica o mediante extraccidn a través de un catéter arterial.

Los sensores de los analizadores de gases sanguineos utilizan
dos principios de medidas distintos: electrométricos (electrodos) y
opticos. Los electrodos pueden ser de dos tipos: potenciométricos
y amperométricos. Los electrodos potenciométricos miden voltaje
y se utilizan en la medicion de pH y PaCO; los electrodos ampe-
rométricos miden corriente cuando se aplica un voltaje constante y
se usan en la medicién de PaO,. El sistema dptico se utilizan en la
medicion de la hemoglobina sanguinea total y depende de las carac-
teristicas de absorbancia de luz de la solucién de hemoglobina colo-
reada.
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Figura 1. Curva de disociacién de la oxihemoglobina y factores que
influyen en su afinidad por el oxigeno.

El estdndar aceptado para la medida de la hemoglobina oxige-
nada (HbO,) es la hemoximetria o co-oximetria, que utiliza espec-
trofotometria multi-longitud de onda para medir las concentracio-
nes de HbO,, deoxihemoglobina (HHb), carboxihemoglobina
(COHD) y metehemoglobina (metHb).

Aplicaciones e indicaciones

La determinacion del pH, nos permite evaluar las alteraciones
del equilibrio dcido-base, tanto de origen respiratorio como meta-
bélico. Los cambios en el pH, afectan la afinidad del oxigeno por
la hemoglobina (la acidosis aumenta la afinidad) (Figura 1).

La medicién de la PCO, arterial es esencial en la valoracion del
estatus ventilatorio del paciente; ademds los cambios en la PCO,
afectan también el pH y la saturacion de la oxihemoglobina.

La Pa0, es primariamente el resultado de la funcién pulmonar,
y no indica necesariamente la llegada de oxigeno a los tejidos. Aun-
que la PO, contribuye poco al contenido arterial de oxigeno de la
sangre es un indicador importante del intercambio pulmonar de oxi-
geno y el principal determinante de la saturacion de oxihemoglo-
bina.

La saturacion de oxigeno de la hemoglobina o saturacién frac-
cional de oxigeno (SatO,) se define como la proporcién entre la
oxihemoglobina y la cantidad total de hemoglobina con capacidad
de ligar oxigeno:

SatO, = HbO»/(HbO, + HHb + metHb + COHb)

Un método alternativo es calcular la saturacion funcional de
oxigeno de la hemoglobina (SO,):

SO, = (HbO,)/(HbO, + HHb)

F. Martindn-Torres, Monitorizacion de la respiracion 17

Este método no es el idoneo puesto que infravalora el efecto de
las dishemoglobinas y por tanto sobreestima la saturacién de oxi-
geno verdadera. La SatO, también puede calcularse también esti-
mativamente a partir de la PaO,, utilizando una ecuaciéon empiri-
ca para la curva de disociacion de la oxihemoglobina; esto se realiza
comunmente por el software de analizadores de gases sanguine-
0s. Se pueden cometer errores importantes con el uso de satura-
ciones de oxigeno calculadas en aplicaciones como la determina-
cién del shunt o cortocircuito funcional. No deberfa asumirse nunca
que la SatO,, 1a SO, y la SatO, calculada son equivalentes, pudien-
do derivar en errores importantes en la estimacién posterior del con-
tenido de oxigeno.

El andlisis de gases sanguineos arteriales es fundamental en el
cuidado respiratorio de los pacientes, y constituye la prueba ana-
litica complementaria mds frecuentemente realizada en las unida-
des de criticos. Las principales indicaciones del andlisis de gases
sanguineos arteriales son la evaluacién de:

1. Ventilacién: PaCO..

2. Estado 4cido-base: pH y PaCO..

3. Oxigenacion:

° PaOz.

* Saturacién arterial de oxigeno (SatO,).

* Capacidad de transporte de oxigeno de la sangre (PaO,, Hb,
SatO, y saturacién de oxigeno de dishemoglobinas).

4. Shunt o cortocircuito intrapulmonar.

5. Respuesta de un paciente a una intervencion terapéutica o
evaluacion diagnéstica.

6. Severidad y progresion de una enfermedad.

Limitaciones

La aplicacién exclusiva de gases sanguineos arteriales en la eva-
luacion del estado del intercambio gaseoso del paciente conlleva
diversos riesgos derivados de la incidencia de potenciales y signi-
ficativos errores pre-analiticos, analiticos y post-analiticos (Tabla
3). La utilizacion de los sistemas de andlisis a pie de cama o “point
of care” (véase mas adelante), podria disminuir considerablemen-
te la incidencia de errores pre y post analiticos.

Un hecho a menudo obviado, pero que debe ser tenido en cuen-
ta, es la variabilidad espontdnea de los andlisis de gases intermi-
tentes (esto es, cambios en los niveles de gases sanguineos sin nin-
guna intervencion o interaccién con el paciente).

Otro aspecto clinico importante es el tiempo necesario reque-
rido para que se establezca un nuevo estadio de equilibrio tras cam-
biar el nivel de oxigeno proporcionado al paciente. Si pasa dema-
siado poco tiempo, los resultados del gas sanguineo no reflejaran
las nuevas condiciones clinicas; por otro lado, demasiado tiempo,
podria someter al paciente a un periodo de potencial hipoxemia.
Este tiempo de equilibracion, depende de la ventilacion alveolar
y de la capacidad funcional residual, por lo que una ventilacién
alveolar menor o una capacidad residual funcional mayor reque-
rird un tiempo mayor para alcanzar el equilibrio. En condiciones
normales, 5 minutos es generalmente adecuado para alcanzar un
nuevo estado de equilibrio tras realizar un cambio en la FiO,%.

La presencia de un catéter arterial, es el predictor simple mas
poderoso en el nimero de gasometrias realizado por paciente, y
supone un incremento en los requerimientos de transfusiones, por
la frecuencia de las extracciones sanguineas realizadas; por ello
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Tabla 3. Limitaciones y complicaciones relacionadas con los gases san-
guineos arteriales

1. Dolor

2. Errores pre-analiticos:
* Extraccién venosa inadvertida
* Etiquetamiento incorrecto de muestra
* Contaminacién aérea
* Dilucién con heparina
* Almacenamiento
* Retraso excesivo en procesamiento de la muestra

3. Errores analiticos: diferencias de precision, control de calidad y cali-
bracion apropiada de y entre los distintos modelos de analizadores de
gases sanguineos

4. Errores post-analiticos:

* Errores de transcripcion
* Retraso en la comunicacién de los resultados
* Errores en la interpretacion de los datos

. Riesgo de infeccion al paciente (sobre todo con catéter arterial)
. Riesgo de infeccion al clinico (en la puncidn arterial)
. Trombosis y embolizacién distal (sobre todo con catéter arterial)
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. Pérdida sanguinea (especialmente con catéter arterial)
9. Informacién intermitente
10. Costes

deben establecerse estrategias para economizar estas pérdidas (voli-
menes de muestra menores, indicaciones precisas, utilizacion de
sistemas alternativos menos invasivos o no invasivos).

Hay varios errores potenciales relacionados con la CO-oxi-
metria. Debido a las diferencias en el espectro de absorcion de luz
de la Hb fetal (HbF) y las hemoglobinas del adulto, y la presen-
cia de HbF puede resultar en fracciones de COHb falsamente ele-
vados. Se han publicado factores de correccion para la presen-
cia de HbF (26), pero pueden no ser apropiados en todas la
condiciones (en general post-transfusion). Las infusiones lipidi-
cas y de propofol pueden resultar en lecturas de metHb falsamente
elevadas.

Complicaciones

Las principales complicaciones de la gasometria arterial son
derivadas por un lado de la obtencién de la muestra, y por otro
del procesamiento inadecuado de la misma (Tabla 3).

La puncién y/o cateterizacion arterial presenta riesgos para el
paciente (dolor, hematoma, espasmo arterial, hemorragia, trombo-
sis arterial, embolizacion, infeccidn, etc.) y también para el médi-
co que la realiza (riesgos infecciosos fundamentalmente).

Por otro lado, la toma de decisiones sobre el paciente, no debe
fundamentarse exclusivamente en los resultados del andlisis de
gases, debiendo tenerse en consideracidn las limitaciones y errores
potenciales descritos de la técnica.

Gases sanguineos capilares arterializados232327-30
Definicion

Andlisis de gases sanguineos realizado en muestra capilar arte-
rializada.

Bases y descripcion de la técnica

La muestra de sangre capilar arterializada se obtiene mediante
puncién con lanceta o instrumento similar en la capa subcuténea de
la piel en una zona altamente vascularizada. Se punciona 2-3 mm
de profundidad, y la primera gota se desprecia, recogiéndose las
siguientes en un tubo capilar heparinizado. Para acelerar el flujo san-
guineo y reducir la diferencia entre presiones gaseosas arteriales y
venosas, la vasodilatacion se alcanza mediante el calentamiento o
la utilizacién de una crema vasoactiva. Los sitios mds cominmen-
te utilizados para su extraccion son el talén (en neonatos), los dedos
de la mano, el pulgar del pie, y el 16bulo de la oreja.

Aplicaciones e indicaciones

Son las mismas que las de los gases arteriales, si bien su utili-
zacion se ha advocado como un método alternativo realizable por
personal no médico, y particularmente indicado en situaciones en
las que no es posible la canalizaci6n arterial y/o son necesarias pun-
ciones arteriales repetidas frecuentes®!. Se realiza sobre todo en
pacientes neonatales.

Limitaciones

Su correlacién con los gases arteriales es variable, siendo bue-
na para el pH, moderada para la PaCO, y mala para la PaO,.

Diversos trabajos encuentran buenas correlaciones, con dife-
rencias triviales no significativas entre la PO, arterial y capilar?8-2,
mientras que otros autores describen una infraestimacion signifi-
cativa®. Los gases capilares arterializados contienen una mezcla
de sangre de capilares y vénulas. Normalmente, la diferencia entre
la PO, venosa y arterial es amplia (sobre 60 mmHg), pero esta dife-
rencia puede reducirse mediante vasodilatacion; la diferencia entre
ambas disminuye también con la hipoxemia. En cualquier caso la
PO, capilar arterializada infraestima sistemdticamente la PaO, arte-
rial.

Es interesante destacar que las muestras obtenidas son dificiles
de obtener anaerébicamente. La exposicién de la sangre al aire
ambiental aumenta la PO, y este error pre-analitico puede explicar
la correlacion entre la PO, capilar y la PaO, encontrada en algunos
estudios.

Complicaciones

Fundamentalmente son locales: dolor, sangrado, hematoma, infec-
cion, calcificacion dsea en el lugar de puncidn, cicatrizacion. Mds
importantes son las derivadas de la toma de decisién basadas exclu-
sivamente en los resultados, particularmente de la PO, capilar.

Analisis de gases sanguineos a pie de cama (point-
of-care)?'-3

La utilizacion de analizadores de gases a pie de cama del pacien-
te, denominados “point-of-care” (POC), se ha preconizado como
método para minimizar los errores preanaliticos y postanaliticos
potenciales del procesamiento convencional de la muestra.

El sistema POC es preciso y util, en su comparacién con los
analizadores de gases convencionales, obteniendo resultados fia-
bles, asi como una disminucion significativa en el tiempo medio de
obtencién de resultados (21 minutos antes), aunque no asi en otras
variables como estancia hospitalaria, tasa de ingresos, estancia en
urgencias o mortalidad.



Tabla 4. Caracterfsticas deseables de un laboratorio a pie de cama (point-
of-care)
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Tabla 5. Requerimientos minimos recomendables para un sistema de
monitorizacién continua intra-arterial de gases sanguineos

1. Capacidad de detectar y describir errores

2. Cumplir los requerimientos regulatorios en el manejo y control de cali-
dad y seguridad

3. Fécil de calibrar

4. Capacidad de descargar informacion al sistema de informacién del hos-
pital.

5. Reactivos y cartuchos de larga duracién

6. Capacidad de modificar y actualizar los tests que pueden ser hechos
7. Soporte comercial adecuado y confiabilidad

8. Aprobacién de la FDA u organismo regulador competente

Actualmente hay mds de 10 fabricantes de dispositivos de medi-
da de gases sanguineos a pie de cama, portdtiles o semi-portati-
les. Los requisitos deseables de estos sistemas se recogen en la tabla
4. Generalmente se requiere poco volumen de sangre, que se intro-
duce en un cartucho desechable. El cartucho elegido determina los
tests que se realizaran (en general gases sanguineos, pero también
electrolitos, hematocrito, glucosa, urea, creatinina, y calcio iénico,
entre otros). Una solucién de calibracién automdtica precalibra el
sensor, después de lo cual, la muestra sanguinea se pone en con-
tacto con los biosensores. El analizador POC entonces calcula,
muestra y almacena los resultados. Ademds el POC se puede comu-
nicar con el laboratorio central o sistema informatico del hospital,
para informar, contrastar y archivar los resultados.

El papel del POC esta evolucionando y continuard expandién-
dose, si bien antes de su implantacién méds amplia hay dos aspec-
tos que deben ser todavia resueltos: su regulacion y los costes. El
control de calidad adecuado se alcanza generalmente siguiendo las
recomendaciones del fabricante. Mds dificil es el aspecto econd-
mico, con el coste de una unidad bésica de 5.000-6.000 euros y
10 euros por cartucho de uso unico (I-stat monitor, i-STAT Cor-
poration, Princeton, New Jersey). Sin embargo, este coste puede
balancearse frente a un tiempo de procesamiento mds rapido (resul-
tando potencialmente en un tratamiento mds rdpido y mejor resul-
tado en el paciente), la disminucidn indirecta de costes (compara-
do con el laboratorio central) y el volumen sanguineo mds pequefio
requerido (resultando en requerimientos mas bajos de transfusién).

Monitorizacién continua de gases arteriales3-+

Estos sistemas de monitorizacién miden pH, PO, y PCO; sin
necesidad de extraccion y pérdida de sangre del paciente. Utili-
zan por lo general biosensores opticos fluorescentes denomina-
dos optodos.

Existen dos variantes técnicas fundamentales: sistema de opto-
do ubicado dentro de la luz arterial (monitorizacion in vivo, con-
tinua) y sistema de optodo fuera del catéter arterial y conectado a
la luz proximal, de tal modo que cuando se desea una medida, se
retira sangre a una cdmara en la que estdn los optodos, y poste-
riormente se devuelve al paciente (monitorizacin ex vivo, frecuente
pero no continua, a demanda, sin pérdida de sangre).

Es una tecnologia basada en la combinacién de detectores opto-
quimicos y fibro-dpticos capaces de medir pH, PaCO,, PaO, y tem-

1. Medicién precisa de PO,, PCO,, pH y temperatura, con un tiempo de
respuesta rapido

2. No debe tener ninguna interferencia de sustancias normalmente encon-
tradas en la sangre arterial

3. Debe operar a través de un catéter arterial de 20 gauges sin afectar
la medida continua de la presion arterial, coleccion de muestras san-
guineas o cualquier otra funcién del sistema del catéter arterial

4. Debe ser biocompatible y no-trombogénico
5. Debe ser simple de manipular y mantener

6. Debe ser capaz de aguantar las exigencias y abusos de la practica dia-
ria en la unidad de cuidados intensivos

7. Debe ser exacto y preciso durante al menos 72 horas

8. No debe verse afectada adversamente por las reducciones en el flujo
sanguineo local o perfusién

9. No debe verse adversamente afectada por cambios hemodindmicos
10. Debe ser coste-efectivo

peratura. El dispositivo cuenta con un haz de tres fibras dpticas fluo-
rescentes. El microprocesador interpreta los cambios en la intensi-
dad de la fluorescencia y los relaciona con las diferentes concen-
traciones de los metabolitos analizados, y los traduce en pH, PaCO,
y Pa0,. Los sistemas de optodos son eléctricamente aislados del
paciente, y miniaturizados para que puedan ser introducidos a través
de un catéter arterial de 20-gauge sin afectar la medida de presion
arterial u otras funciones del catéter; ademas son estables durante
el tiempo, responden répidamente a los cambios en la concentra-
cién de substrato, y no se consumen en el proceso de medida. Sha-
piro ha sugerido los requerimientos minimos deseables para un
monitor de gases sanguineos continuo intraarterial (Tabla 5)3.

Existen multiples estudios evaluando estos dispositivos, que en
general muestran gran precision, comparable al muestreo intermi-
tente de gases sanguineos empleando analizadores de laboratorio;
si bien se han referido también discrepancias ocasionales relacio-
nables con la posicion del sensor o el lavado del catéter. También
se ha visto que es factible la monitorizacion de la circulacién veno-
sa (periférica y central) con esta tecnologia. Es importante tener en
consideracion dos aspectos a la hora de valorar su precision. Si bien
el estdndar de comparacion son los gases arteriales (precision de
laboratorio), debe ser separado de la precision clinicamente util:
aunque un dispositivo no cumpla los estdndares de precisién de
laboratorio, puede ser igualmente 1itil en la evaluacién clinica del
paciente. En segundo lugar, aunque los sistemas de monitorizacion
in vivo pueden (o no) sacrificar algo de la precision de los anali-
zadores de gases de laboratorio, no estdn sujetos a los errores pre-
analiticos que tiene los gases arteriales intermitentes.

A pesar de su indudable interés, el futuro de estos monitores es
incierto. Un problema con estos sistemas es el coste (aproxima-
damente 25.000 euros el monitor, 400 euros cada sensor); aunque
los analizadores de gases sanguineos son igualmente caros, no se
utilizan en un paciente tinico. Ademads, a pesar de los intentos de
los fabricantes en simplificar los disefios y sistema de uso, requie-
ren una atencion técnica considerable, cuyo impacto en el resto
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de aspectos asistenciales de una UCI estd por determinar. La vida
media real de un sensor, y su efecto en la funcién del sistema del
catéter arterial, estd también por determinar objetivamente. Los
requerimientos de seguridad y control de calidad, para propdsitos
clinicos y de regulacién, atin no estin plenamente aclarados. Tam-
bién es necesario evaluar su relacion coste-beneficio e impacto final
sobre el resultado del paciente. Un aspecto interesante de su apli-
cacion futura, estarfa en su integracién con los aparatos de venti-
lacién mecdnica.

Gases sanguineos venosos mixtos?23:234546

Consiste en la determinacién de la saturacion de oxigeno (SvO,)
y la presion parcial de oxigeno (PvO,), a partir de una muestra obte-
nida de la circulacién venosa central, de forma intermitente (co-
oximetria) o continua (oximetria de reflectancia).

La sangre venosa mixta verdadera se obtiene de la arteria pul-
monar. Normalmente, la saturacion de oxigeno es ligeramente
mayor en la vena cava inferior que en la vena cava superior debi-
do a los niveles relativamente bajos de extraccion de oxigeno en
relacion con la perfusion renal y mesentérica. Durante los perio-
dos de stress (hipovolemia, ejercicio, shock), hay una caida en la
saturacién de oxigeno de la vena cava inferior, de tal modo que la
saturacién en la vena cava superior es mayor, por la disminucién
de la perfusion renal y espldcnica en estas condiciones. Por tan-
to, el uso de sangre venosa central no obtenida a través de la arte-
ria pulmonar, puede no reflejar realmente la verdadera sangre veno-
sa mixta. Aun asf, se han comprobado buenas correlaciones en el
célculo de shunt pulmonar utilizando muestras venosas centrales
auriculares derechas y de vena cava superior en vez de arteria pul-
monar+,

Cuando la muestra se obtiene de forma intermitente y se pro-
cesa en analizadores de gases sanguineos mediante co-oximetria,
la técnica tiene los mismas limitaciones que las descritas en el apar-
tado de gases arteriales. Una fuente de error adicional estd relacio-
nada con la retirada de sangre de los catéteres arteriales pulmona-
res; si la punta del catéter estd posicionada en una rama distal de la
arteria pulmonar, la aspiracién rapida puede contaminar la sangre
venosa mixta con sangre capilar pulmonar. Si bien su importancia
es cuestionable, debe ser aspirado lentamente (<1 mL/30 seg).

Alternativamente se dispone de catéteres arteriales pulmonares
fibro-6pticos que permiten su monitorizacién continua mediante
oximetria de reflectancia. Existen diferentes dispositivos comer-
ciales que combinan 2 o 3 filamentos de referencia emisores de
diferentes longitudes de onda, y 1 o 2 filamentos detectores. Un
computador procesa los datos y permite el calculo de SvO,.

La SvO, representa la oxigenacion tisular y estd relacionada
con el consumo de oxigeno y el gasto cardiaco. En sujetos sanos la
SvO, es 75% (73-85%), y las principales causas de su variacion se
reflejan la tabla 6. Su correlacion con la oxigenacion tisular esta
influenciada por varios factores. La SvO, al depender del conte-
nido de oxigeno derivado de muchos lechos vasculares, no refleja
necesariamente ningtin lecho vascular particular individual. En el
caso de shock séptico, la apertura de los cortocircuitos arterio-veno-
sos periféricos, pude resultar en una SvO, mayor de lo esperada.
También estard falsamente elevada en pacientes con defectos sep-
tales ventriculares. Una PvO, menor de 28 mmHg se asocia con
una alta probabilidad de hiperlactacidemia y muerte'.

Tabla 6. Condiciones clinicas asociadas con alteraciones en la satura-
ci6én venosa mixta de oxigeno (SvO,)

A. Descenso de SvO,
- Disminucién del gasto cardiaco
- Disminucién de la saturacion arterial de oxigeno
- Disminucién de la concentracién de hemoglobina
- Aumento del consumo de oxigeno

B. Aumento de SvO,
- Aumento de llegada de O, a los tejidos
- Descenso del consumo de oxigeno
- Descenso de extraccion tisular de oxigeno
- Shunt izquierda derecha intracardiaco
- Regurgitacion mitral severa
- Catéter pulmonar arterial enclavado (aumento artefactado)

La monitorizacion de SvO, y de la saturacién arterial de oxi-
geno, permite el cdlculo de variables adicionales como el indice de
extraccion de oxigeno y la relacién ventilacién-perfusion. El pri-
mero nos proporciona informacién sobre el balance entre la entre-
ga y el consumo de oxigeno; el segundo nos permite una estima-
cién del shunt pulmonar.

Las indicaciones precisas de estd técnica no estdn bien aclara-
das. No se ha demostrado que la colocacién de un catéter arterial
pulmonar y la monitorizacién continua de la SvO, tenga impacto
en el resultado final del paciente, ademads de conllevar elevados cos-
tes y riesgos. Alternativamente, el muestreo intermitente de sangre
de cava o auricula derecha, contrastado con una gasometria arte-
rial simultdnea, puede proporcionarnos una informacion estimati-
va del consumo de oxigeno y gasto cardiaco practicamente equi-
parable.

Pulsioximetria'-41647-5

Definicion

Técnica espectrofotométrica que permite la determinacion esti-
mativa de la saturacion de la oxihemoglobina arterial, denomina-
da saturacion funcional de oxigeno (SpO,).

Bases y descripcion de la técnica

El pulsioximetro es un dispositivo espectrofotométrico que
detecta y calcula la absorcion diferencial de luz de la hemoglobina
oxigenada (oxihemoglobina) y reducida (desoxihemoglobina), para
producir una medida estimativa de la saturacién arterial de oxige-
no denominada SpOs.

Las hemoglobinas reducida y oxigenada absorben fotones de
forma diferente para longitudes de onda especificas. La pulsioxi-
metria, utiliza dos longitudes de onda de luz (660 y 940 nm) emi-
tidas por dos diodos emisores de luz (DELs), que atraviesan el lecho
vascular pulsétil, y posteriormente son medidas por un fotodetec-
tor (pletismografia dptica). Aunque una parte de la luz emitida por
los DELs se absorbe por cada constituyente del tejido, la dinica
absorcion variable es la debida a la pulsatilidad arterial. La pro-
porcion de la amplitud de estas dos ondas pletismogréficas es tra-
ducida por el microprocesador en la SpO..

Los DELSs y el fotodetector estdn ubicados en sondas. Existen
multiples modelos de sonda, desechables o reutilizables, con pre-



cisiones practicamente equiparables. Si bien la mayoria de los pul-
sioximetros utiliza oximetria de transmision (esto es, la luz emiti-
da por los DELSs es transmitida a través de los tejidos y el fotode-
tector estd en el lado opuesto), algunos disefios utilizan oximetria
de reflectancia (esto es, el fotodetector esta en el mismo lado del
tejido que los DELSs). Para obtener datos vélidos, deben seguirse
las instrucciones de los fabricantes sobre el tipo y colocacion ade-
cuada de la sonda. Las sondas de pulsioximetria pueden contami-
narse por bacterias patdgenas, y por tanto constituir una fuente de
infeccién nosocomial. El uso de una cubierta protectora, puede pre-
venir este riesgo y permitir la utilizacion de la misma sonda dese-
chable en mdltiples pacientes. Ademads, el uso de sondas desecha-
bles de pulsioximetria puede ser muy caro, y se ha comprobado que
estas sondas son esterilizables con gas y reciclables.

Los pulsioximetros existen como unidades portatiles o semi-
portdtiles, con alarmas y registro de onda, en combinacion con otros
monitores como capndgrafo o PCO, transcutdneos, incorporado a
sistemas de ventilacion mecédnica y como parte de los sistemas inte-
grales de monitorizacion de cuidados criticos.

Aplicaciones e indicaciones

Disponible desde mediados de los 80, constituye hoy “el quin-
to signo vital” en la evaluacién del paciente pedidtrico®. Su apli-
cacion se ha extendido no sélo en el dmbito hospitalario, sino tam-
bién en el drea extrahospitalaria, asistencia domiciliaria, anestesia,
monitorizacion fetal, urgencias, etc. A pesar de que virtualmente
no existe una evaluacién cientifica de su impacto en el resultado
final del manejo del paciente, la pulsioximetria continua forma par-
te del estandar de cuidados del paciente criticamente enfermo.

La pulsioximetria es una técnica sencilla, fiable, no invasiva,
facilmente disponible, y con minimas complicaciones. Conocien-
do sus limitaciones (véase mds abajo), puede aplicarse en cualquier
contexto clinico en el que se quiera evaluar el estado de la satura-
cion arterial de oxihemoglobina, y su respuesta a procedimientos
diagndsticos o intervenciones terapéuticas. La pulsioximetria per-
mite la deteccion precoz de hipoxemia. Ademds de emplearse como
método de screening de enfermedad cardiopulmonar, la utilizacién
de la pulsioximetria disminuye el nimero de extracciones sangui-
neas necesarias, y facilita el ajuste rdpido de los aportes suple-
mentarios de oxigeno necesarios. Se ha empleado también como
método de medicion de la presion arterial sistémica en los dispo-
sitivos que muestran una onda pletismografica simultinea, y como
método de valoracion de la perfusion sanguinea en extremidades
con compromiso vascular. Igualmente, se ha utilizado como méto-
do de evaluacion de la eficacia de las maniobras de resucitacion
durante una situacion de parada cardiorrespiratoria.

Por tanto, la pulsioximetrfa estard indicada principalmente:

1. De forma continua, como parte de la monitorizacion estan-
dar del paciente critico.

2. En la evaluacién puntual o continua, no invasiva del estado
de oxigenacion de pacientes con patologia cardiorrespiratoria y/o
sometidos a asistencia ventilatoria.

3. En cualquier situacién en la que se prevé la posibilidad o ries-
go de desaturacion arterial de oxigeno: transporte, procedimientos
diagndsticos o terapéuticos, analgo-sedacion, etc.

Para la correcta utilizacién de la pulsioximetria, es recomen-
dable:
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Tabla 7. Resumen de las limitaciones de la pulsioximetria

1. Precision tecnoldgica
Disminucién de sensibilidad por debajo del 80%
Ausencia de sensibilidad en saturaciones por debajo del 65%
Incapacidad de cuantificar el grado de hiperoxemia presente

2. Hemoglobinas disfuncionales:
Carboxihemoglobinas, originan lecturas ms altas
Metahemoglobinas, originan lecturas mds bajas

3. Colorantes intravasculares
Azul de metileno, verde indocianina, originan lecturas falsamente bajas

4. Nivel de hemoglobina total inadecuado (anemia, hemodilucién), pue-
de resultar en lecturas mds bajas

5. Esmalte de ufias o similares, interfiere con la lectura de sondas digi-
tales

6. Artefactos de movimiento, originan lecturas no fiables

7. Estados de baja perfusién, originan pulsaciones inadecuadas, y por
tanto lecturas bajas

8. Exposicion a luz ambiental, lecturas erréneas

9. Desplazamientos en la curva de disociacion de la oxihemoglobi-
na, por ejemplo desplazada a la izquierda con la hemoglobina fetal,
origina una lectura de saturacién mds baja

1. Seguir siempre las instrucciones del fabricante del dispositi-
vo empleado, en relacién a calibraciones periddicas, sondas com-
patibles, mantenimiento del aparato, caracteristicas técnicas, pre-
cision.

2. Validar las lecturas pulsioximétricas de la SpO,, mediante la
determinacion de la saturacién arterial de oxigeno en muestra arte-
rial, inicialmente, y a intervalos periddicos, segun la indicacion de
la monitorizacion y el estado del paciente.

3. Asegurar la correcta ejecucion de la técnica:

- Tipo y ubicacién de sonda adecuadas.

- Establecer limites de alarma apropiados para el paciente.

- Seguir las recomendaciones del fabricante: tipo de sonda, tiem-
po de respuesta, sincronizacion electrocardiogrifica, intensidad de
sefial, mantenimiento del aparato y calibraciones periddicas.

- Corroborar que la intensidad y amplitud de pulso, y la mor-
fologia de la onda pletismografica son adecuadas y sincronizadas
con el electrocardiograma (aplicable segtin el dispositivo emplea-
do).

Limitaciones

La pulsioximetria tiene limitaciones y errores que deben ser
conocidos (Tabla 7), y entre los que destacan las dishemoglobine-
mias, las fugas de luz, los tintes, el esmalte de ufias, la pulsatilidad
venosa, la malposicién de la sonda; pero sobre todo, en los pacien-
tes pedidtricos y neonatales, la mayorfa de los errores pueden expli-
carse por problemas de baja sefial (baja perfusion, colocacion ina-
decuada de la sonda) y demasiado ruido por el artefacto de
movimientos.

Precision

Aunque razonablemente especifico (44-46), puede haber cier-
to error en la longitud de onda emitida por los DELs (aprox. 30 nm),
lo que puede afectar su precision; igualmente, el fotodetector tam-
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poco es especifico, es decir, leerd cualquier longitud de onda de luz,
lo que puede resultar en interferencias.

La pulsioximetria es precisa con saturaciones entre el 70 y el
100% comparado con la oximetria in vitro mediante co-oximetria.
Los errores aumentan con las saturaciones bajas. La precision de
la pulsioximetria se ve comprometida en las desaturaciones rapi-
das o severas, hipotension, hipotermia, dishemoglobinemias y esta-
dos de baja perfusion.

Los pulsioximetros emplean curvas de calibracién empiricas
desarrolladas mediante estudios en voluntarios sanos. Se han rea-
lizados miuiltiples estudios de evaluacion de su precisién compa-
rando la saturacién mediante pulsioximetria con la obtenida simul-
tdneamente por medicion mediante co-oximetria en muestra arterial.
En saturaciones por encima del 80%, la precision es de +4-5% (95%
IC). Por debajo del 80%, la precision es peor, pero su importancia
clinica es cuestionable. Para apreciar las limitaciones de la preci-
sion de la pulsioximetria, es necesario considerar la curva de diso-
ciacion de la oxihemoglobina (Figura 1). Si el pulsioximetro sefia-
la una saturacion del 95%, la saturacion verdadera puede ser tan
baja como 90% o tan alta como 100%. Si la saturacién verdadera
es 90%, la PO, serd de 60 mmHg, pero si la saturacién verdadera
es del 100%, no podremos saber lo alta que la PO, puede estar. Tam-
bién, un desplazamiento en la curva de la disociacién de la oxihe-
moglobina puede alterar la saturacién de oxigeno detectada por el
pulsioximetro, sin cambios en la PaO,.

Formacion en la técnica

Aunque la pulsioximetrfa se utiliza muy cominmente y es rela-
tivamente sencilla, el personal que la emplea no siempre estd correc-
tamente formado en la técnica, y puede dar lugar a serios errores
en la lectura, interpretacion e intervenciones derivadass.

Diferencias entre dispositivos y sondas

Una de las caracteristicas unicas del pulsioximetro es que no
requiere calibracion previa para cada paciente. En cualquier caso,
la precision varia entre dispositivos, e incluso para el mismo dis-
positivo con diferentes sondas en un mismo paciente>. Las sondas
difieren en precision y tiempo de respuesta. Deben conocerse por
tanto, las caracteristicas del dispositivo empleado y seguir las reco-
mendaciones del fabricante. Por lo general, las sondas digitales son
mds precisas que las auriculares.

Dishemoglobinemias

Dado que los dispositivos comerciales de pulsioximetria uti-
lizan tnicamente dos longitudes de onda de luz, capaces de eva-
luar oxihemoglobina y desoxihemoglobina, asumen que las con-
centraciones de otras hemoglobinas como carboxihemoglobina
(COHDb) o metehemoglobina (MetHb) son bajas. Asi, elevaciones
anormales de ambas, pueden originar imprecisiones significati-
vas en la medicion: Las COHbs producen lecturas falsamente
altas, al absorber mas luz a 660 y menos a 940; las MetHbs absor-
ben longitudes de onda roja e infrarroja, lo que origina una pro-
porcién cercana a la unidad, que se corresponde con una satura-
cién aproximada del 85% en la curva de calibracion. Por este
motivo, debe evitarse su uso en aquellos casos en que estén ele-
vados, o comprobar periédicamente mediante co-oximetria la fia-
bilidad de la medida.

La hemoglobina fetal, aunque interfiere en la oximetrfa de la
COHBD, no afecta significativamente la precision de la pulsioxime-
tria, si bien desplaza la curva de disociacién de la hemoglobina
hacia la izquierda.

La pulsioximetria, también es fiable en pacientes con enfer-
medad falciforme.

Tintes y pigmentos endiogenos y exogenos

Pueden afectar la precision del pulsioximetro, especialmente el
azul de metileno, que se interpreta como desoxihemoglobina y da
lugar a lecturas menores de SatO,. La hiperbilirrubinemia no inter-
fiere con la precision de la técnica. Igualmente, el esmalte de uiias,
debe ser retirado antes de comenzarse la medicion.

En cuanto a la pigmentacion de la piel, diversos estudios han
encontrado diferencias en la precisién y funcionamiento de los pul-
sioximetros en pieles muy pigmentadas, pero por lo general, los
mdrgenes de error se consideran aceptables.

Perfusion

Los pulsioximetros requieren un lecho vascular pulsatil para
funcionar correctamente (ya que se basan en la pletismograffa 6pti-
ca); asi en condiciones de bajo flujo (parada cardiaca, vasocons-
triccion periférica severa, edema, vasopresores, enfermedad vas-
cular periférica o shock, la medicién no es fiable. En circunstancias
de baja perfusion, la sonda auricular es posiblemente mds fiable
que la digital, y se ha sugerido el septo nasal, como un lugar pre-
ferente de medicidn bajo estas circunstancias; otros autores reco-
miendan el calentamiento local de la extremidad, e incluso la uti-
lizacion de vasodilatadores locales.

La hipertermia local en el sitio de medicion disminuye la satu-
racion y la hipotermia la incrementa, como resultado de los shunts
arteriovenosos dependientes de temperatura.

Anemia

Si bien las mediciones son fiables en un amplio rango de nive-
les de hemoglobina, son menos precisas y fiables con niveles de
hemoglobina menores de 8 g/dL para saturaciones bajas, y con
hematocrito menor del 10% para todas las saturaciones.

Movimiento

El movimiento de la sonda puede originar artefactos conside-
rables y lecturas imprecisas y poco fiables del pulsioximetro. Los
movimientos rdpidos de un lactante vigoroso, pueden producir
pequefios cambios en el volumen de sangre venosa que pueden ser
interpretados como verdaderas sefiales de pulso por el instrumen-
to, resultando en lecturas artificialmente bajas. Este problema pue-
de corregirse parcialmente utilizando puntos de medicién alterna-
tivos como la oreja, o mediante soluciones de ingenieria como la
sincronizacion electrocardiografica, la aplicacion de filtros altos
y bajos, la utilizacién de tiempos de promedio de sefial mds largos,
la manipulacion de la tasa de cambios discriminatorios y los moni-
tores de amplitud de pulso.

En este sentido, recientemente se han introducido nuevas modi-
ficaciones de ingenierfa con manipulacién matemética de las sefia-
les, que sustraen el ruido derivado del movimiento y la baja perfu-
sion®, Por un lado estd el Nelcor Oxismart (Mallinckrodt Nellcor
Puritan Bennet, Pleasanton, CA) que compara la forma de la cur-



va de pulso de la sefial con una plantilla predefinida y suprime cual-
quier alarma audible durante un minuto hasta que la sefial se apro-
xima a la plantilla; esto reduce las falsa alarmas derivadas del arte-
facto de movimiento pero también la sensibilidad. El otro dispositivo
es el Masimo SET (Masimo Corporation, Irvin, CA) que asume que
si se detectan dos pulsos con diferentes saturaciones, la satura-
cién mds baja tiene que estar originada por artefacto venoso y sélo
registra la saturacién mds alta; esta técnica también reduce el arte-
facto de movimiento pero con poca pérdida en la sensibilidad.

Interferencia dptica y cortocircuito optico (efecto penumbra)

La luz ambiental o cualquier otra fuente de luz, puede produ-
cir interferencias y lecturas errdneamente normales, corregibles
protegiendo la sonda con una barrera frente a la luz externa.

Otra forma de interferencia dptica es el denominado “efecto
penumbra’: si la sonda no estd correctamente colocada, se puede
“cortocircuitar” luz directamente del DEL al fotodetector, lo que
puede dar una saturacion falsamente baja (si la arterial es mayor de
85%) o falsamente alta (si la arterial es menor de 85%). En gene-
ral, este error es subsidiario de la aplicacién inadecuada de la son-
da (posicion, tamafio, reutilizacion excesiva...).

Pulsos anormales

Los pulsos venosos y una onda dicrota amplia y marcada pue-
den afectar la precision de la técnica, al confundirse con pulsacio-
nes arteriales, resultando en sobreestimacion de la cantidad de hemo-
globina desoxigenada.

Complicaciones

La pulsioximetrfa es un procedimiento seguro, no obstante, las
limitaciones de la técnica pueden dar lugar a falsos negativos para
hipoxemia y falsos positivos para normoxemia o hiperoxemia que
pueden conllevar errores diagndsticos y terapéuticos.

Constituye una de las causas mds frecuente de falsas alarmas
positivas en el contexto de la monitorizacion bésica del paciente
critico, siendo su origen mds frecuente la desconexion o colocacién
incorrecta de la sonda.

Se pueden producir lesiones locales, por lo general debidas a la
utilizacién inadecuada de las sondas: ulceras y/o lesiones por pre-
sién en casos de utilizacién prolongada o sujecion excesivamente
firme; y quemaduras térmicas o eléctricas por uso de sondas en mal
estado 0 no compatibles con el dispositivo empleado.

Monitorizacién transcutanea de gases
sanguineos’-+ 166061

Definicion

Método electroquimico no invasivo de determinacién en la
superficie de la piel, previa induccién de hiperperfusion por calen-
tamiento local, de la presién parcial transcutdnea de oxigeno (PtcO,)
y diéxido de carbono (PtcCO,), como medidas estimativas de la
presion parcial arterial de oxigeno (Pa0,) y diéxido de carbono
(PaCO,), respectivamente.

Bases y descripcion de la técnica
Utiliza por separado o combinadamente, electrodos miniaturi-
zados de Clark (PtcO,) y Severinghaus (PtcCO,), para estimar elec-
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troquimicamente las presiones parciales de O, y CO,. Para ello, la
piel debe ser calentada de 41 a 44°C, facilitando la hiperperfusion
y la difusion de gases a través de la dermis y epidermis. Los elec-
trodos se fija a la piel mediante sistemas adhesivos en zonas no 6se-
as: abdomen, muslo, espalda, y pecho en neonatos; y pecho, abdo-
men y parte baja de la espalda en nifios mayores.

Oximetria transcutdnea (PtcQ,)

Empleando un principio polarografico similar al utilizado en
los analizadores de gases sanguineos, la cantidad de corriente trans-
mitida entre el cdtodo de platino u oro y el dnodo de plata es direc-
tamente a la pO; en la superficie del cdtodo. Para que la PtcO, sea
equiparable a la PaO,, es necesario que el electrodo alcance los
44°C. Esta equiparacion, puede explicarse de manera simple, por-
que el calentamiento balancea el descenso en la PO, causado por
el consumo de oxigeno y difusion en y a través de la piel; por ello,
la coincidencia de valores en pacientes neonatales es mds casual
que fisioldgica, asi en pacientes mayores y adultos, la correlacion
es demasiado variable, no resultando tan util. Ademas, la PtcO, no
refleja el contenido ni distribucion de oxigeno. En cualquier caso,
la correlacién con la oxigenacién arterial es peor que con la pul-
sioximetria. Ademds, el calentamiento a 44°C, desplaza la curva de
disociacion de la oxihemoglobina hacia la derecha, aumenta la con-
ductancia y consumo de oxigeno, lo que limita la precisién de la
medida.

La relacién PaO,/PtcO, origina un indice, que disminuye con
la edad, por los cambios en grosor y perfusion de la piel. La PtcO,
desciende con la disminucién del gasto cardiaco y de la perfusion
periférica. La dependencia con la perfusion hace que en realidad,
la PtcO, mida la tendencia de la PaO, cuando la perfusion es ade-
cuada, y la tendencia del gasto cardiaco cuando la PaO, no varfa.
Asi un indice menor de <0,7, refleja una oxigenacion tisular ina-
decuada.

Capnometria transcutdnea (PtcQ,)

Aunque existen diferentes tipos de electrodos para la monito-
rizacién transcutdnea de CO, (pH, infrarrojo, cromatogréfico, espec-
trométrico), el disponible comercialmente es de tipo pH (Seve-
ringhaus), y se calibra previamente a su uso con gas (5% CO, y
10% N,). Consiste en un electrodo de cristal rodeado de un cuerpo
de plata, recubierto a su vez con cloruro de plata que sirve como
electrodo de referencia. Sobre su superficie se coloca una mem-
brana de tefl6n permeable al CO,, y entre el electrodo y la mem-
brana, se coloca una solucién tampdn con iones cloruro y bicarbo-
nato.

La PtcCO,, se correlaciona mejor con su equivalente arterial
que la PtcO,. Aunque tampoco refleja el contenido y distribucion
de di6xido de carbono, esto no es necesario para su uso como indi-
cador de la adecuacion de la ventilacién. Por otro lado, se pueden
obtener valores validos de PtcCO, sin necesidad de alcanzar las
temperaturas recomendadas por los fabricantes, e incluso sin nece-
sidad de calentamiento. La PtcCO, suele ser mds alta que los valo-
res simultdneos de PaCO, debido a la produccién local de CO, y el
calentamiento de la sangre capilar y el tejido; algunos dispositivos,
incluyen un factor compensador de correccion de temperatura en
el proceso de calibracion. En situaciones de shock, la PtcCO, aumen-
ta desproporcionadamente respecto a la PaCO,, haciendo las medi-
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ciones no fiables. Otras desventajas de la medicion de PtcCO, inclu-
yen el tiempo de respuesta lenta del electrodo, la fragilidad del elec-
trodo, y la necesidad de una fuente de calibracién de gas compri-
mido.

Aplicaciones e indicaciones

Si bien nos permite teéricamente monitorizar de forma conti-
nua no invasiva la oxigenacion y ventilacion, su mayor beneficio
radica en la posibilidad de monitorizar la tendencia evolutiva de
estos pardmetros, mds que sus valores absolutos, reduciendo la fre-
cuencia de extracciones sanguineas.

El uso de monitorizacién de PtcO, puede ser util como indi-
cador de la efectividad de la resucitacién cardiopulmonar, si bien,
su practica no se hace de forma rutinaria debido a las dificultades
técnicas durante la resucitacién y al tiempo requerido para la equi-
libracion del electrodo.

Su principal ventaja frente a la pulsioximetria radica en la mejor
correlacion con la PaO, en el rango hiperdxico, especialmente impor-
tante en pacientes prematuros; ademds su medicion, no se ve inter-
ferida por la presencia de dishemoglobinas u otras sustancias o colo-
rantes intravasculares.

La colocacién de multiples electrodos en diferentes dreas de un
tejido o un miembro, pueden permitir la evaluacion del flujo san-
guineo local cutdneo, y/o la perfusion de la extremidad. La oxi-
metria transcutdnea ha ganado importancia como herramienta pre-
dictora de potenciales candidatos para terapia con oxigeno
hiperbdrico; se utiliza para identificar la hipoxia del tejido herido,
predecir los respondedores a la hiperoxia, y en algunos casos, deter-
minar cuando se ha completado el tratamiento.

También puede emplearse con fines diagndsticos como en la
evaluacion de cortocircuitos funcionales (patrén de circulacion fetal
persistente, hipertensién pulmonar) o respuesta a la prueba de la
hiperoxia en pacientes cardidpatas. La oximetria transcutdnea se ha
utilizado también como sistema de monitorizacion domiciliaria y
ambulatoria, en la monitorizacion fetal (con fijacion de electro-
dos en la calota del feto), en pruebas de esfuerzo y tests bronquia-
les.

Por tanto, sus aplicaciones principales son:

1. Estimacién de la PaO, y PaCO,, asumiendo que la coloca-
cién y temperatura de los electrodos es correcta, y no concurren
factores limitantes como hipotermia, hipoperfusion/compromiso
hemodindmico, anemia severa. Tedricamente, permite la valora-
cién continua de la oxigenacion y ventilacion, asi como los cam-
bios en la misma como respuesta a intervenciones diagndsticas y
terapéuticas.

2. Estimacién del flujo sanguineo regional: la alteracién del flu-
jo sanguineo local, bien secundaria a un compromiso hemodin4-
mico sistémico, 0 a un proceso isquémico local, disminuyen la PtcO,
en relacion a la PaO,, de tal modo que puede permitirnos detectar
y evaluar la existencia de compromiso hemodindmico, la existen-
cia de isquemia tisular en tejidos concretos o en las extremidades,
aplicando el indice PtcO,/Pa0,, o comparandolo con una PtcO,
determinada en una zona de tejido bien perfundido.

Limitaciones
Se resumen en la tabla 8. La vulnerabilidad intrinseca a los cam-
bios en la perfusion de la piel, y la existencia de métodos no inva-

Tabla 8. Limitaciones de la monitorizacion transcutdnea de gases san-
guineos

1. Requiere calibraciones frecuentes
2. Requiere cambios frecuentes de posicion de electrodos

3. Tiempos de equilibracién relativamente largos tras la colocacién del
electrodo

4. Funcionamiento afectable adversamente si la temperatura del elec-
trodo es insuficiente

5. Funcionamiento subéptimo en zonas mal perfundidas, con tenden-
cia a la infraestimacion

6. La concurrencia de compromiso hemodindmico puede infraestimar la
PaOZ

7. Posibilidad de quemaduras por el electrodo
8. Sobre-estimacion de la PaO, durante la hiperoxemia
9. Requiere frecuentes cambios de membrana y electrolitos

10. Naturaleza de la piel y tejido subcutdneo del paciente (espesor, ede-
ma, etc.)

11. Coste del mantenimiento y fungibles del equipo
12. Funcionamiento mds fiable en neonatos que en nifios y adultos

sivos alternativos como la pulsioximetria o la capnografia, han rele-
gado este sistema a un papel adjunto de control de oxigenacién y
ventilacién, o como método de valoracion de su tendencia.

Complicaciones

La imprecision de la técnica, especialmente en nifios mayo-
res, puede condicionar errores diagndsticos y terapéuticos, si se las
intervenciones se basan exclusivamente en los datos obtenidos de
la monitorizacion transcutdnea.

El calentamiento local necesario del electrodo y/o intervalos
excesivamente largos entre los cambios de posicién del mismo,
condicionan la aparicién de quemaduras locales.

Oximetria transconjuntivals’¢2

El monitor de oxigeno transconjuntival consiste en un disposi-
tivo polarografico, de caracteristicas similares al sistema de moni-
torizacion transcutdnea, que se coloca en la conjuntiva y muestra
de manera continua no invasiva (o m{nimamente invasiva) la pre-
sién parcial de oxigeno en mm de Hg (PtcjO,). El electrodo se mon-
ta en una plataforma acrilica (polimetilmetacrilato) de forma oval
que evita la cornea y permite el movimiento libre del ojo. Su ven-
taja potencial frente a la monitorizacion transcutdnea de oxigeno,
es el minimo espesor del tejido y la proximidad al plexo capilar
subconjuntival, lo que facilita la difusién del oxigeno y evita la
necesidad de calentamiento local, y es mds sensible a la vasocons-
triccién local. El electrodo se estabiliza en 5 minutos, y su tiempo
de respuesta es menor de 2 minutos.

Se ha utilizado en adultos, para la valoracién de la oxigenacion
conjuntival, mostrando correlaciones aceptables con la PaO,. Se ha
evaluado su utilidad en la deteccion precoz de shock, crisis falci-
formes, hipertension sistémica, y estimacion de flujo sanguineo
cerebral, si bien son datos aislados, todavia no suficientemente con-
trastados. En neonatos se ha utilizado para controlar el nivel de oxi-
geno suplementario y evitar la hiperoxemia (dificilmente contro-



Tabla 9. Eventos clinicos que pueden ser detectados precozmente median-
te pulsioximetrfa, capnografia o ambos

Pulsioximetria Capnografia
Atelectasias severas St No
PEEP inadecuada St No
Intubacién bronquial Con retraso St
Broncoespasmo Si Si
Paro cardiaco Si Si
Embolismo pulmonar St St
Hipertermia maligna Quizds St
Combinacion gaseosa hipdxica St No
Laringoespasmo Quizas Si
Obstruccién aérea parcial Quizds Si
Intubacidn esofdgica Con retraso Si
Desconexion circuito Con retraso Si
Extubacion accidental Con retraso St
Fuga en el circuito Con retraso St
Re-respiracion parcial No St
Hipoventilacién No Si
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Tabla 10. Eventos clinicos asociados con alteraciones en la etCO2

A. etCO; aumentada
- Hipoventilacion
- Hipertermia maligna
- Aumento de la actividad muscular (temblor, convulsion)
- Aumento en la produccién de CO2
- Aumento en el gasto cardfaco (durante la resucitacion cardiopulmonar)
- Inyeccién de bicarbonato sédico
- Efecto de broncodilatadores
- Liberacién de torniquete

B. etCO; disminuida
- Disminucién de actividad muscular (relajantes musculares)
- Hipotermia
- Hiperventilacién
- Descenso en el gasto cardiaco (parada cardiaca)
- Disminucién en la perfusién pulmonar
- Broncoespasmo
- Embolismo pulmonar
- Embolismo aéreo
- Fuga en el circuito, desconexién del ventilador
- Obstruccion en via aérea, tubo endotraqueal

C. etCO, ausente
- Intubacion esofdgica, extubacion

lable mediante pulsioximetria), para prevenir asi la retinopatia
del prematuro; en este estudio la PtcjO, mostraba una buena corre-
lacién con la pulsioximetrfa.

Capnografia’-+1663

Definicion

La capnografia, consiste en el andlisis y registro continuo de la
concentracion de diéxido de carbono en los gases respiratorios.
Habitualmente se emplean como sinénimos capnografia y capno-
metria, si bien, capnometria indica tinicamente medicién (es decir,
andlisis), sin registro continuo ni onda.

Bases y descripcion de la técnica

Hay dos tipos de monitores de capnografia: mainstream y sides-
tream. El capnémetro “mainstream” tiene un sensor incluido en
el circuito ventilatorio del paciente; en el “sidestream”, se aspira
una muestra gaseosa que es llevada a un sensor remoto. Los ana-
lizadores empleardn tecnologia infrarroja, espectrometria de masas,
espectrometria de Raman o fotoactstica fundamentalmente, sien-
do la infrarroja la mds cominmente empleada.

El sistema “mainstream” tiene un sensor incorporado al circuito
respiratorio, de tal modo que la fuente de infrarrojos y los detecto-
res estdn en lados opuestos del circuito principal, a través del cual
pasan los rayos; tienen una respuesta mds rdpida y no precisa reti-
rar muestra de gas de la via aérea. El sistema “sidestream”, aspira
de forma continua una pequefia cantidad de gas exhalado, a tra-
vés de un tubo fino que es trasladada a la cdmara de medida. Sus
principales ventajas son la utilizacién de material fungible dese-
chable, la ausencia de un sensor intercalado en la via aérea, y la
posibilidad de ser utilizado en pacientes no intubados con sondas
nasales. Un problema fundamental con los sistemas “sidestream”
es la condensacion de agua y secreciones que puede ocluir la tubu-

yataval

Figura 2. Curva normal de capnografia (véase texto).

ladura de medicién y ocasionar medidas erréneas. Alguna unida-
des contienen un adaptador especial con trampa de agua para mini-
mizar este problema.

Alternativamente, se puede emplear la espectrometria de masas,
sin embargo es una técnica mas cara, y su uso se limita a sistemas
centrales que monitorizan multiples pacientes de forma continua.

Aplicaciones e indicaciones

La capnografia nos proporciona informacion ttil a pie de cama
a través de la medida del carbdnico tele-espiratorio (etCO,) (cap-
nometria) y la inspeccion visual de la forma de la curva (capno-
grama) (Tablas 9y 10, Figuras 2y 3).

La curva de capnografia o capnograma, es el resultado de las
variaciones en la concentracién de CO, a lo largo del ciclo respi-
ratorio, en funcion del tiempo (Figura 2). En condiciones norma-
les, diferenciamos una serie de fases: A-B o fase I) exhalacion de
gas sin CO,, proveniente del espacio muerto anatdmico; B-C o fase
II) concentraciones en aumento de CO, que reflejan la combina-
cién de espacio muerto y gas alveolar; C-D o fase III) exhalacion
predominantemente alveolar (meseta alveolar), siendo en el pun-
to maximo final o tele-espiratorio (D), donde se determina la etCO,,
como reflejo mds fiable de la PaCO,; D-E o fase IV) fase inspira-
toria (sin CO,).
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Figura 3. Identificacion de problemas mediante el capnograma (véase texto).

En sujetos sanos, el valor del CO, tele-espiratorio (etCO,) es
por lo general hasta 5 mmHg menor que la PaCO,. Por tanto, la
etCO, puede utilizarse como una medida indirecta continua de la
PaCO,, siendo su tendencia informativa de la ventilacion: el aumen-
to en sus niveles indicard hipoventilacién (por disminucién de fre-
cuencia respiratoria y/o volumen corriente), y el descenso, hiper-
ventilacién.

Descensos bruscos en el etCO, pueden detectar causas catas-
tréficas de descenso brusco y marcado en el flujo sanguineo pul-
monar tales como hipovolemia brusca o fenémenos embdlicos pul-
monares. La mejoria de los valores de capnometria durante la
resucitacién cardiopulmonar se correlaciona con la mejorfa del gas-
to cardiaco y por tanto del flujo sanguineo pulmonar, y se ha eva-
luado como marcador pronostico de pacientes que pueden res-
ponder a las maniobras.

La capnometrfa, y su gradiente con la PaCO, se utiliza en la
evaluacion de la relacion ventilacion-perfusion, y el cdlculo del
espacio muerto anatémico y alveolar, y la estimacion del gasto car-
diaco. Para que el etCO; sea reflejo de la PaCO,, el flujo sangui-
neo pulmonar debe ser adecuado y la relacién ventilacién perfu-
sion normal. La disminucién de flujo sanguineo pulmonar y el

aumento del espacio muerto alveolar aumenta el gradiente entre la
etCO, y la PaCO,. En pacientes con enfermedad pulmonar que tie-
nen una distribucion desigual de la ventilacién, la capnografia mues-
tra una sefial regularmente ascendente que no alcanza meseta, sien-
do el gradiente PaCO,-etCO, impredecible. Como resultado, una
etCO, disminuida, puede estar asociada con una PaCO, disminui-
da, aumentada o inalterada, y si bien, una etCO, elevada repre-
senta una elevacién de la PaCO,, el grado de elevacion puede estar
infraestimado.

La capnografia se utiliza también para el cdlculo del espacio
muerto fisiolgico (etCO, mixta), mediante una variante en la ecua-
cion de Bohr. El gas espirado se recoge en una bolsa de Douglas
durante un intervalo de 2-3 minutos, y se extrae una muestra de san-
gre arterial simultdnea. La relacion volumen de espacio muerto /
volumen corriente (Vd/Vt) se calcula como: (PaCO,-etCO,)/PaCO.,.
En un sujeto sano estd entre 0,33 y 0,45. Si estd aumentada indica
estados de enfermedad en que el pulmon tiene una relacién venti-
lacién perfusion elevada (como SDRA, embolismo pulmonar, enfi-
sema). también puede estar elevada en ventilacion con altos volu-
menes corrientes o con PEEP. La relacion Vd/Vt se emplea también
como un pardmetro de destete.



Otra utilidad es la evaluacion de la perfusion tisular y la deter-
minacion del gasto cardiaco. Se ha mostrado una buena correlacién
entre la etCO, y la perfusion coronaria, y se ha evaluado como indi-
cador de eficacia y marcador prondstico de las maniobras de resu-
citacién cardiopulmonar.

La capnografia, por tanto serd ttil en:

1. Evaluacion estimativa de la PaCO,, y por tanto, de la venti-
laci6n alveolar.

2. Monitorizacién de la severidad de la enfermedad pulmonar
y respuesta al tratamiento, basdndonos en la mejorfa de la relacion
espacio muerto/volumen corriente, y la relacién ventilacién/perfu-
sion.

3. Determinacion de la correcta intubacion traqueal.

4. Evaluacion del patrén respiratorio (frecuencia y ritmo).

5. Control de la integridad del circuito ventilatorio-via aérea del
paciente, permitiendo la deteccion de fugas y/o desconexion.

6. Evaluacion de la eficiencia del soporte ventilatorio mecani-
co mediante la determinacion del gradiente etCO,/PaCO..

7. Evaluar la eliminacién de CO,.

8. Evaluacién del flujo pulmonar.

9. Monitorizacién del CO, inspirado cuando se administra gas
CO, terapéuticamente

10. Evaluacién de la perfusion tisular y determinacién del gas-
to cardiaco.

11. Evaluacién y prondstico de la resucitacién cardiopulmonar.

La inspeccion y andlisis de la curva de capnografia (Figura 3)
nos puede permite evaluar y detectar la presencia de:

1. Re-respiracion: elevacion de la fase A-B, reflejando tiempo
espiratorio insuficiente o flujo inspiratorio inadecuado, respiracion
durante la espiracién mecdnica con la védlvula espiratoria abierta, y
desincronizacion con el ventilador en pacientes ventilados mecé-
nicamente.

2. Patrén obstructivo de la via aérea: disminucién de la fase B-
C sin meseta, reflejando broncoespasmo, obstruccion parcial del
circuito del ventilador, cuerpo extrafio en vias altas, aumento de
secreciones en via aérea, o presencia de secreciones 0 moco en la
linea de muestreo o analizador.

3. Nivel de relajacién neuromuscular (“hendiduras por cura-
re”): melladuras en la fase C-D del capnograma, que indican acti-
vidad diafragmatica y necesidad de mayor dosis de relajante.

4. Oscilaciones cardiogénicas: En pacientes con tiempos espi-
ratorios largos y frecuencias respiratorias bajas, se pueden detectar
en la fase D-E oscilaciones sugestivas de las contracciones cardia-
cas que secundariamente mueven el pulmoén y origina flujo de gas.

5. Intubacidn esofdgica: no se detectard CO,, o tinicamente
pequefios capnogramas transitorios.

6. Fuga: Alteracion “en escalones” de la fase D-E, con inca-
pacidad para retornar a la linea basal sugestivas de fuga en el cir-
cuito de ventilacion, via aérea (pérdida alrededor del tubo endo-
traqueal) o neumotdrax.

7. Parada cardfaca.

Limitaciones

La capnograffa, utilizada siguiendo las recomendaciones del
fabricante y con una calibracién previa adecuada, presenta pocas
limitaciones, y constituye un sistema valioso de informacién de
la eficiencia de la ventilacion, asi como de la perfusién pulmonar
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y coronaria. El gradiente con la PaCO, aumenta con el incremen-
to del volumen del espacio muerto.

La composicién de la mezcla del gas respiratorio puede afec-
tar el capnograma, por las similitudes en el espectro infrarrojo con
el O, y el NO,, aunque durante la calibracién se pueden incluir fac-
tores de correccion que compensan los errores derivados de la expo-
sicién a niveles altos de estos gases. La precision de la medida pue-
de verse afectada también por la contaminacién del monitor o del
sistema de muestreo por secreciones o condensacion, la utilizacion
de un tubo de muestreo excesivamente largo, frecuencias de mues-
treo demasiado rdpidas (contaminacion con aire fresco) o lentas
(retraso en medicion), o la obstruccion de la cdmara de muestreo y
analisis.

La utilizacién de capnometria en la poblacion pedidtrica tiene
sus propias dificultades, derivadas de los volimenes corrientes
pequefios y las frecuencias respiratorias rapidas, comunes entre los
lactantes. Multiples estudios han demostrado que la capnograffa
infraestima significativamente la tensién arterial de CO, en lac-
tantes y que los niveles de etCO, estdn significativamente aumen-
tados si el muestreo de gas se realiza en el extremo distal del tubo
endotraqueal en vez de la apertura proximal de la via aérea. Otros
problemas incluyen la introduccion de espacio muerto excesivo con
los capnémetros mainstream y la posibilidad de muestreo impre-
ciso de CO; utilizando capnémetros sidestream.

Cuando el capnograma es anormal, la etCO, no debe emple-
arse como un reflejo fiable de la PaCO,, pero si su morfologia per-
manece estable, puede emplearse como un control de su tendencia,
asumiendo que la situacién cardiovascular es estable. Por lo gene-
ral, si el capnograma es anormal, es un indicador mds fiable de alte-
raciones en la relacion ventilacién / perfusion, que como reflejo de
la PaCOs,.

Complicaciones

Es una técnica segura, carente practicamente de complicacio-
nes. De forma particular en los pacientes mds pequefios, debe pres-
tarse atencion al peso adicional que supone en la via aérea artifi-
cial la inclusi6n del sensor o la linea de muestreo, y a la posibilidad
de introducir un espacio muerto excesivo en el circuito del venti-
lador. Los dispositivos actuales han minimizado este problema,
existiendo sensores neonatales que suponen menos de 2 mL de espa-
cio muerto.

Oxido nitrico exhalado, nitritos y nitratos
plasmaticoss’+%

El 6xido nitrico (ON) es un gas producido endégenamente por
una clase de enzimas conocida genéricamente como ON sintetasas.
Su sintesis puede ser inducida por endotoxinas y citoquinas infla-
matorias en varios tipos de células. El 6xido nitrico exhalado (ONe)
estd significativamente aumentado en pacientes asmaticos, y sus
niveles disminuyen en respuesta al tratamiento antiinflamatorio; se
ha evidenciado su aumento en el sindrome de distrés respiratorio
agudo y otras formas de lesién pulmonar aguda; y se ha emplea-
do también en la monitorizacion del dafio endotelial inducido por
el bypass cardiopulmonar y en la valoracién de estrategias para tra-
tar de minimizar tal dafio.

Estos hallazgos sugieren que los niveles ONe pueden servir
como marcadores de inflamacion pulmonar y su monitorizacién
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como un posible método de cuantificacion de la inflamacién sub-
yacente y de la respuesta al tratamiento. Recientemente, se han
publicado las recomendaciones europeas para la medicion de la
concentracion del ONe, en las que se describe la metodologia uti-
lizando un analizador de ON por quimioluminiscencia.

Por otro lado, el ON se degrada en nitritos y nitratos, y las con-
centraciones plasmaticas de estos productos de degradacion esta-
bles son un indicador indirecto de la sintesis de ON en humanos;
por tanto pueden ser ttiles como indicador de su sobreproduccion
en nifios con shock séptico y recién nacidos con sepsis, y podrian
facilitar el uso terapéutico dirigido de inhibidores selectivos y no
selectivos de su sintesis.

Conclusiones

Los mejores monitores son los médicos y enfermeras, que inte-
gran todos los pardmetros fisioldgicos de sus pacientes con la fisio-
patologia conocida de su enfermedad3. Sin embargo, los sintomas
y signos clinicos de las alteraciones de la funcion respiratoria tie-
nen una sensibilidad variable y no son especificos, lo que refuer-
za el valor de 1a medida objetiva de los pardmetros de funcion
respiratoria®s. En cualquier caso, una sobre-utilizacién y confian-
za exclusiva en los datos obtenidos mediante monitorizacién basa-
da en tecnologia, con sus errores inherentes, compromete la segu-
ridad y eficiencia de la atencion del paciente'. Los datos obtenidos
de la monitorizacion deben ser siempre interpretados en el contex-
to de la historia, los exdmenes fisicos repetidos, la respuesta al tra-
tamiento y el fondo de experiencia personal'.

Las nuevas modalidades de monitorizacién y la aplicacién de
la “inteligencia artificial” pueden facilitar la interpretacion de los
datos, pero el papel del facultativo a pie de cama, continua y con-
tinuard siendo la pieza clave en el establecimiento y resultado de
los cuidados del paciente critico'+®.
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De la teoria a la clinica
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Las alteraciones de la fisiologia respiratoria y pulmonar tienen
una expresividad clinica que permite en la mayoria de los casos
el enfoque diagndstico y terapéutico. En ocasiones la clinica pre-
cisa de exploraciones complementarias (pruebas de imagen, fun-
cién pulmonar, medida de gases, microbiologia, endoscopia, tora-
cocentesis, etc.) para confirmar el diagndstico y/o conocer la
evolucion y la respuesta al tratamiento.

La exploracién clinica minuciosa es fundamental en cualquier
paciente en todas las situaciones de enfermedad, en la patologia
aguda o crénica, asi como en las urgencias extrahospitalarias, hos-
pitalarias y en el paciente critico con compromiso respiratorio.

En muchas situaciones la clinica es lo inico que se tiene, debien-
do estimarse a través de los datos obtenidos de la misma, la pre-
sencia de enfermedad pulmonar obstructiva o restrictiva, la exis-
tencia de insuficiencia respiratoria, condensacién pulmonar,
neumotorax u otra patologia respiratoria. En otras situaciones s6lo
se dispone de pulsioximetro y medidor de pico-flujo y mds rara-
mente capndgrafo. S6lo en las unidades més especializadas existe
la posibilidad de realizar andlisis de los gases arteriales o estudio
de la funcién pulmonar. Ademds la clinica es mandatoria, es la que
decide que otras exploraciones deben realizarse y que tratamiento
debe aplicarse.

Anamnesis

Realizar una anamnesis cuidadosa, personal y familiar es esen-
cial para realizar el diagnéstico de las enfermedades respiratorias.
Sélo cuando la situacion respiratoria es critica la anamnesis pue-
de demorarse hasta estabilizar la funcién respiratoria. Esta con-
siste en preguntar: 1) ;Qué le sucede, preguntando especialmente
por los sintomas guia (tos, sibilancias, fiebre, dificultad respirato-
ria); 2) ;Cudndo. En qué situaciones, de qué manera, durante cun-
to tiempo, con qué frecuencia? (con el ejercicio, cuando estd con
gatos, continuamente...); 3) Desde cudndo? Desde que tiene fie-
bre, desde hace meses, desde que se atragantd; 4) ;Por qué? A
qué lo atribuye.

Ademds debe interrogarse por los antecedentes personales y
familiares. Debe preguntar por problemas respiratorios previos,
hospitalizaciones, neumonias de repeticion, exposicion a toxicos,
tabaco, intubacién previa, existencia de atopia (dermatitis, alergias)
o por la existencia de crisis de atragantamiento'.

La exploracion fisica se realizara siguiendo una secuencia que
asegure una exploracion fisica completa2. Esta consiste en con-
testar los siguientes interrogantes: ;Qué se ve? (inspeccion); ;Qué
se oye? (auscultacion y ruidos anormales); ;Qué se palpa? (pal-
pacion); y ;Qué se percute? (percusion).

. Qué se ve?

Inspeccion

Una rdpida inspeccion del color, frecuencia respiratoria, movi-
lidad tordcica, trabajo respiratorio y postura del tronco y cuello per-
mite una evaluacion de la situacion respiratoria. La insuficiencia
respiratoria cursa generalmente con alteraciones de la respiracion
facilmente detectables con la inspeccién. En ocasiones los gases
arteriales son normales gracias a un excesivo trabajo respiratorio,
que conduce a un cansancio muscular con riesgo de agotamiento y
parada respiratoria. La deteccién clinica de esta situacion permite
la prevencion de esta grave situacion.

La inspeccion permite conocer la forma del tdrax, ej. térax en
tonel de asmético mal controlado? o la existencia de malformaciones
graves que conducen a patologia restrictiva (cifoescoliosis, pec-
tus excavatum). Las dimensiones del térax deben ser medidas a la
altura de las mamilas, existiendo patrones de normalidad*s. La sim-
ple inspeccioén del cuello y térax puede sugerir la existencia de un
neumotdrax (disminucién de la movilidad del hemitérax), diag-
néstico que se confirma con la percusion timpdnica, la ausencia de
ruidos tordcicos en ese hemitdrax y con la Rx de térax. Esta dltima
exploracién no estd disponible en situaciones de urgencias, en don-
de solo la clinica, decide la colocacion de un drenaje evacuador del
aire ectopico.

Una primera inspeccién 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 funcion ventilatoria. Tanto la hipoxia como la hipercarbia inten-
sa se acompafian de letargia y obnubilacién, que alterna con fases
de agitacion. La depresion del SNC de causa respiratoria precisa
de una actitud terapéutica inmediata por el riesgo de agravamien-
to por obstruccién de la via aérea (vomito, aspiracion de cuerpo
extrafio, obstruccion por la lengua), disminucion del reflejo de la
tos y descenso del trabajo respiratorio.

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

La hemoglobina oxigenada es de color rojo brillante. La Hb redu-
cida tiene un color azulado-pirpura. La cianosis aparece cuando la
cantidad de Hb reducida es elevada, mayor de 4-5 g/100 mL. La
impresion clinica de cianosis debe ser confirmada mediante gases
arteriales. La visualizacion de la cianosis depende también de la
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Tabla 1. Causas de cianosis

Central Periférica

Hipotermia
Vasoconstriccion periférica
Obstruccidn venosa
Estasis venosa

Shock

Policitemia

Hipoxemia arterial
Metahemoglobinemia

Otras hemoglobinopatias
Obstruccion de la vena cava superior

intensidad de la luz, de la pigmentacion de la piel y de la cantidad
de Hb circulante. Los nifios pélidos, anémicos, con insuficiencia res-
piratoria pueden cursar sin cianosis, mientras que los policitémicos
estdn pletdricos-ciandticos. La cianosis puede ser central o perifé-
rica, debiéndose realizar el diagndstico diferencial de estas situa-
ciones (1) (Tabla 1). En cualquier caso la visualizacién de una colo-
racion normal, sonrosada de piel y labios es altamente sugestiva
de normalidad en el sistema respiratorio y circulatorio.

Trabajo respiratorio

La ausencia de aleteo nasal es sugestiva de normalidad en las
vias aéreas mientras que su presencia es indicativa de aumento de
resistencia. El trabajo respiratorio aumentado se manifiesta por la
utilizacion de los muisculos accesorios de la respiracion. Cuando la
distensibilidad del pulmén disminuye, la fuerza necesaria para dis-
tenderlo aumenta, o utilizdndose los muisculos accesorios de la ins-
piracion (esternocleidomastoideo, intercostales, escalenos) o bien
la respiracion se hace rdpida y superficial, evitindose asi la dis-
tensibilidad pulmonar excesiva. Esto conduce al aumento de la ven-
tilacion del espacio muerto y disminucién del volumen residual
funcional. Sin embargo cuando el problema es obstructivo la espi-
racion se alarga; las costillas se deprimen por la accién de los mus-
culos intercostales internos y de los musculos abdominales que
deprimen las costillas inferiores y desplazan el contenido abdo-
minal (Figura 1). La disociacién toraco-abdominal también es indi-
cativa 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® varfa con la edad, es répi-
da en los recién nacidos (40-50 rpm), lenta en los adolescentes (16
rpm). La observacion de una frecuencia respiratoria normal para la
edad en ausencia de patologia del SNC o SN periférico, es suges-
tiva de normalidad respiratoria. Es necesario observar el ritmo res-
piratorio y la relacion inspiracién/espiracién. El tiempo dedicado
a la inspiracién es inferior al de la espiracién. La inspiracién aumen-
ta en los problemas obstructivos extratordcicos. La espiracién alar-
gada acompaiia a los problemas obstructivos intratordcicos porque
las resistencias elevadas de las via aéreas precisan mayor tiempo
de vaciado pulmonar. La frecuencia respiratoria de las neumopati-
as restrictivas es superior a lo normal para la edad y las incursio-
nes respiratorias son superficiales al objeto de evitar el esfuerzo
que representa distender parénquima pulmonar de baja distensibi-
lidad. Sin embargo las patologias obstructivas pueden cursar con
respiraciones mds profundas y lentas de lo normal. La respiracion
puede ser ritmica o arritmica (si es irregular puede indicar un pro-

Figura 1. Tiraje intenso supraclavicular, intercostal, subcostal y ester-

nal con estridor inspiratorio por obstruccion de la via aérea extrato-
rdcica.

blema neurolégico (respiracion de Cheyne-Stokes) o si es muy rapi-
da un problema metabdlico (respiracién acidética de Kussmaul).

La ausencia de polipnea y de aumento del trabajo respiratorio
no siempre indica normalidad respiratoria. Algunas enfermedades
neuromusculares agudas (botulismo, sindrome de Guillain-Barre)
o crénicas (miopatias congénitas) y las patologias del SNC (tdxi-
cos, traumatismos, infecciones) pueden cursar sin la respuesta
clinica adecuada. Los nifios con insuficiencia respiratoria, con estas
patologias pueden cursar sin polipnea ni aumento del trabajo res-
piratorio.

La postura que se adopta de manera espontdnea puede ayudar
al diagndstico. Los pacientes sanos tienen una actividad normal y
una postura variada. Los nifios con obstruccion crénica intensa de
las vias respiratorias altas adoptan una postura de hiperextension
del cuello y tronco superior que simula opistétonos (Figura 2). Los
pacientes con obstruccion aguda infecciosa de las vias respirato-
rias altas (epiglotitis) adoptan una posicién de sentado con babeo
constante (Figura 3). Los nifios con apnea obstructiva duermen sen-
tados inclinados hacia adelante (Figura 4). Los pacientes con insu-
ficiencia respiratoria obstructiva o restrictiva muestran una actitud
pasiva, quieta (para evitar el consumo de oxigeno) y se encuentran
mejor sentados, inclinados hacia delante (para evitar la compresion
del paquete abdominal sobre el diafragma y facilitar mejor el des-
plazamiento de este) que tumbados.

La inspeccién debe abarcar el abdomen, extremidades y partes
acras. Las ufias coloreadas y bien perfundidas son indicativas de



Figura 2. Sindrome de Pierre-Robin. Observese la micrognatia y la
hiperextension del cuello al objeto de mantener abierta la via aérea.
Recibe oxigeno a través de gafas nasales.

Figura 4. Niflo con sindrome de apnea obstructiva durmiendo en posi-
cion caracteristica, sentado e inclinado hacia delante.

normalidad de los sistemas respiratorios y cardiocirculatorios. La
presencia de acropaquias estd asociada generalmente a enferme-
dad pulmonar o cardiaca aunque pueden acompafiar también a enfer-
medades hepéticas o gastrointestinales (1) (Tabla 2). Las acropa-
quias se producen por la hipertrofia e hiperplasia del tejido conectivo
y por el incremento de la vascularizacién de falanges distales®. La
intensidad de la acropaquia suele aumentar con la progresion de la
enfermedad pulmonar.

. Qué se oye?

Los ruidos respiratorios pueden ser normales o anormales y pue-
den ofrse con o sin estetoscopio.

La tos tiene caracteristicas especiales que ayudan al diagnds-
tico y a llamar la atencion sobre la existencia de enfermedad res-
piratoria. Su mecanismo es siempre el mismo, inspiracién rapida y
profunda, cierre de la glotis, contraccién de la musculatura abdo-
minal que produce ascenso rapido del diafragma, expulsion a alta
velocidad y presién del aire a través de la glotis que provoca el rui-
do de la tos. La tos es, por tanto, una espiracion explosiva.
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Figura 3. Nifio con epiglotitis con aspecto téxico. Se mantiene en
constantes posicion de sentado.

Tabla 2. 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 inflamatoria intestinal
Familiar

La tos continuada en forma de ataque, sin interrupcion para la
inspiracion, con enrojecimiento y cianosis posterior, es sugestiva
de tos ferina, infeccion respiratoria por adenovirus y cuerpos extra-
flos en la via aérea. La tos bronca, afénica (perruna), especialmen-
te cuando se acompatia de estridor inspiratorio acompafia a las infec-
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ciones laringeas y/o laringotraqueales. La tos hiimeda, productiva
con expectoracion (no visible porque los nifios la degluten), es indi-
cativa de infeccién de las vias respiratorias altas y/o del parénqui-
ma pulmonar. La tos con el dectbito y con el ejercicio, crénica apa-
rece en las infecciones de las vias respiratorias altas y en las
bronquiectasias. La tos y halitosis es sospechosa 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, etc.).

El estridor es caracteristico de la obstruccién de la via aérea
extratordcica. Es el signo guia 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-
fluenza 3), alérgico, traumatico 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
obstruccién grave, fija de la via aérea.

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 alvéolos, con el fin de evitar el colap-
so alveolar. Es la produccién espontdnea de PEEP (presion positi-
va al final de la espiracién). El quejido espiratorio aparece en los
recién nacidos y lactantes con tendencia al colapso alveolar por
déficit de surfactante o por disminucién del volumen o la presién
de cierre alveolar. La supresion del quejido espiratorio espontdneo
mediante la intubacion traqueal es seguida de un descenso brusco
de la oxigenacion arterial por aumento del shunt pulmonar (alvéo-
los perfundidos pero no ventilados).

Los ruidos nasales son frecuentes en los lactantes pequefios
porque éstos son respiradores nasales. La obstruccion nasal, fre-
cuentemente por moco, aumenta la resistencia en esta via produ-
ciéndose aumento del trabajo respiratorio, ruidos nasales y disfun-
cién en la alimentacidn y en la actividad del lactante.

Los ruidos toracicos 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

Tabla 3. Ruidos pulmonares

Plano anterior

Plano posterior

Figura 5. Areas de auscultacion tordcica de los segmentos y 16bulos
pulmonares.

se escuchan en el plano posterior, zona apical. Los 16bulos infe-
riores se exploran mejor en el plano posterior, zona infraescapu-
lar (Figura 5). En las axilas se auscultan bien todos los 16bulos pul-
monares.

Los ruidos pulmonares pueden ser normales o patolégicos®
(Tabla 3). Estos tltimos se llaman sonidos adventicios, estin super-
impuestos 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. Este ruido estd
disminuido cuando existe hipoventilacién (consolidacién, obs-
truccion de la via aérea, neumotorax).

Los sonidos anormales mas 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 respirato-
rio, producidos por el estrechamiento de la via aérea. Cuando la obs-
truccién es muy intensa (asma grave) las sibilancias desaparecen
auscultdndose disminucién del murmullo vesicular (hipoventilacién
grave). Las personas normales pueden producir sonidos sibilantes
mediante la espiracion 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 mas gruesa.
Los roncus se modifican frecuentemente con la tos.

Tipo Amplitud  Duracién  Ciclo respiracién Significacién

Murmullo vesicular Media Larga Continua Normalidad

Sibilancias Alta Variable Continua o espiratoria Estrechez via aérea

Estertores finos (subcrepitantes) Baja Corta Inspiracién 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




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 alvéolos cerrados durante la fase espiratoria. Los ester-
tores subcrepitantes son caracteristicos de la bronquiolitis, apare-
ciendo también en la neumonfa, atelectasia e infarto pulmonar,
asi como en las primeras inspiraciones después del dectibito supi-
no prolongado (nifios encamados varios dfas), escuchdndose sdlo
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 pequefias.

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

Ruidos toracicos extrapulmonares. Algunos ruidos escucha-
dos durante la auscultacion del tdrax tienen una procedencia extra-
pulmonar. Su identificacion es fundamental para el diagndstico
de otras patologias con repercusion sobre la funcién pulmonar. Roce
pleural, audible durante la inspiracién y la espiracion, cuando no
existe liquido pleural que lubrifique el frotamiento entre ambas
pleuras, parietal y pleural. Su presencia es sugestiva de proceso
inflamatorio pleural. Ruidos peristalticos intestinales, audibles
como sonidos hidroaéreos en la base pulmonar del plano anterior
del térax por la cercania del estomago y del intestino grueso. Su
persistencia obliga a descartar hernia diafragmatica.

Toda la auscultacion patoldgica debe describirse de la siguien-
te manera: lugar de identificacion del ruido escuchado, duracién,
intensidad, amplitud y significacion.

(Qué se percute?

La percusion del térax es una técnica exploratoria poco utili-
zada en pediatria en la actualidad, a pesar de que permite el diag-
néstico de algunas patologias. La técnica consiste en percutir con
un dedo a modo de martillo sobre la tltima falange de un dedo de
la otra mano. 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 diagnéstico de neumotdrax y hemotérax, espe-
cialmente, en pacientes politraumatizados “in situ”, o en situacio-
nes de urgencias en las que no se dispone de técnicas de imagen.
Percusién timpanizada, hueca aparece en el neumotdrax y en la
hiperinsuflacion pulmonar. Percusién mate, apagada se encuentra
en las condensaciones parenquimatosas, hemotérax y en los derra-
mes pleurales voluminosos. Con la percusion es posible también
conocer la altura del diafragma.

¢, Qué se palpa?

La palpacion permite la obtencién de informacion necesaria
para el diagnéstico de algunas patologias. Crepitacion del tejido
celular subcutaneo de torax y cuello es caracteristica del enfise-
ma subcutdneo y altamente sugestivo de patologia de las vias res-
piratorias con escape de gas. La crepitacion de las costillas apa-
rece en las fracturas costales, a veces no visible en la Rx de térax,
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para visualizar el parénquima pulmonar. La palpacion permite per-
cibir el fremitus tactil producido por la vibracion de la vocaliza-
cién. El descenso del fremitus acompafia al derrame pleural y a la
obstruccion de las vias aéreas, mientras que el aumento se obser-
va en la condensacién parenquimatosa. El latido cardiaco des-
plazado se produce en el neumotdrax a tension y en alguna ate-
lectasia.

Reconocimientos de la patologia respiratoria

El reconocimiento de la patologia respiratoria, sus caracte-
risticas, la intensidad y su seguimiento se realiza con la conjuga-
cion de la clinica, pruebas de funcién respiratoria, medidas de la
oxigenacion y ventilacién y mediante diferentes escalas de gra-
vedad. La importancia y aplicabilidad de cada una de ellas es dife-
rente, dependiendo de si el paciente tiene una patologia aguda,
crénica o estd siendo asistido por patologia critica en cuidados
intensivos.

El reconocimiento de patologia respiratoria se realiza contes-
tando a las siguientes preguntas: 1) ;Los sintomas y signos que pre-
senta son sugestivos de enfermedad respiratoria? 2) ;Es adecuada
la respiracion? 3) ;La oxigenacion y/o la ventilacion estdn afecta-
das? 4) ;Cudl es el grado de severidad de la situacion actual?

Evaluacion del paciente agudo

La evaluacion del nifio con patologia respiratoria aguda o cré-
nica agudizada se realiza de urgencia, tanto en la consulta hospita-
laria como extrahospitalaria. El paciente agudo con urgencia vital
precisa de una sistemdtica de actuacion que incluya el ABC del
soporte vital bdsico (A. apertura de la via aérea, B. ventilacion, C.
circulacién). Después se estabilizard al paciente previo al diagnds-
tico etioldgico y a la realizacién de pruebas complementarias.

En los nifios estables se debe realizar una anamnesis rdpida que
incluya preguntas sobre los sintomas gufa, seguido de una valora-
cién sobre la situacion respiratoria, circulatoria y neuroldgica. La
valoracidn respiratoria consiste en inspeccion, auscultacion, per-
cusion y palpacion. Se valorard la oxigenacién mediante la Sat O,
por pulsioximetria y se estimard la ventilacion, clinicamente y a
través de la toma de muestra de sangre para gases arteriales (cuan-
do existan dificultades técnicas para la obtencion de gases arteria-
les se valorard los gases venosos). La pCO, venosa es 5-8 mmHg
mds alta que la pCO; arterial. Con estos datos se elaborardn diag-
ndsticos sindrémicos y se iniciard el tratamiento y el estudio para
el diagndstico definitivo. Ademds se aplicard una escala de grave-
dad para conocer si la patologia que presenta es leve, moderada o
grave.

Los nifios mayores de 4-5 afios con patologia obstructiva pue-
den realizar una espirometria que es el método mds preciso para
valorar el grado de obstruccion. El pico-flujo es el flujo maximo
obtenido durante una espiracion forzada partiendo de una inspira-
cién maxima. La medida de este flujo se puede realizar mediante
un espirémetro o por medio de un aparato de pequefio tamafio, por-
tatil, comodo, barato y ficil de utilizar. La medida del pico-flujo
estima bien el grado de obstruccién®'°.

Escalas de gravedad
Existen diferentes escalas de valoracion de la severidad de las
enfermedades respiratorias que utilizan variables s6lo clinicas (test
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Tabla 4. Escala de Silverman

0 1 2
Quejido espiratorio No Audible sélo con estetoscopio Intenso
Aleteo nasal No Minimo Intenso
Retraccion subxifoidea No Minima Intensa
Tiraje intercostal No Minimo Intenso

Movimientos toraco-abdominales Sincronizados, regulares

Térax inmovil, el abdomen se mueve

No sincronizados, en balanceo

Tabla 5. Escala de valoracién del esfuerzo respiratorio

0

1 2

Cianosis No

Murmullo vesicular inspiratorio Normal o escasos sibilantes

Con FiO, < 40
Disminuido o ausentes

Con aire
Abundantes sibilancias

Tiraje No Moderado Intenso
Sibilantes espiratorios No Moderados Intensos
Sensorio Normal Depresién o agitacion Obnubilacién
Puntuacion: Leve: <4 puntos; moderada: 4-5 puntos; grave >6 puntos.
Tabla 6. Escala de Wood-Downes

0 1 2
PO, arterial 70-100 (AA) <70 (AA) <70 (40% FiO,)
Cianosis Ninguna En aire Con FiO, 40%
Ruidos respiratorios inspiratorio Normales Desiguales Disminuidos a ausentes
Miisculos accesorios utilizados Ninguno Moderados Miximos
Sibilancias espiratorias Ninguna Moderadas Pronunciadas
Funcién cerebral Normal Deprimida/agitada Coma

AA: aire ambiente.

de Silverman) clinica y gasométricas (escala Wood-Downes) o sélo
gasométricas (cociente de oxigenacion). Estas escalas son sencillas
de aplicar, rapidas de evaluar y fiables, aunque pocas han sido vali-
dadas.

Escala de Silverman (Tabla 4)

Se utiliza en recién nacidos y lactantes pequefios para conocer
la evolucidn de la dificultad respiratoria. Valora las siguientes varia-
bles: tiraje intercostal, retraccidn esternal, aleteo nasal, quejido espi-
ratorio y disociacion toraco-abdominal®.

La escala de Silverman en recién nacidos se realizard en un
ambiente térmico neutro y con glucemia normal. En los pacientes
comprometidos se valorard cada 30 minutos o cada periodos mds
cortos de tiempo. Puntuacion: insuficiencia respiratoria leve menos
de 4 puntos, moderada 4-6 puntos, grave de 6 puntos.

Escala de valoracion del esfuerzo respiratorio

Utiliza sélo variables clinicas, siendo por ello muy til en las
situaciones de urgencias extrahospitalarias o en ausencia de pul-
sioximetro o gases sanguineos'® (Tabla 5).

Escala de Wood-Downes

Empleada fundamentalmente para valorar la gravedad del asma,
utiliza variables clinicas y gasométricas (Tabla 6). La puntuacion
de esta escala se correlaciona bien con la ventilacién y con la oxi-
genaci6n (Pa0,) aunque no con enfermedad leve, ni con la respuesta
al tratamiento!!.

La escala de Wood Downes ha sido modificada por J. Ferrer'?
que elimina la PaO, y afiade dos nuevas variables (frecuencia res-
piratoria y cardiaca) (Tabla 7).

Escala pulmonar

Escala validada, utilizada para la clasificacion de la gravedad
del asma. Esta escala ha demostrado que su puntuacion se correla-
ciona bien con la fase maxima de flujo espiratorio en nifios con
asma leve o grave®. Utiliza la frecuencia respiratoria dependiente
de la edad (Tabla 8).

Indices de oxigenacion
Permite conocer la evolucion de la oxigenacion en las situa-
ciones en las que la fraccion inspirada de oxigeno (FiO.) es conti-



Tabla 7. Escala de gravedad de Wood-Downes-Ferres
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0 1 2 3
Cianosis No St
Ventilacion Buena, simétrica Regular, simétrica Muy disminuida Silente
Frecuencia cardiaca <120 >120
Frecuencia respiratoria <30 31-45 40-60 >60
Tiraje No Subcostal, intercostal + supraclavicular + supraesternal
Sibilancias No Final espiracion Aleteo nasal Inspiracién y espiracion

Tabla 8. Escala pulmonar

Frecuencia respiratoria

Puntuacién <6 afios = 6 afios Jadeo* Uso de la musculatura accesoria
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final espiracion con estetoscopio Aumento escaso
2 46-60 36-50 Toda la espiracién con estetoscopio Aumento claro
3 >60 >50 Inspiracién y espiracion sin estetoscopio Aumento maximo

*Si no existe jadeo debido a intercambio minimo de aire, la puntuacion es de 3.

nuamente modificada por el tratamiento o la propia evolucién del
paciente. En nifios no ventilados se utiliza el cociente de oxigena-
cién (PaO,/FiO,) y en los ventilados puede utilizarse ademds el indi-
ce de oxigenacion (1O).

Cociente de oxigenacion. PaOo/FiO,. El valor normal es 450-
500 mmHg. Valores inferiores a 300 mmHg son patolégicos, tan-
to mds cuanto menor sea el cociente.

En condiciones normales, por cada aumento de FiO, en un 10%
la PaO, aumentard 50 mmHg aproximadamente. En la practica FiO,
x 5 indica el valor minimo de la PaO, para la FiO, administrados.

Indice de oxigenacién. 10 = 100 x FiO,/Pa0, x Presién media
en la via aérea (cm H,0). El IO aumenta con el empeoramiento
de la oxigenacién y también con el aumento de la presion media de
la via aérea.

Evaluacién de la funcion pulmonar

Los pacientes con patologia crénica y los sometidos a ventila-
cién mecdnica necesitan un estudio més preciso de la funcion res-
piratoria. Esta es dificil en los nifios menores de 7 afios con respi-
racion espontdnea, no sometidos a ventilacion mecdnica, debido a
la falta de colaboracion. Estos estudios se basan en la espirometria
forzada, dilucién de gases y en la pletismografia. En los nifios no
colaboradores los estudios pueden hacerse bajo respiracion forza-
da (compresion toraco-abdominal répida, desinsuflacion forzada)
0 bajo respiracion corriente'. Estos estudios no son el propdsito de
este capitulo.

Los pacientes con insuficiencia respiratoria ventilados meca-
nicamente con respiradores modernos, permiten la monitorizacion
de las curvas de presion-volumen-flujo de manera constante. En
ellos ademds puede estudiarse la compliance o distensibilidad pul-
monar, la resistencia en la via aérea y la relacion espacio muerto-
volumen total (VD/VT). El seguimiento continuo o discontinuo de

estos pardmetros permite conocer la evolucion de la patologia res-
piratoria de estos pacientes asi como la deteccién precoz de com-
plicaciones.

En resumen, la clinica es fundamental para el diagndstico y
seguimiento de cualquier patologia respiratoria y en ocasiones es
lo tnico que se dispone. Los datos obtenidos por la clinica son deci-
sivos para la realizacion de exploraciones diagndsticas comple-
mentarias y para el inicio y seguimiento del tratamiento. La clini-
ca es mandatoria sobre el resto de exploraciones y estudios
diagndsticos, complementando la informacién obtenida con estos
y con la monitorizacion de la funcién respiratoria. La fiabilidad en
la obtencién de las variables clinicas precisa un entrenamiento minu-
€i0so0.
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El flujo espiratorio maximo
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“Cuando puedes medir aquello de lo que estds hablando y lo puedes expresar en niimeros, realmente conoces de qué estds discutiendo”

Introduccion

El estudio de la funcién pulmonar permite detectar o confirmar
alteraciones fisiopatoldgicas compatibles con la orientacién clini-
ca, valorar la severidad, la respuesta terapéutica y la evolucion de
la enfermedad.

En pediatria, los métodos de exploracién funcional respirato-
ria (EFR) deberian ser inocuos, sencillos, confortables, rdpidos, no
invasivos, baratos, de escaso mantenimiento, portdtiles, y técni-
camente con elevada exactitud y precision.

El dpice o pico de flujo espiratorio o flujo espiratorio maximo, en
la nomenclatura internacional PEF o Peak Expiratory Flow, que corres-
ponde a las siglas espafiolas FEM o Flujo Espiratorio Méximo, hace
su eclosion en 1959, cuando B.M. Wright publicé en BMJ un arti-
culo sobre la determinacién del PEF mediante un equipo porttil, y
relaciond este pardmetro con la capacidad ventilatoria. En 1978, el
mismo autor describié en BMJ un pequefio aparato para registrar el
PEF y que ahora conocemos como mini-Wright'. Un afio antes, Mar-
garet Turner-Warwick del Brompton Hospital de Londres sugirié unos
patrones de obstruccién bronquial en el asma crénica, que denomi-
n6 como asma fragil, asma matinal y asma irreversible, sobre la base
de los registros de PEF con el medidor “grande” de PEF2.

En 1989, Mendoza’ partiendo de la idea del seméaforo (rojo,
dmbar y verde) describi6 las zonas de gravedad del asma segtin el
valor del PEF con relacién al “mejor valor personal” (MVP), y los
ajustes de medicacion dependiendo de la zona, y Beasley* presen-
t6 un plan més detallado basado en el primer PEF del dia antes de
administrar un broncodilatador.

Posteriormente, todos los consensos dedicados al asma asi como
las distintas actualizaciones de los mismos han otorgado un gran
protagonismo al registro del PEF tanto para el diagndstico como
para el manejo de esta enfermedad’’. Actualmente, los portales
temdticos de Internet se hacen eco de este pardmetro de la fun-
cién pulmonar. Asi, en una excelente web pedidtrica espafiola dedi-
cada en exclusiva a asma, y dirigida por Carlos Diaz Vazquez, se
afirma con relacion al PEF: “La medicién del flujo espiratorio méxi-
mo es una técnica diagndstica complementaria a la espirometria, y
una herramienta ttil en el seguimiento del paciente con asma”.

Hace 8 afios en una conferencia impartida en la reunién anual
de la Sociedad Espafiola de Neumologia Pedidtrica celebrada en
Granada y que se tituld: “Flujo espiratorio méximo: del mito a la
realidad”® nos posicionamos con relacién al PEF, a raiz de un estu-
dio que nuestro grupo realiz6 sobre medidores de PEF?. Ahora,
en el aflo 2003, seguimos con la misma opinién, que es coinci-
dente con la que otros grupos han reflejado en la literatura'-!,
Por tanto, intentaremos colocar al PEF en el punto que le corres-

Lord Kelvin

ponde basados en nuestra experiencia y la revision de la amplia lite-
ratura, donde una sencilla bisqueda de “peak expiratory flow” en
Medline registra mas de 6.000 articulos, y al cruzar con “children”
se reducen a 2.600, de los cuales 222 se han publicado desde ene-
10 2000. Asimismo, hemos revisado las bases de la Cochrane Library,
National Guidelines Clearinghouse, ACP Journal, UptoDate, Cli-
nical Evidence y otras.

A pesar del volumen de articulos publicados, el PEF ya no estd
de moda. En el Congreso de 2002 de la European Respiratory
Society sélo se han presentado 3 comunicaciones, mientras que
sobre el 6xido nitrico exhalado se pueden consultar 48 comunica-
ciones y dos simposios monogréficos.

En este trabajo, se revisa ampliamente el tema del PEF, desde
el concepto hasta la evidencia existente sobre si la monitorizacion
del PEF es efectiva para controlar los sintomas de asma.

Concepto de PEF

Es el flujo espiratorio méximo obtenido en la boca durante una
espiracion forzada desde la maxima inspiracién y sin apnea previa
(Figura 1). Es un concepto de aceleracion de un volumen, o sea,
incremento de volumen en una unidad de tiempo.

EL PEF se origina en la primera décima de segundo de la manio-
bra de la capacidad vital forzada (FVC) y se expresa en Litros/s
(BTPS) cuando la lectura se realiza en una curva flujo/volumen y
en Litros/min (ATPS) cuando la lectura es directa en un medidor
portatil de pico-flujo.

El PEF depende de los siguientes factores (Tabla 1)"2
1. Rapidez en obtener la maxima presion alveolar, que depen-
de del esfuerzo coordinado voluntario y de la fuerza muscular.

Espiracion

2
Tiempo subida: 30 ms

tasiiacis
ISgUEAcion Tiempo duracién: 10 ms

-

8

Figura 1. El PEF es el valor del mayor flujo generado durante una espi-
racion forzada desde la maxima inspiracion, sin apnea previa.
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Tabla 1. Factores que influyen en el PEF

Tabla 2. Tipos de medidores de PEF

Rapidez en obtener la maxima presion alveolar
Esfuerzo coordinado voluntario
Fuerza muscular

Calibre de las vias aéreas intra y extratoracicas
Volumen pulmonar (etnia, edad, sexo y talla del sujeto)
Caracteristicas viscoeldsticas del pulmén

Ritmo circadiano

2. Calibre de las vias aéreas.

3. Volumen pulmonar (en relacién con la etnia, edad, sexo y
talla del sujeto)

4. Caracteristicas viscoeldsticas del pulmén.

5. Del ritmo circadiano (minimo a las 4 de la mafiana y méxi-
mo a las 4 de la tarde).

Causas de disminucion del PEF

1. Incremento de la resistencia de las vias intratordcicas y extra-
tordcicas.

2. Alteraciones musculares tordcicas.

3. Patologia restrictiva pulmonar.

(Como se puede determinar el PEF?

Existen varios tipos de instrumentos disponibles (Tabla 2). A
partir del primer modelo de Wright disponemos de aparatos sen-
cillos, mecdnicos, baratos, portatiles (mini-Wright, PF Control Plus,
Ferraris, Truzone, Vitalograph, Assess, Personal Best, etc.) (Figu-
ra 2). Son equipos de orificio variable, el cual aumenta, incre-
mentando el drea de fuga del aire exhalado al mismo tiempo que la
presion que genera el flujo del aire espirado desplaza un diafrag-
ma'. El punto donde el diafragma se detiene indicaria l6gicamen-
te la maxima presion generada que seria donde se produce el maxi-
mo flujo.

Otros equipos portitiles son verdaderos espirdmetros que emple-
an un neumotacégrafo o un mecanismo de turbina cuya rotacién se
lee por un contador dptico. Ambos sistemas pueden registrar flujos
y volimenes, e incluso memorizar las lecturas. Son equipos caros,
de disefio reciente, que emplean microelectronica y calculan el PEF
a través de un algoritmo a partir de la curva flujo volumen, por lo que
los valores de referencia de las espirometrias no deben aplicarse a las
lecturas obtenidas por los medidores de PEF de orificio variable. El
abaratamiento de estos nuevos equipos cambiard en pocos afios el
concepto de registrar el PEF por monitorizar el volumen espirato-
rio forzado en ler segundo (FEV)) o el flujo espiratorio forzado entre
el 25y el 75% de la capacidad vital (FEF,s.s). Finalmente, se dis-
pone de la misma tecnologia anterior —incluso ultrasonidos— pero en
sistemas no portdtiles, con diversos programas para activar la cola-
boraci6n del paciente, con registros altamente precisos y reproduci-
bles, y que precisan calibracién y mantenimiento.

La determinacion del PEF precisa colaboracion por parte del
paciente, por tanto su empleo queda limitado a sujetos mayores de
4-5 afios. Ademds, el PEF esta influenciado por la etnia, la talla,
la edad y el sexo. Asf existen, tablas, nomogramas y ecuaciones de
regresion para presentar los valores de referencia o “normales” de
cada poblacion.

Portatiles

Orificio variable
Registran sélo PEF
Baratos y mecédnicos
Escala lineal o no lineal

Utilizan turbina o neumotacdgrafo
Registran flujos y volumenes
Memoria de datos. Caros.

No portatiles
Exactos, complejos, caros
Muiltiples pardmetros
Curva flujo-volumen...
Neumotacdgrafo, turbina o ultrasonido

Figura 2. Varios modelos de medidores de PEF. 1. Modelo de rango bajo
o pedidtrico. 2. Rango alto o adulto. 3. Medidor de PEF y FEV . 4. Espi-
rémetro portdtil con pantalla de curva flujo-volumen.

Papel de la monitorizacién del PEF en el asma

Los consensos y programas educativos sobre asma basdndose
en que el pardmetro oro de obstruccion bronquial es el FEV, y su
relacién con la FVC, y existiendo una buena correlacion entre el
PEF obtenido por espirometria y medidor portitil (r=0,78 a 0,95)
en valores absolutos (14), y una aceptable correlacion entre FEV,
del espirémetro y del PEF del medidor portitil (r = 0,89 a 0,93)1516,
han sugerido el empleo del PEF en los pacientes con asma en los
siguientes apartados (Tabla 3)57:

Herramienta diagndstica

1. Al relacionar la variabilidad circadiana del PEF con la rever-
sibilidad esponténea de la obstruccién bronquial del asma.

2. Herramienta diagndstica en el test de broncodilatacion.

3. Herramienta diagndstica en el asma de esfuerzo.

4. Estudios epidemioldgicos sobre asma.

Herramienta para el control de la enfermedad
1. Valorar la gravedad del asma
2. Crisis
* Predecir la aparicion de una crisis aguda de asma.
* Cuantificar la gravedad de una crisis aguda.
* Evaluar la respuesta a una terapia antiasmatica.
3. Facilitar el automanejo del asma.
4. Reducir las visitas a Urgencias.
5. Identificar los desencadenantes del asma.



Tabla 3. Protagonismo del PEF

Diagnéstico
Variabilidad del PEF
Test de broncodilatacion
Test de esfuerzo
Epidemiologia

Monitorizacion
Valorar la gravedad del asma
Crisis:
Predecir la aparicion de crisis
Cuantificar la gravedad actual
Evaluar la respuesta a los broncodilatadores
Automanejo del asma y reducidn visitas urgentes
Identificar los desencadenantes del asma

Disminuir la mortalidad
Mala percepcion de la obstruccién bronquial

Herramienta para disminuir la mortalidad

Para constatar y mejorar la deficiente percepcion de la obs-
truccion bronquial de algunos asmaticos.

Valoraremos si estas extensas y ambiciosas sugerencias son
cumplidas por un pardmetro tan aparentemente simple como es el
PEF que se registra con un ingenioso y portatil utillaje, o si por el
contrario se generan conflictos a niveles clinicos, técnicos o de cum-
plimiento, que repercuten en el dmbito del beneficio clinico, diag-
néstico o de valoracion de gravedad (Figura 3).

El PEF como herramienta diagnéstica en el asma

Valoracion de los consensos y sociedades cientificas

La American Thoracic Society (ATS) en 1995'7 y el “Expert
Panel Report-2 de 1997 recomiendan’ que no se empleen los medi-
dores portatiles de PEF para diagndstico del asma, sino s6lo para
monitorizacién clinica, debido a que “...hay una amplia variabili-
dad de los valores de referencia de PEF, incluso en los mejores estu-
dios publicados”. El Update del EPR-2 de junio de 2002 no hace
cambios al respecto®.

Sin embargo, el GINA en sus publicaciones, incluida la dlti-
ma actualizacion de 2002 indica que”:

1. Un aumento superior al 15% del PEF basal en las lecturas de
un medidor portétil tras administrar un broncodilatador se acepta
como diagndstico de asma.

2. La variabilidad diurna superior al 20% es diagndstica de asma.

3. La caida del 20% del PEF basal a los 5-15 minutos post-ejer-
cicio es diagndstico de asma de esfuerzo.

4. Dicha variabilidad es proporcional a la gravedad del asma.

5. La confirmacion de asma profesional puede obtenerse con
los registros seriados de PEF en el domicilio y en el trabajo.

Por tanto, el GINA otorga al PEF una importancia extrema, pero
en sus recomendaciones para investigacion indica que “es nece-
sario desarrollar y validar métodos para diagnosticar precozmente,
monitorizar y evaluar el tratamiento del asma, con especial aten-
cién a los métodos apropiados para nifios pequefos”.

Finalmente, el consenso canadiense de 1999 otorga un nivel de
evidencia tipo Il, a la variabilidad del PEF mayor del 20% para
diagndstico de asma, y recomienda la utilizacién del FEV,'8. En la
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* Nivel técnico
— Exactitud
— Precision
— Reproducibilidad
interaparatos

» Diagnostico ?
* Autotratamiento ?

« Escala gravedad ?
» Beneficio clinico ?

* Nivel clinico

» Nivel del paciente
— Cumplimiento

Figura 3. Conlflictos en el empleo de medidores de PEF.

Tabla 4. Distintos incrementos del PEF o FEV| que se consideran diag-
nosticos de asma

Broncodilatacién con f,
+ 15% PEF basal y/o FEV, basal (GINA 2002)
+ 15% FEV basal (consenso canadiense)
+ 20% PEF basal (consenso canadiense)
+ 12% FEV, basal (AAAAT)
+12% FEV, basal y + 9% FEV, tedrico (SEPAR)

Test de ejercicio
| 20% PEF basal (GINA 2002)
| 15% FEV basal (GINA 2002 y EPR- 2)

La variabilidad diurna >20% PEF (por unamimidad)
Test de metacolina: | 20% FEV, basal (normativa ATS 1999)

Limites de broncodilatacion de nifios sanos (mediante espirometria)
PEF 15% (valores entre Pos y Py;5)
FEV, 9% (valores entre Pys y Py75)

tabla 4, se resumen los valores de incrementos de PEF que los dis-
tintos consensos consideran como diagndsticos de asma.

El PEF como parametro de obstruccion de grandes vias
aéreas y su relacion con el FEV, y el flujo espiratorio maximo
al 50% de la capacidad vital (MEFs)

El elevado nimero de publicaciones lo podemos concretar en
los siguientes apartados:

1. Se ha observado correlacion significativa (r = 0,49; p < 0,0001)
entre PEF y MEF50, pardmetro sugestivo de afectacion de peque-
flas vias aéreas, pero la sensibilidad del PEF para detectar valores
de MEFs, disminuidos es muy baja (51,7%)' Por tanto el PEF, que
es un pardmetro de grandes vias aéreas puede ser normal en la afec-
tacion de las pequefias vias aéreas.

2. La variabilidad del PEF es mayor que la del FEV, indepen-
dientemente de emplear medidores portatiles o espirdmetros's. El
coeficiente de variacion del PEF con un mini-Wright es de 5 a 14%
y con un espirdmetro del 7 al 18%.

3. Al comparar los registros de un mini-Wright con los de un
espirdmetro de turbina tipo Microlab, las diferencias por término
medio son de 87 L/min mayores en el mini Wright.

4. Existe una buena correlacion entre PEF y FEV|, tanto pre
como postbroncodilatacion, pero el PEF es menos sensible que el
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|
1

" Pre Post

FEV, 1,29 (93) 1,58 (+22%) ===
- |[FVC 1,54 (96) 1,73 (+12%)
- |PEF 3,11 (81) 3,52 (+13%) (==
. |MEF 1,23 (64) 1,92 (+56%)

Figura 4. Test de broncodilatacion donde se observa un 22% de incre-
mento del FEV,, mientras que el incremento del PEF es solo del 13%. El
FEV, tiene mayor sensibilidad que el PEF.

FEV, para detectar la reversibilidad de la obstruccién tras admi-
nistrar un broncodilatador?'. El PEF tiende a infraestimar la obs-
truccion bronquial (Figura 4).

5. El 15% de incremento del PEF basal tras la broncodilata-
cién sélo tiene un valor de prediccién negativo del 52% para un
incremento del 9% del FEV,. Esto cuestiona la afirmacién del
GINA en cuanto a utilidad del PEF como herramienta diagndsti-
caen el asma.

6. La variabilidad del PEF > 20% para estudios de despistaje
de asma tiene limitaciones debido a la baja sensibilidad del PEF y
a la superposicion de grupos asma-normales-otras patologias?.

7. La correlacién PEF-FEV es buena antes y después de la bron-
codilatacion, pero disminuye en el test de ejercicio®.

8. El empleo del PEF con medidores portatiles para el diag-
néstico de asma de esfuerzo puede generar discordancias epide-
mioldgicas, como se desprende de las distintas prevalencias de bron-
coespasmo inducido por ejercicio segtin publicaciones muy recientes.
En un estudio?, se detecta un 5,3% de hiperrespuesta al ejercicio
en poblacion escolar empleando una caida del 15% del FEV,, mien-
tras en otro trabajo empleando el 15% de caida del PEF con medi-
dores portdtiles se observa un 11,4% de hiperrespuesta®. Unos afios
antes, empleando la misma metodologia que el anterior trabajo
—carrera libre y caida del PEF-y en una poblacion escolar de simi-
lar drea geografica, los registros son del 4,1% de hiperrespuesta
al ejercicio®.

9. En estudios epidemioldgicos que consideran el diagndstico
de asma realizado por el médico en dos ocasiones en el intervalo
de 8 afios como estandar oro (con una especificidad del 95%), se
constata que la variabilidad del PEF en un grupo de pacientes (89%
sintomadticos en el momento del estudio) sélo tiene la mitad de la
sensibilidad del grado de hiperrespuesta a la metacolina para diag-
néstico de asma (25 vs. 57). Ademds, el 33% de pacientes no regis-
tra bien el PEF?".

10. Cuando el PEF se determina por espirometria, un 15% de
incremento tras la broncodilatacion con salbutamol puede equi-
pararse a un incremento del 9% del FEV,, ya sean indices sobre
valores teéricos o basales?.

Exactitud y precision de los equipos

Las recomendaciones de calibracién de los medidores portdti-
les de PEF, procedimiento de empleo e interpretacion de resulta-
dos han sido publicados por la ATS (17) y ERS (10), tanto para los
equipos con rangos bajos (0 y 400 L/min) y altos (0-900 L/min) de
escala de lectura. La normativa exige una exactitud de 20 L/min o
de £10% del valor real, una precisién o reproducibilidad del mis-
mo equipo de +10 L/min, y una reproducibilidad interaparatos de
la misma marca el 5% o de +20 L/min.

Mediante jeringas de calibracion computerizadas y de alta pre-
cision que tardan 30 ms en obtener el 90% del méximo flujo y duran-
te 10 ms mantienen un flujo superior al 95% del maximo, se rea-
liza el estudio de las caracteristicas de exactitud y precision de las
distintas marcas comerciales de medidores. En estos estudios se
evidencian valores de infra o sobrelectura a distintos rangos de esca-
la, lo cual puede ocasionar incrementos falsos entre las lecturas pre
y post broncodilatacion, lo cual invalida a estos equipos para diag-
nostico.

En 1995, realizamos un estudio en dos fases?’:

Primera fase: Evaluacion de la exactitud, reproducibilidad intra-
aparato y variabilidad interaparatos de dos modelos distintos de
medidores de PEF de rango alto (PF control®, de Leti S.A. Bar-
celona, y Mini-Wright®, de Clement Clarke Ltd, Essex, England,
y un modelo de rango bajo o pedidtrico (PF-Control Pedidtrico).

Segunda fase: Crear las tablas de referencia de PEF en nues-
tra poblacion pedidtrica, segun talla, edad y sexo para los tres medi-
dores.

Se adquirieron en el mercado 20 unidades de cada modelo y se
testaron en un generador de flujos (Pulmonary Waveform Gene-
rator. MH Custom Desing and Mfg L.C. Utah, USA) con una jerin-
ga servocontrolada por ordenador, siguiendo la recomendacion
“Australian/New Zelands Standar 1994. Respiratory therapy equip-
ment-peak flow meters”. Los medidores portdtiles de PEF se tes-
taron a los siguientes flujos: Rango alto: 125, 262, 425, 587 L/min
y rango bajo o pedidtrico: 50, 125, 200, 275 L/min.

En este estudio se evidencio que:

a. La exactitud del El PF-Control Pedidtrico estaba dentro de
las recomendaciones actuales de la American Thoracic Society.

b. La exactitud del PF-Control era mayor que la del Mini-Wright.

c. La variabilidad inter-aparatos era menor en el Mini-Wright
que en el PF-Control.

d. La variabilidad intra-aparatos era buena para los tres mode-
los.

e. Las diferencias de exactitud entre los dos modelos de rango
alto estdndar obligan a utilizar tablas de valores normales distintas
para cada modelo de medidor (Tabla 5).

f. Comparando las tablas publicadas de normalidad de PEF segtin
distintos medidores portatiles, los valores medios de PEF para una
nifia de 155 cm oscilarfan entre 345 y 425 L/min. Incluso para un
mismo medidor mini-Wrigth, las tablas de distintas poblaciones para
un chico de 170 cm indican valores de PEF entre 475 y 520 L/min
(Carson 1989 y Godfrey 1970, respectivamente) (Figura 5).

Asi, cuando se utiliza un medidor de PEF se sugiriere que:

- Se emplee el propio medidor en el domicilio, la consulta y en
urgencias.

- Se utilicen medidores que dispongan de tablas de percentiles
propias referidas a su poblacién.



Tabla 5. Valores de prediccion segin la talla y el sexo para el medidor
mini-Wrigth. La curva superior indica la media de la poblacion, y se repre-
senta como el 100% del valor de prediccion. La otras dos curvas repre-
sentan el 80 y 50% del valor de prediccién
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- El medidor sea testado mediante las espirometrias rutinarias
realizadas en las unidades de neumologia practicadas para con-
trolar la evolucion del FEV, y del MEFs,.

- La mejor referencia de control sea el MVP del PEF obtenido
con el propio medidor del paciente.

Los resultados y conclusiones de este estudio estdn en conso-
nancia con los de varios autores que también observan sobrelectu-
ras o infralecturas no lineales de los distintos equipos disponibles
en el mercado internacional'®!. A pesar de ello, los estudios en que
los equipos portdtiles de PEF son utilizados para evaluar tratamientos,
incluso en ensayos clinicos, no citan que hayan sido testados y vali-
dados previamente por los propios autores con generadores elec-
trénicos de curvas flujo-volumen (9,30) o correlacionadas sus lec-
turas con un espirdmetro calibrado. Asi, cuando se estudiaron las
caracteristicas de 50 unidades de mini-Wright de escala corregida
se observo que un 4% de los equipos no eran aceptables para ensa-
yos clinicos por tener un error de exactitud relativa media mayor de
*15% y un error de precisién media superior al 10%. Ademds, el
20% de los equipos superd estos margenes a los 6 meses de usarse
por lo que tuvieron que ser reemplazados™®.

Tabla 6. Clasificacion gravedad del asma
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PF-Control: Catalunya.96
Mini-Wright: Catalunya.96
Mini-Wright: Valencia.90
Mini-Wright: Carson.89
Mini-Wright: Godffrey.70

o

100

200 300 400 500 GO0

| ®Nifios. 115 cm MINifias. 155 cm T Nifios. 170 cm |

Figura 5. Valores del PEF segtin poblaciénes y distintos medidores por-
tdtiles.

EL PEF como herramienta para controlar
la enfermedad

El EPR-update 2002 (6) y el GINA 20027, a pesar de que muchas
de las sugerencias de empleo del registro del PEF siguen sin estar
probadas, insisten en emplear la variabilidad del PEF para valorar
la gravedad del asma, junto a las manifestaciones clinicas y nece-
sidades de tratamiento para obtener un control éptimo.

Todos los consensos sitian los escalones de variabilidad del
PEF con relacién al MVP en los mismos porcentajes. Asi, la nue-
va clasificacion sobre gravedad del asma de la Sociedad Espafiola
de Neumologia Pedidtrica introduce cambios en la nomenclatura
de los niveles de gravedad pero no en el porcentaje de variabilidad
del PEF (Tabla 6)3!:

Las recomendaciones nacionales e internacionales se basan
en que la excesiva variabilidad del tono bronquial es una caracte-
ristica del asma. Asi, la amplitud o variabilidad media del PEF en
sujetos normales es menor del 8-10%, y en que la variabilidad de
las lecturas del PEF en los asmdticos tiene una buena correlacion
con el grado de hiperrespuesta bronquial a metacolina y con la expo-
sicion a neumoalergenos?2. Otros autores, consideran que el estu-
dio de la variabilidad del PEF infravalora la gravedad del asma*.

En el aspecto practico, es conocido que sélo el 8 y 10% de los
pediatras en EE.UU. consideran importante la espirometria y el
PEF, respectivamente, por tanto, para el resto la clasificacién de la
gravedad se basa en los sintomas y consumo de broncodilatadores,

Episodica
Ocasional Frecuente
<1 cada 12-15 semanas

Maiximo 4 x afio

Nimero de crisis
Maximo 7 x afio

<1 cada 8-10 semanas

Persistente
Moderada
>1 cada 4-6 semanas

Grave
Muy frecuentes

Sintomas intercrisis No No

Asma de esfuerzo No Leve y ocasional
Uso de B, intercrisis No Ocasional
Sintomas nocturnos No No
Variabilidad del PEF <20% <20%

PEF o FEV; intercrisis  >80% valor de prediccién

>80% valor de prediccion

Leves Frecuentes
Sibilantes con esfuerzo moderado  Sibilantes con esfuerzo minimo
<3 veces por semana
<2 veces por semana
Entre 20-30%

70-80% valor de prediccion

>3 veces por semana
>2 veces por semana
>30%
<70% valor de prediccién
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Tabla 7. Indices de variabilidad del PEF

100 (Mayor lectura — Menor)
Mayor lectura

100 (Menor lectura Pref,)
Mejor lectura personal

100 (Mayor lectura — Menor)

Amplitud, % del mayor

Minimo PEF matinal,
% del MVP real

Amplitud, % de la media

(epidemiologia) Media de todas las lecturas
Variabilidad 100 (Post (3, noche - Pre f; mafiana)
diurna (GINA 2002) Media de los PEF del dia

con la posible infravaloracion en los malos perceptores de obs-
truccion bronquial. Ademads, un estudio muy reciente realizado en
nifios con crisis aguda de asma que acuden a urgencias, constata
que de 199 nifios que deberian emplear registro de PEF segtn los
consensos, el 83% no lo utiliza (por falta de prescripcién o por deci-
sién propia). Y en el grupo que utiliza registros de PEF (con o sin
correcta indicacion) del 35 a 40% no realizan 3 intentos, ni reco-
gen el mejor PEF, ni saben que hacer si disminuye el PEF*. Des-
conocemos que sucede en Espaiia.

. Qué indice de variabilidad se debe emplear?

Existen multiples indices entre los que destacan (Tabla 7):

1. La variabilidad respecto al MVP es el mds préctico y el que
tiene mejor correlacion con la hiperrespuesta bronquial®.

2. La variabilidad diurna tras broncodilatacién: Cociente por-
centual entre el Valor del PEF post-broncodilatador de la noche
anterior menos el PEF matinal actual pre-broncodilatador dividido
por la media de todos los registros del dia.

3. La amplitud como porcentaje de la media. Es decir, valor del
mayor PEF menos el menor PEF en uno o varios dias dividido por
la media de todas las lecturas recogidas. Se aconseja a efectos epi-
demioldgicos.

Aunque los National Institutes of Health afirman que la varia-
bilidad del PEF aporta un razonable y objetivo indice de estabi-
lidad y severidad, un extenso y reciente estudio no evidencia corre-
lacién significativa entre los distintos fndices de variabilidad y la
hiperreactividad bronquial determinada por el test de metacoli-
na.

Nimero de lecturas diarias

Cuando se registra la variabilidad durante 24 horas se observa
que:

1. La variabilidad media con 4 mediciones de PEF es del 31%
y disminuye al 17% con 2 lecturas.

2. Con 4 mediciones al dia se detecta entre el 60 y 80% de las
obstrucciones bronquiales, mientras que con 2 mediciones al dia
s6lo detectan el 20-45%.

3. Por tanto, 2 mediciones de PEF al dia generan un error ina-
ceptablemente alto, por lo que la mayorfa de autores recomiendan
al menos 4 lecturas diarias®”-.

¢(Existe la asociacion “variabilidad PEF-gravedad”?
Cuando el GINA cita la asociacion entre la variabilidad del PEF
mayor del 20% y la gravedad del asma se refiere a un estudio de

1991 en que se observé que los limites de variabilidad normal basa-
dos en el percentil 95 de la poblacién de referencia, son mayores
en niflos que en adultos, siendo de 130y 118%, respectivamente*.
Realmente, la variabilidad superior a la normal se asoci6 a un incre-
mento de sintomas de asma y de disnea de esfuerzo. Inmediata-
mente, el GINA recuerda que en el asma grave puede no observarse
variabilidad del PEF debido una persistente obstruccion bronquial,
en ocasiones solo reversible tras tandas largas de corticoides sisté-
micos’.

Algunos autores que no emplean el registro del PEF por infra-
valorar la gravedad del asma, afirman que no existe un estdndar oro
para clasificar la gravedad del asma, que las recomendaciones
(GINA, EPR-II, etc.) deben utilizarse con precaucién y que debe-
ria de validarse un método que las sustituyese™.

PEF y sintomas. ;Horarios distintos?

En 1985, un grupo australiano estudié 14 asmaticos de 7 a 18
afios con 3 registros diarios de PEF durante 4 semanas. En base a
que la puntuacion subjetiva de gravedad por parte del nifio y por
parte de los padres fue deficiente, recomendaron la monitorizacion
rutinaria del PEF*!. Los mismos autores, 9 afios después comuni-
can que en un seguimiento escolar durante 3 meses, los registros
de PEF s6lo detectaron el 33% de los 26 episodios obstructivos
detectados por espirometria‘2. Asimismo, durante los 12 meses del
seguimiento de 192 nifios con asma, el 49% de las caidas del PEF
venian precedidas de sintomas 48 horas antes*.

En nifios normales, se constat6 una leve disminucion de PEF,
FEV, y FEF;s.754 durante los cuadros agudos respiratorios, pero
mientras la disminucién del FEV, y del FEFs.s5¢ fue significa-
tivamente mayor en los asmaticos, no ocurrié lo mismo con el
PEF#.

Cuando se valoré el poder de prediccidn negativo del PEF con
relacion a los pardmetros FEV; y FEF;s.754, a distintos valores de
RV/TLC, como indice de atrapamiento y por tanto relacionado con
la gravedad del asma, en 224 nifios asmaticos con diferentes esca-
lones de gravedad, pero clinicamente asintomdticos en el momen-
to del estudio, se observé que®:

1. Los valores de PEF, FEV, y FEF,s.15¢, se correlacionan sig-
nificativamente, y los tres pardmetros se correlacionan inversamente
con RV/TLC

2. EI PEF detecta la anormal funcién pulmonar con una sensi-
bilidad 76%, especificidad 77% y un valor predictivo positivo 81%.

3. E1 30% de nifios con PEF normal tienen el FEV,| 0 FEFs.754
bajo.

4. El valor de prediccion negativo del PEF normal disminuye
con el aumento del atrapamiento, es decir, con el aumento de la gra-
vedad.

5. E1 47% de los nifios con elevado RV/TLC (mayor gravedad
por mayor atrapamiento) tiene el PEF normal y el FEV, bajo.

Por tanto, si la monitorizacién del PEF se preconiza en pacien-
tes con asma moderado y grave, en los cuales el PEF tiene un menor
valor negativo de prediccion: ;Cudnta confianza proporciona un
PEF normal? ;Cudndo puede el paciente o el médico predecir una
pérdida de funcién pulmonar mediante el PEF? Es importante cono-
cer que el PEF puede ser normal a pesar de la severa obstruccién
por la posibilidad de generar un flujo supraméximo por la descom-
presion explosiva en las vias aéreas principales, disminuyendo los



distintos flujos durante el resto de la espiracion forzada. Aqui, los
autores remarcan la importancia de monitorizar FEV, y FEFs.75.
Este estudio no valora los cambios o las tendencias del PEF, que
se comentaran mds adelante.

Asimismo, cuando se estudio la caida y variabilidad del PEF
junto a los indicadores clinicos, funcionales o de inflamacién duran-
te las exacerbaciones asmdticas inducidas en 15 asmaticos adul-
tos mediante la retirada de los corticoides inhalados, se observé que
la caida media del 25% del FEV, junto a incrementos significati-
vos de oxido nitrico exhalado y de eosindfilos en esputo, se acom-
pafiaban de una variabilidad media del PEF de sélo el 15% (ran-
g0 10-20) y una disminuciéon media del PEF matinal del 9% (rango
4 a-13%)%*.

¢ Es posible monitorizar el PEF?

La monitorizacién del PEF y el tratamiento del asma presentan
un grave problema de cumplimiento, como evidencia un estudio ran-
domizado en 65 nifios que monitorizan el PEF mediante un medidor
electrénico que registra las lecturas efectuadas con un mini-Wright.
Al evaluar las tarjetas escritas del PEF se constata que a la 3* sema-
na, el 52% de las mediciones de PEF no se habian efectuado?’.

En otro estudio, se proporcioné un medidor de PEF con regis-
tro electrénico a 40 nifios con asma moderada-grave, y a 20 de
ellos se indicd que el tratamiento variarfa segin las lecturas. Al
evaluar los registros se constaté que no existian diferencia entre
ambos grupos y que el 50% de las lecturas se anotaron incorrec-
tamente, siendo la mayoria inventadas*s. Los autores sugieren que
si se confirman sus resultados, el consejo sobre monitorizacién del
PEF deberia retirarse de los consensos. Este articulo también moti-
va un editorial que cuestiona la necesidad de investigar sobre méto-
dos que permitan la monitorizacién domiciliaria de la funcién pul-
monar®. Sin embargo, el problema puede radicar en la transcripcion
al papel, pues tras un seguimiento de 4 periodos de 4 semanas de
control del PEF en nifios mediante un espirémetro portitil, la cali-
dad técnica se mantiene como constatan los registros ocultos de
FEV, y FEF;s.754, mientras que el cumplimiento disminuye en
un 25%, la validez de los datos escritos disminuye un 45%%. Y
otro estudio constata que el cumplimiento mediante un medidor
electrénico es del 91% frente al 64% de medidor mecdnico con
registro manual con papel'.

Mas optimistas son los recientes resultados aportados por el
grupo australiano de Woolcock, que en un grupo de 60 adultos
con asma grave que emplean dosis elevadas de budesonida y son
advertidos de los cambios de tratamiento en funcion de los resul-
tados del PEF, observan en los registros del medidor electrénico
un cumplimiento del 96% a la 4* semana y del 89% al final del
estudio®.

(Qué papel tiene el PEF en el automanejo del asma cronica?

A pesar de las recomendaciones de los consensos y de las razo-
nes tedricas de la monitorizacion del PEF en el asma, los resulta-
dos de los distintos estudios son contradictorios. En la revision de
la literatura se detectan:

1. Similar nimero de trabajos en que se atribuyen al PEF efec-
tos favorables detectables o no se detectan efectos favorables.

2. Mayoria de estudios randomizados prospectivos, pero con
bajo nimero de pacientes por publicacion.
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3. Distintos valores del “punto de accién o diana” de PEF.

4. Mayoria de grupos control basados en sintomas y educacion.

5. En general, se excluyen los pacientes con asma grave.

EI EPR-2 de 1997, se plantea la siguiente pregunta ;el empleo
de un plan escrito de actuacion basado en la monitorizacién del PEF
mejora el seguimiento del asma comparado con el plan escrito de
actuacion basado en los sintomas? Y la respuesta es la misma en el
Update de 2002: “La evidencia ni soporta ni niega la superioridad
de un plan escrito de actuacion basado en la monitorizacién del PEF
comparado con los planes basados en los sintomas”.

Tras revisar la literatura reciente (Tabla 8), se puede sugerir de
manera concluyente que la monitorizacion del PEF y/o de los sin-
tomas junto a un plan escrito de autocontrol mejora el seguimien-
to de muchos pacientes asmaticos.

El PEF como herramienta para disminuir
la mortalidad

Bastantes asmdticos tienen una mala percepcion de la obs-
truccién bronquial (Figura 6). En una serie de 27 nifios que ingre-
san por asma, se observo que 12 de ellos estaban hipdxicos (SatO,
<92%). Este grupo hipdxico presentaba de manera significativa,
respecto al grupo no hipdxico, una menor funcién pulmonar y una
menor puntuacion de dificultad respiratoria®. Asimismo, un estu-
dio de la percepcion de la obstruccion bronquial en nifios asmati-
cos no seleccionados indic6 que tras realizar un test de metacoli-
na casi la mitad no percibid la obstruccién, y el 50% de los pacientes
obstruidos tampoco percibid la broncodilatacion posterior induci-
da con salbutamol®’. Por tanto, la monitorizacion del PEF deberia
aportar a estos pacientes una ttil herramienta para evitar el riesgo
vital y valorar o evitar ingresos. Asi, en un estudio, tanto el PEF
inicial menor del 50% del valor de prediccion como la SatO, < 95%
a la llegada a urgencias tenfan una sensibilidad y especificidad simi-
lar del orden del 80% para determinar un ingreso posterior®. Sin
embargo, y con relacion a los ingresos hospitalarios, recientemen-
te se ha indicado que la monitorizacién del PEF simultdneamente
al registro de sintomas, durante un afio en periodos de 15 dfas, y
sin un plan de educacién para autocontrol no incrementa el poder
de prediccion de ingreso hospitalario al obtenido por el registro de
sintomas®. En otro estudio, valorando adultos asmaticos con mala
percepcidn de obstruccidn se constatd que estos tenfan un menor
consumo de broncodilatadores y un menor PEF matinal que los
buenos perceptores, pero sin diferencias significativas. Al mismo
tiempo, no se observo correlacion entre el FEV, y la percepcion de
obstruccion cuantificada con la escala de Borg modificada entre los
grupos con asma casi fatal, normales y un grupo que fallecié pos-
teriormente por asma’®.

Con relacion a la mortalidad, no conocemos ningtin estudio que
demuestre que el registro del PEF influya en la disminucién de la
mortalidad por asma. Sin embargo, en el asma del adulto, el pari-
metro FEV -postbroncodilatacion tiene un mayor valor predictivo
de supervivencia que el PEF-postbroncodilatacion. Tanto el PEF
como el FEV; tienen idéntico valor predictivo de supervivencia en
la EPOC™. Con relacién a otras patologias, en un estudio de segui-
miento de adultos sin cardiopatia previa, el desarrollo de placas de
ateroma en la car6tida valoradas por ecografia tiene correlacion (sig-
nificativa, inversa e independiente de otras variables como el taba-
co) con el valor del PEF como porcentaje del MVP™,
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Tabla 8. Resumen de los articulos mas relevantes sobre monitorizacion del PEF

A Woolcock. Randomizado 2 registros diarios.

24 pacientes con asma moderada o grave. Seguimiento
de 2 afios Doblan los corticoides inhalados si el PEF
disminuye un 10%>

El grupo control mejora en la clinica, la hiperreactividad y disminuye consumo corticoides

JM Ignacio Garcfa. 70 pacientes. Randomizado.
Autotratamiento con o sin PEFR

Mejoran ambos grupos, pero significativa mejoria en el grupo con PEF

KP Jones. 72 pacientes con asma leve. Patrocinio:
British Thoracic Society Research Committee

E1 80% de los pacientes y de los médicos opinaron favorablemente sobre la monitoriza-
cién del PEF

No se observaron diferencias en el seguimiento con relacion al FEV), variabilidad del PEF,
sintomas, calidad de vida y costos de medicacion

“Grampian Asthma Study of Integrated Care”.
569 pacientes. Randomizado. 12 meses de seguimiento
entre los grupos con o sin PEFR%

No se observan diferencias en el FEV, necesidades de 3, o de corticoides sistémicos o
inhalados o ingresos

P Jain. Revision de 10 estudios’

No existe evidencia de que el PEF mejore el seguimiento del asmético. Puede mejorar la per-
cepcidn de obstruccién de algunos pacientes y ser Util en el asma de riesgo vital de inicio
lento

A McGrath. 8 estudios randomizados, un consenso
y una revision anterior

Tanto el registro de sintomas como el PEF, ambos junto a un plan de accién escrito mejo-
ran el control del asma

RJ Adams. 134 adultos con asma moderado y grave
sin mala percepcién a la obstruccion®

No evidencia de superioridad de plan basado en PEF sobre el plan basado en registro de
sintomas

HL Yoos. 168 nifios de 6 a 10 afios: 3 grupos:
a) Registro de sintomas subjetivos, b) PEFR durante
los sintomas, y ¢) PEFR a diario®!

PEF durante las fases sintomdticas tienen menor gravedad y menor consumo de recursos
(sobretodo los de minorias étnicas y los pobres)

El empleo diario del PEF no se percibe como titil por muchas familias de nifios y que el cum-
plimiento es una expectativa poco realista

MM Habys? No existe evidencia consistente que soporte el empleo de programas de educacién para nifios
que han sido atendidos en urgencias

BG Toelle® Los estudios disponibles son demasiado pequefios y los resultados poco consistentes para
sacar alguna conclusién sobre el beneficio de los planes escritos de autocontrol basados en
PEF o sintomas

PG Gibson® El uso de educacién limitada para el asma no parece mejorar los resultados de salud de adul-
tos con asma

PG Gibson® El entrenamiento en el autocontrol del asma ya sea mediante registros de PEF o de sintomas,
junto con el regular seguimiento médico y un plan escrito de accién para ajustar su medi-
cacion parece mejorar la salud del asmatico adulto

Conclusiones 3, por lo que podriamos deducir que el PEF no es un buen méto-

Tras revisar los aspectos relevantes de la monitorizacion del
PEF, y considerar que la técnica ideal para monitorizar el asma

deberia tener las siguientes propiedades:
1. Ningtin riesgo para el paciente.
2. Fécil de realizar.

. Répido.

. Minima cooperacion.

. Resultados no falsificables.

. Realizable por niflos pequefios.

. Reproducible.

. Entre pacientes.

. Para un mismo paciente.

. Reflejar la fisiopatologia del asma.
. Mejorar el control del asma.
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Vemos que el PEF cumple claramente con 5 de estas condicio-
nes, de forma muy dudosa con 3 de ellas, y en absoluto con otras

. Diferenciar entre distintos niveles de gravedad:

do para monitorizar el asma.

Sin embargo, en una reciente revisiéon sobre como “monitori-
zar el asma y la respuesta al tratamiento”, se concluye que las ante-
riores cuestiones tampoco son cumplidas ni positiva ni integramente
por los siguientes métodos de monitorizacion del asma’:

- Los registros de sintomas.

- Los cuestionarios de calidad.

- El estudio de la hiperreactividad bronquial.

- El estudio del esputo inducido.

- La determinacién de marcadores de la inflamacién bronquial.

- Registros de sibilantes nocturnos.

Por tanto, es evidente que se precisan nuevas técnicas para opti-
mizar la monitorizacién del asma, que deberdn superar estudios
prospectivos longitudinales y bien controlados.

Mientras tanto, si se considera la necesidad de monitorizar el
PEF, aconsejamos seguir las siguientes recomendaciones e ins-
trucciones, en un contexto educativo estricto y continuado.



FVC 8-10-2001
0,55L FEV, 26%
FVC 25%
: PEF 31%

FVC +24 horas

1,17 L FEV, 54%
FvC 54%
“:.7'__ PEF 51%

FVC 15-10-2001
i 1,97 L FEV, 91%
FvC 90%
| PEF 64%

Figura 6. Paciente con mala percepcion de la obstruccion bronquial. Con
solo un 25% del FEV tedrico presenta sintomas ligeros. La broncodilata-
cién es muy positiva. Tras 24 horas de tratamiento, la funcién pulmonar
mejora un 100% y se casi se normaliza en unos dias. No hubo desaturacién
y ni el paciente ni la familia percibieron gravedad en ningin momento.

Recomendaciones para la monitorizacion del PEF

* La mejor referencia del PEF es el mayor valor obtenido por
el paciente con su propio medidor mediante registros seriados en
una fase asintomdtica o estable. Y de manera dptima, el registro del
mejor PEF coincide con una espirometria forzada normal.

* Los valores de prediccion segtin la edad, talla y sexo deben
ser distintos para cada equipo y poblacién.

¢ Cuando se indique una monitorizacion del PEF se aconseja-
ran 4 lecturas diarias de PEF para una aceptable valoracién de la
variabilidad.

* La labilidad o inestabilidad del asma puede valorarse por la
variabilidad del PEF. Los indices de variabilidad mds utilizados
son:

- Amplitud: Diferencia entre el mejor y peor valor de PEF divi-
dido por la media de todas las lecturas del dia.

- Porcentaje sobre el MVP registrado.

- El National Education Program sugiere que una diferencia del
20% entre las lecturas post-broncodilatacién de la noche y pre-bron-
codilatacion al levantarse es clinicamente significativa y sugestiva
de asma no controlado.

* En general, la monitorizacion del PEF se reservard para:

- Asma persistente moderada/grave.

- Asma inestable.

- Pacientes con mala percepcion en las exacerbaciones.

- Ajustes de tratamiento en pacientes ldbiles.

- Complemento en la valoracion de la gravedad de las crisis.

- Identificacién de desencadenantes.

- Estudios epidemioldgicos (incluido el asma de esfuerzo).

¢ Periodos de monitorizacion: de 2 a 4 semanas para intentar
valorar el grado de control del asma y/o la respuesta a los cam-
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Tabla 9. Instrucciones para determinar el PEF

1. El nifio y los familiares serdn adiestrados y controlados por personal
experto, con relacion a la técnica, registros e higiene del equipo

2. El test se realiza sentado o de pie, sin flexionar el cuello. Con el indi-
cador de lectura en posicién cero. Tras la mdxima inhalacion y sin apnea
previa, se debe exhalar a mdximo esfuerzo durante 1 6 2 seg con la
boquilla bien sellada y sin pinzas nasales

3. Vigilar las falsas lecturas debidas a: introduccién de lengua en la boqui-
lla, tos, fruncir los labios, generar un escupido en el interior del medi-
dor, frenar el indicador o obstruir la salida del aire con un dedo, etc.

4. Registrar el mejor de 3 test, si la diferencia entre los dos mejores es
menor de 20 L.min!

5. Enseflar y comprobar la comprensién sobre como, cuando y donde debe
registrar las medidas de PEF

6. Dar intrucciones orales y escritas sobre las acciones llevar a cabo si
aparecen sintomas o disminuye el PEF

7. Usar siempre el medidor propio, testarlo con un espirdmetro en los con-
troles periddicos y establecer el mejor valor personal

bios de nivel de tratamiento, y siempre junto a los registros de sin-
tomas y de calidad de vida.

Se empleardn conjuntamente con un plan de autocontrol en
un entorno educativo adecuado y conociendo las limitaciones del
método. La monitorizacién del PEF junto a un plan escrito de auto-
control estableciendo 3 zonas de PEF puede ayudar a detectar pre-
cozmente las exacerbaciones en algunos pacientes, y a realizar ajus-
tes en el tratamiento segun: a) los sintomas, b) PEF del momento
con relacion al mejor PEF o sobre el valor de prediccion, y c) indi-
ce de variabilidad.

No se empleardn los medidores portétiles de PEF para diag-
nostico debido a:

- Bl PEF es basicamente esfuerzo dependiente.

- Poca exactitud de los medidores portatiles.

- Estudios recientes no evidencian correlacion significativa entre
ningtin indice de variabilidad de PEF y provocacién con metacoli-
na.

En los dltimos afos se han comercializado equipos portétiles
computerizados para registros de FVC, FEV, y PEF, conectables tele-
méticamente con el médico del paciente y que pueden llegar a mejo-
rar la monitorizacion del asma, aunque el problema principal sigue
siendo el cumplimiento por parte del paciente. Sin embargo, se ha
demostrado el aumento del cumplimiento del plan de monitorizacion
domiciliaria de la funcién pulmonar empleando equipos con regis-
tro electrénico cuando los pacientes son advertidos de que el equipo
almacena los datos y que estos sirven para guiar el tratamiento.

Mientras estos equipos electrénicos con registros de FVC, FEV,,
PEF y mesoflujos no estén asequibles econémicamente, se deben
seguir empleando correctamente los actuales medidores de PEF en
un entorno educativo adecuado, pero sin pretender sustituir a la
espirometria forzada.

Instrucciones para la realizacion de la maniobra del PEF

Las instrucciones para el correcto empleo de los medidores por-
tatiles de PEF serdn dadas por el médico o el técnico en funcién
pulmonar (Tabla 9).
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La determinacién del PEF mediante medidores portdtiles no

requiere efectuar una maniobra espiratoria completa sino que 1 6
2 segundos de mdxima exhalacién son suficientes, pero si que es
preciso obtener la capacidad pulmonar total y espirar inmediata-
mente sin apnea, puesto que una apnea de unos segundos origina
una disminucién de la presién de distension de las vias aéreas y una
disminucién del PEF del orden del 10%.

Por ello, cuando se emplee la monitorizacion del PEF para valo-

rar la gravedad del asma o la respuesta al tratamiento debe acom-
pafiarse de espirometrias regulares realizadas por profesionales
entrenados para controlar la evolucién del FEV, y del FEF,s.75 o del
MEFs,.
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La espirometria forzada
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Introduccion

La espirometrfa forzada mide el volumen y la velocidad del aire
que se moviliza desde los pulmones hacia el exterior durante una
maniobra de espiracién méaxima. Constituye, en si misma, una prue-
ba basica para el estudio de la funcién pulmonar, tanto en nifios
como en adultos, comparable al valor que se le atribuye a un elec-
trocardiograma para evaluar la situacion cardiaca o a la glucemia
para valorar el estado de un paciente diabético. Existe, no obstan-
te, un hecho diferencial que ha condicionado que su popularidad
en el mundo médico sea algo menor, se trata de la imprescindible
colaboracién por parte del paciente para poder realizarla con garan-
tias, hecho especialmente mds dificil de alcanzar en los extremos
de la vida, tanto en la edad inicial como en la muy avanzada.

La espirometria forzada se obtiene habitualmente con un equi-
po que denominamos espirdmetro e incorpora en sus versiones
actuales la necesidad de realizar también una “inspirometria”, es
decir la representacion numérica y grafica no sélo del aire espira-
do sino también del inspirado. Constituye, de esta forma, lo que se
denomina la curva o bucle flujo/volumen. A partir de su obtencion,
podemos clasificar las alteraciones ventilatorias de una manera sen-
cilla, en las de tipo “obstructivo” y las “no obstructivas” que sugie-
ren restriccion. La comparacion del trazado espiratorio y el inspi-
ratorio permiten, asimismo, sospechar alteraciones en la via aérea
superior que, de otra forma, pasarian desapercibidas.

Después de varias décadas de ser utilizada, la espirometria cons-
tituye una prueba sencilla al alcance del médico en general, tanto en
el ambulatorio como en la zona de hospitalizacién o en el servicio
de urgencias. Es especialmente titil en la consulta de pediatria, en
las evaluaciones médico-legales y, evidentemente, en la revision sis-
temdtica de las enfermedades respiratorias de cualquier origen. Supo-
ne un reto para los proximos afios lograr simplificar ain mds la espi-
rometrfa y hacer de ella un instrumento capaz de evaluar la situacion
funcional respiratoria con total sencillez y reproducibilidad.

La Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica
(SEPAR) publicé en 1985 una “normativa para la espirometria for-
zada”'. En los tltimos afios, otras sociedades neumoldgicas, que ya
habian introducido estas recomendaciones, han actualizado esta
informacion y la han hecho més asequible y practica??. La propia
SEPAR estd pendiente de editar en los préximos meses un manual
actualizado sobre la realizacién préctica de la espirometria.

¢Como se realiza una espirometria?
El espirémetro

El espirémetro més utilizado en la actualidad es el que obtie-
ne inicialmente una sefial de flujo (neumotacémetro) y a partir de

ella y por integracion calcula el volumen pulmonar. El mas habi-
tual es el tipo “Fleish”, que mide el flujo a partir de la relacion entre
la caida de presion espiratoria a uno y otro lado de una resistencia
conocida. Existen también neumotacémetros comercializados que
usan una turbina, un piston, el enfriamiento de un alambre calien-
te o por ultrasonidos. Cualquiera que sea el método utilizado, el
espirdmetro debe reunir unas condiciones minimas (Tabla 1) exi-
gidas por las recomendaciones internacionales. Existen también
espirdmetros de volumen aunque con poca aceptacion en la préc-
tica diaria. Tienen su lugar como equipos patrén donde referir las
sefiales de calibracion.

Un buen espirémetro debe disponer también de la capacidad de
registrar grifica y numéricamente la sefial obtenida.

El equipo humano

El personal que va a realizar la espirometria debe reunir unas
habilidades y conocimientos que le permitan conseguir una prue-
ba correctamente. El trato adecuado con el paciente es imprescin-
dible para lograr su colaboracién y atender todas y cada una de
las particularidades que puede presentar, garantizard el éxito de la
prueba. Existen numerosos ejemplos donde debe buscarse la per-
fecta sintonia entre técnico y paciente. Asi, el orden de las manio-
bras respiratorias, la forma de iniciar y finalizar la espiracién, la
posicion corporal, los accesos de tos durante la prueba, etc. son
situaciones que deben tenerse en cuenta para realizar correctamente
la espirometria.

Entre los conocimientos deseables en un técnico, ademds de la
capacidad reconocida en el trato de pacientes (estudios de enfer-
meria o similares), se encuentran los de informdtica y electronica,
la responsabilidad en la toma de decisiones clinicas y en saber resol-

Tabla 1. Requerimientos minimos que debe reunir un espirémetro

Margenes de lectura 0,5-8 L

Exactitud 5% 6 100 mL

Precision 3% 6 50 mL

Linealidad 3%

Resolucién 25-50 mL

Resistencia <1,5 cmH,0/L/s entre 0-14 L
Volumen minimo detectable 30 mL

Tiempo cero Calculado por extrapolacion retrégrada

Tiempo de lectura 155

Sefial de prueba Jeringa de 3 Ly sefal eléctrica de 24

curvas flujo/volumen
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Tabla 2. Ejemplo de informe de una espirometria

Referencia
Diferencia (%)
FVC (L):
FEV, (L):
FEV/EVC (%)
MMEF (L/s):
MEF50% FVC (L/s):

Interpretacion:

Observado

(%) Broncodilatador

ver problemas técnicos relacionados con el equipo y su manteni-
miento. Todo ello hace que esta preparacién no pueda ni deba impro-
visarse y que se requiera un minimo de seis meses, a partir de la
titulacion bdsica, para poder garantizar su aprendizaje.

Procedimiento

Ademds del grado de compenetracién necesario entre técnico
y paciente, y de las perfectas condiciones técnicas y de calibracion
del equipo con el que va a realizarse la espirometria, deben cum-
plirse una serie de requisitos para que el producto final sea el ade-
cuado. Asi, el paciente debe disponer de instrucciones sencillas y
precisas sobre las maniobras que debera realizar, no habrd fumado
ni tomado broncodilatadores en las horas previas al estudio, estard
comodamente sentado, sin cruzar las piernas y atento a las indica-
ciones que recibird.

La espirometria forzada se inicia con una maniobra de inspira-
cién maxima, sin que el paciente esté necesariamente conectado al
equipo, a la que sigue propiamente la conexion y la expulsion rapi-
da y subita del aire. El inicio debe ser instantdneo y preciso para
disponer de un punto “cero” de tiempo. La finalizacién de la manio-
bra se hard segun las indicaciones del técnico, que sigue la evolu-
cién de la espirometria en una pantalla y en tiempo real. Los erro-
res mas habituales en la espirometria se cometen ya sea por un inicio
o una finalizacién inadecuadas o por la falta de colaboracion duran-
te la maniobra. El personal responsable debe interpretar las fuen-
tes de error y conseguir una maniobra correcta después de varios
intentos, sin sobrepasar un nimero determinado (generalmente, no
mds de 8 intentos) para no fatigar innecesariamente al paciente.

El informe

El informe de la espirometria debe aportar informacién gene-
ral del paciente, en especial los datos necesarios para obtener los
valores de referencia (sexo, edad, talla y peso), obtenidos en las
condiciones habituales del laboratorio. también debe disponerse de
las condiciones atmosféricas (presion atmosférica, temperatura y
grado de humedad) del lugar donde se realiza la maniobra, con la
necesaria conversion de unidades al sistema BTPS. La mayoria de

equipos tienen incorporadas las ecuaciones de prediccion para obte-
ner los valores de referencia y, en cualquier caso, debe constar en
cuales vamos a comparar. El informe debe disponer también de los
datos administrativos personales y de la fecha de realizacion.

En términos generales, el informe consta de una columna con
los valores de referencia, otra con los valores obtenidos y una ter-
cera con la comparacion entre ambos, expresada en porcentaje. En
muchos casos, le sigue otra columna con los valores obtenidos des-
pués de administrar un farmaco broncodilatador y una quinta con
la comparacion entre la situacion basal y la tltima, para valorar las
modificaciones (Tabla 2).

La relacion entre el FEV,/FVC permite clasificar las alteracio-
nes ventilatorias entre “obstructivas”, cuando el valor estd por deba-
jo del tedrico, y “no obstructivas” cuando este mismo valor es supe-
rior. En este segundo caso, la determinaciéon de volimenes
pulmonares estdticos nos permitird definitivamente saber si se
trata de una restriccion pulmonar. Existen valores orientativos que
permiten clasificar ademds en diferentes grados de intensidad a cada
uno de los tipos de alteracion. De esta forma, si los valores se man-
tienen por encima del 65% de su valor de referencia, la alteracion
es de tipo ligero; si se hallan entre el 50 y el 64% hablamos de alte-
racion moderada; la referenciamos como intensa si se encuentran
entre el 49 y el 35% y, finalmente, de muy intensa si son inferiores
al 34%. Se considera una respuesta significativa tras el broncodi-
latador si se aprecia un incremento del 15% o de 200 mL en el valor
del FEV,, aunque para algunos autores seria mejor utilizar el incre-
mento sobre el valor de referencia, en cuyo caso, el nivel de sig-
nificacion estadistica seria algo menor.

Todas estas descripciones y su interpretacion deberian constar
en el informe de la espirometria, a cuyo cargo deberia haber siem-
pre un especialista suficientemente preparado que emita un juicio
clinico sobre los datos obtenidos.

Indicaciones, contraindicaciones
y recomendaciones de la espirometria

Las principales indicaciones de la espirometria son las siguien-
tes:



* Evaluar la capacidad respiratoria cuando existan sintomas rela-
cionados con la respiracién o signos externos que hagan sospechar
enfermedad respiratoria.

* Valorar el impacto respiratorio de las enfermedades de otros
drganos o sistemas.

* Descubrir alteraciones funcionales respiratorias en situacio-
nes de riesgo elevado (tabaco, patologia laboral, etc.).

* Valorar el riesgo de los procedimientos quirdrgicos, especial-
mente aquellos que pueden representar una pérdida de tejido pul-
monar.

* Evaluar la presencia de alteraciones respiratorias ante una soli-
citud de incapacidad profesional o un juicio médico legal.

* Valorar la respuesta terapéutica frente a diferentes farmacos
o en situaciones de ensayos clinicos farmacoldgicos.

* Complementar la informacion clinica en estudios epidemio-
l6gicos.

Las contraindicaciones casi nunca son de tipo absoluto, pero
las situaciones que deben valorarse individualmente y ser tenidas
en cuenta son las siguientes:

* La falta de comprension o colaboracién del paciente para rea-
lizar correctamente las maniobras y que pueden llevar a falsas inter-
pretaciones de los resultados. Este aspecto es especialmente impor-
tante en pediatria.

¢ Cuando la realizacién de las maniobras forzadas pueda indu-
cir dolor o pueda modificar una patologia anterior (aneurisma, des-
prendimiento de retina, angor inestable, etc.).

* Si existe hemoptisis reciente que pueda agravarse por el
esfuerzo.

Para poder realizar correctamente una espirometria el paciente
debe seguir unas indicaciones previas que le haremos llegar en el
momento de la cita, a ser posible por escrito.

* Abstenerse de fumar, al menos un dia antes del estudio.

* Evitar la comida abundante y las bebidas estimulantes (café,
te, colas, etc.) antes de la prueba. No es necesario estar en ayunas.
* No realizar ejercicios vigorosos previamente al estudio.

* No llevar ropas ajustadas que impidan la movilidad respira-
toria.

* Controlar el tiempo previo en que el paciente ha tomado medi-
cacion broncodilatadora.

Criterios de aceptacion de una maniobra
espirométrica correcta

Los criterios de aceptacion de una maniobra correcta han sido
establecidos por las sociedades nacionales e internacionales's. Se
trata de aspectos muy concretos y de estricto y obligado cumpli-
miento, tanto que en muchos foros de debate se intenta una ligera
modificacion en el sentido de reducirlos. Aunque existen algunas
diferencias, en general pueden establecerse los siguientes:
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* Los trazados deben ser continuos y no contener artefactos.

* No debe existir ninguna amputacion al final de la maniobra.

* El inicio de la maniobra debe ser instantdneo y calculado
por extrapolacion retrégrada ; en este caso, el volumen extrapola-
do no debe ser nunca superior a 150 mL o al 5% de la FVC

* El tiempo dedicado a la espiracion deberia ser superior a 6
segundos.

* El final de la maniobra debe instaurarse por la deteccion de
un cambio de volumen no superior a 25 mL en un segundo.

* Los criterios de reproducibilidad de una maniobra, incluyen
ademds una variabilidad en la FVC y el FEV, inferior a 200 mL o
al 5%, al menos en dos de las maniobras registradas.

Otros aspectos

Existe una amplia posibilidad de errores en la realizacién de
una espirometria, aunque los mds frecuentes son el no poder cum-
plir con los criterios de duraci6n y los defectos en el inicio o la fina-
lizacién de las maniobras.

Los célculos estdn generalmente automatizados en los equipos,
que los obtienen por comparacién con las ecuaciones de referencia
que estdn también, generalmente, incorporadas. Cada usuario pue-
de elegir las ecuaciones mds adecuadas a la poblacién en la que va
arealizar la espirometria. En este sentido, debe recordarse la amplia
existencia de ecuaciones de prediccion en pediatria.

Debe existir también un programa de control de calidad de las
espirometrias que incluya un mantenimiento preventivo de los equi-
pos y una sistemdtica de deteccion de errores. Los acontecimien-
tos deben registrarse en la libreta de mantenimiento de cada espi-
rometro. La limpieza de los equipos debe formar parte de la rutina
de trabajo y cada vez es mds habitual el uso de filtros y boquillas
desechables.
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32 SESION LA FUNCION PULMONAR AVANZADA

Pletismografia corporal total

S. Lifidn Cortés

Unidad de Neumologia Pediatrica y Fibrosis Quistica. Hospital Materno Infantil Vall d’Hebron. Barcelona

Introduccion

Los tests de funcién pulmonar, completan la evaluacién de
una amplia gama de alteraciones pulmonares entre las que inclui-
mos los sindromes obstructivos y restrictivos, el estudio de la
hiperrespuesta bronquial y la valoracion de la limitacién del flu-
jo aéreo ocasionado por el ejercicio. La informacién obtenida
mediante estos tests capacita al médico para conocer no solo la
respuesta a una determinada actitud terapéutica sino también a
conocer el proceso evolutivo de un determinado proceso (Tabla
1).

La medida de los voliimenes y capacidades pulmonares, cons-
tituye un importante escaldén en los estudios funcionales respira-
torios dirigidos a evaluar pacientes en los que sospechemos una
enfermedad respiratoria. Junto a la determinacion de los pardme-
tros de la curva flujo volumen y de los estudios de difusion pul-
monar constituye una importante ayuda.

Existen como sabemos, cuatro capacidades y cuatro volime-
nes. La capacidad pulmonar se define como la combinacién de uno
o mds de estos voliimenes. De estas divisiones solamente tres tie-
nen una utilidad clinica evidente: capacidad pulmonar total (TLC),
la capacidad residual funcional (FRC) y el volumen residual (RV).
La magnitud de estos volimenes viene determinada por una serie
de factores comunes entre los que se incluyen: altura, peso edad,
sexo entre los mds importantes.

La mayorfa de volimenes estéticos se extraen de una espiro-
metrfa convencional, los pardmetros FRC, RV y TLC (que corres-
ponden a valores absolutos), deben de ser medidos de forma direc-
ta. Normalmente se determina la FRC y a partir de ella podemos
calcular los otros dos'-* (Figura 1).

Capacidad pulmonar total (TLC)

La TLC, corresponde al volumen médximo de aire que puede
contenerse en los pulmones. Su tamafio esta determinado por la
capacidad de los musculos respiratorios para distender la caja tora-
cica. Estd limitado por la capacidad de retraccion eldstica de los
pulmones y de la caja tordcica. Una TLC mds baja de lo espera-
do, podria corresponderse con un aumento de la rigidez de la pared
costal o incluso del pulmén, cansancio de la musculatura respira-
toria 0 un menor esfuerzo por parte del paciente.

La TLC puede ser dividida en otras capacidades y cada una
de ellas en volimenes. Se calcula combinando otras volimenes:
TLC =RV+VCy TLC =FRC + IC.

La expresién de cada componente en forma de fraccion de la
TLC (FRC/TLC, RV/TLC), puede utilizarse como elemento de
diagndstico, aunque con la salvedad de que un esfuerzo muscular

Tabla 1. Indicaciones de la exploracién funcional respiratoria

Determinacién de la presencia de una alteracidn respiratoria

Valoracién del grado enque esta alteracion afecta a la funciéon pulmonar
o a la tolerancia al ejercicio fisico

Determinacién de la naturaleza del problema

Establecimiento de una estrategia terapéutica determinada
Evaluacién de la respuesta a un tratamiento establecido
Monitorizacion de la progresion de la enfermedad

Evaluacion pre y postoperatoria (riesgo de anestesia, cirugia tordcica)
Control de llos programas de rehabilitacion respiratoria

Estudios epidemioldgicos

Valoracion de aspectos legales o de compaiiias aseguradoras

< An | |V

ERV

TLC

TN
FRC|

N

Figura 1. Voltimenes y capacidades estdticos.

Z

inspiratorio o espiratorio méximo, podrfa limitar el empleo de estas
relaciones ya que la TLC es siempre el denominador.

Capacidad residual funcional (FRC)
De todos los volimenes pulmonares, es sin lugar a dudas el
de mayor importancia. Entendemos por FRC, el volumen de gas
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Tabla 2. Indicaciones y valores de cdlculo de la pletismograffa corporal

Medida de los volimenes pulmonares para distinguir un proceso res-
trictivo o obstructivo

Evaluacion de enfermedades obstructivas que inducen resultados bajos
en los valores medidos por otros métodos
Evaluacion de la resistencia ofrecida al flujo aéreo
Determinacién de la respuesta a los broncodilatadores
Estudio de la hiperrespuesta bronquial
Seguimiento y valoracién de la respuesta terapéutica
Permite la medicion de:
Volumen de gas intratoracico (TGV)
Resistencias de las vias aéreas (Raw)
Resistencias especificas de las vias aéreas (sRaw)

Conductancia de las vias aéreas (Gaw = 1/Raw)
Conductancia especifica de las vias aéreas (sGaw)

————p Neumotacografo. Flujo
aéreo

Transductor. Presion en boca

(Pmo)

Transductor. Presion en cabina
(Pcab)

Obturador abierto: Raw
Obturador cerrado: TGV

remanente en los pulmones al final de una espiracion a volumen
corriente. Se alcanza cuando la presion alveolar es igual a la atmos-
férica y las fuerzas eldsticas de retraccién del pulmén se equilibran
con las de la pared tordcica, por ello también se conoce como volu-
men de equilibrio eldstico.

En los sujetos sanos, la FRC se determina por el balance entre
la capacidad de retraccion del pulmén que actda en direccion espi-
ratoria, tendiendo a reducir el volumen pulmonar y la pared tordci-
ca que actiia en direccion inspiratoria tendiendo a expandir el térax.

Se calcula en sujetos adultos sanos en 3,5 L. La FRC estd com-
puesta por dos volimenes: ERV + RV. En sujetos sanos, la FRC
constituye el 40-45% de la TLC, mientras que el RV representa el
25-30% de la TLC.

La FRC es la medida del volumen pulmonar sobre la que estdn
basados otros pardmetros (RV y TLC). Sin la determinacién de la
FRC, el RV y la TLC no pueden ser cuantificadas.

Volumen residual

Comprende el aire que queda en los pulmones después de una
espiracion maxima, alcanzando casi el 25% de la TLC en los suje-
tos normales.

Su valor esta ampliamente determinado por la extension del
estrechamiento de la via aérea y su cierre. En pacientes con enfer-
medad pulmonar, el RV estd influenciado por la obstruccién de la
via aérea.

En general podemos asegurar que en los procesos de carcter
restrictivo (cifoescoliosis, fibrosis pulmonar idiopdtica, etc.) estos
volimenes se encuentran disminuidos. En los pacientes con limi-
tacion al flujo aéreo, se aprecia un incremento de ciertos volime-
nes, especialmente el RV.

Pletismografia corporal

La pletismografia permite determinar simultdneamente la capa-
cidad residual funcional (FRC) y la resistencia de las vias aéreas
(Raw)® (Tabla 2).

El pletismégrafo 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-

Figura 2. Cabina pletismografica cdlculo del TGV y Raw.

do afectada su medicién por los espacios mal ventilados que fre-
cuentemente infravaloran los volimenes pulmonares medidos
mediante las técnicas de dilucion. Permite ademds medir en la mis-
ma maniobra exploratoria la Raw y otros pardmetros derivados
de su célculo, que serdn expuestos mds adelante.

Los pletismégrafos pueden ser: de volumen constante con pre-
sion variable (es el mds utilizado y al que nos referiremos), de pre-
sién constante y volumen variable y mixtos. El pletismdgrafo es
una gran caja herméticamente cerrada, con una capacidad de 600
L, donde el paciente se coloca durante el estudio respirando a tra-
vés de un neumotacdgrafo. Este puede ser ocluido por un obtura-
dor neumdtico o electrénico, controlado desde el exterior por el téc-
nico. El obturador estard abierto para el cdlculo de la Raw y cerrado
para la medicion del TGV. El sistema consta pues de: boquilla, val-
vula para interrumpir el flujo de aire por boca y un neumotacé-
grafo para la medicion del flujo aéreo. Las versiones construidas
con pléstico transparente permiten visualizar al individuo y al mis-
mo tiempo suprimir la sensacién de claustrofobia que se puede pro-
ducir. Estd asf mismo dotada de un sistema de intercomunicacion.

Situado entre la boquilla y la valvula obturadora existe un trans-
ductor de presion que mide la misma a nivel de la boca (Py) y un
segundo transductor que mide la presion dentro de la cabina (Pcy).
Las sefiales de los transductores (flujo del neumotacégrafo, Py, y
Pcab) son procesadas por ordenador (Figura 2). El exceso de presion
en la cabina originada por los cambios de la temperatura son com-
pensados a través de una valvula. En los modernos equipos la sefial
de flujo en el neumotacémetro es integrada electrénicamente para
obtener el volumen. Deben emplearse filtros microbianos desecha-
bles que no alteren los valores de manera clinicamente significativa.

Determinacion de la capacidad residual funcional

Fundamentalmente se determina mediante tres técnicas: 1. Méto-
do de circuito cerrado de helio (Wash-in). 2. Método de circuito
abierto con nitrégeno (Wash-out). 3. Pletismografia corporal. En la
Tabla 3, reflejamos otros sistemas de medida.

Es recomendable que los valores obtenidos (ATPS) se corri-
jan a unidades BTPS, con dos decimales y especificando el méto-
do utilizado (p. ej., FRC-He, FRC-PI). La conversién de ATPS a



Tabla 3. Metodos de estudio de la capacidad residual funcional
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Tabla 4. Cilculo matematico del TGV

Meétodo de circuito cerrado de helio (wash-in). Cuantifica la FRC

* Simple, relativamente barato. Afectado por la distribucién de la venti-
lacién en las obstrucciones moderadas /graves

* Requiere conocer la IC y el ERV, para calcular otros volimenes pul-
monares

Método de circuito abierto con nitrégeno (wash-our). Cuantifica la FRC

* Simple, relativamente barato. Afectado por la distribucién de la venti-
lacién en las obstrucciones moderadas/graves

* Requiere conocer la IC y el ERV, para calcular otros volimenes pul-
monares

Método de respiracion tinica de nitrogeno. Cuantifica la TLC

¢ Calculada desde la respiracién tnica de nitrégeno

¢ Puede subestimar volimenes pulmonares en presencia de obstruccién

Método de respiracion tinica de He en conjuncion con el test de Dlco.
Mide la TLC

¢ Puede subestimar volimenes pulmonares en presencia de obstruccion

Método pletismografico. Mide el TGV (FRC)

* Sistema complejo. No afectado por el grado de obstruccion

Método radilégico. Mide la TLC

* Precisa radiograffas de tdrax frente y perfil. Poco seguro en procesos
que ocupan espacio

BTPS se realiza multiplicando por: (310/273 + t°)(Pb - Py, (t°)/Pb
- Pu,0 [37°C]); donde t° es la temperatura ambiente, Pb es la pre-
sion barométrica y Py, es la presion de vapor de agua, registrados
en el momento de la exploracién.

Dado que la explicacion de las dos primeras técnicas ya ha sido
expuesta en una comunicacion anterior'® y que ademads son proce-
dimientos de utilizacién menos frecuente, nos referiremos de for-
ma exclusiva a la técnica pletismografica.

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. Sin embargo, no fue hasta el afio 1956 en
que Dubois y cols., describieron la técnica basada en la ley de Boy-
le, sistema utilizado en la actualidad.

Descripcion de la técnica

La Ley de Boyle indica que el volumen de un gas a temperatu-
ra constante es inversamente proporcional a la presion 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 ocurre todo lo contrario.

Con el paciente sentado en su interior, se procede al cierre her-
mético de la cabina, indicdndole respirar 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.
Al estabilizarse el volumen corriente, el técnico indica al paciente
que respire mds rapido (“jadeo”), con una frecuencia entre 25-
35/min. A las 3-4 respiraciones y en posicion de FRC se cierra
del obturador automdtico, que el técnico maneja desde el exterior.

Al final de una espiracién y cuando la presion en boca y alve-
olar es igual a la presién atmosférica y no existe flujo de aire, se
cierra la vdlvula, atrapandose un volumen de gas que denomina-
mos TGV (denominamos P, = presion atmosférica, V, = FRC =
TGVFRC = incdgnita).

Las variaciones de presion y volumen pueden trasladarse a la siguiente
férmula:
Py x Vi =P, x Vy; siendo P, = (P, + AP) y Vo = (V) + AV);
sustituyendo P, y V;
PV, = (P] + AP) (Vl + AV),
operando: P;V, =P, V, + P/AV + V,AP + APAV
(el producto APAV es muy bajo y se desprecia)

PVi=P, Vi + P]AV + V]AP ;0 sea: VlAP = -P]AV;
despejando V, = -P; AV/AP
V, =P, AV/IAP es lo mismo que:
Donde
V, =TGV (usualmente FRC)
P, = Presi6n alveolar o presién atmosférica en situacién de FRC
AP = Cambios en la presion alveolar medida en la boca (APmo)
AV = Cambios de TGV proporcionales a los cambios de presion en cabi-

na (APcab)

V| =P, APcab/APmo

En esta relacion entre AV y APcab se debe introducir un factor de calibracion de
volumen de cabina mediante una jeringa de precision o un generador de volumen
servocontrolado.

El paciente comprime y descomprime el aire existente en el
térax, con los movimientos respiratorios a frecuencia elevada con-
tra el tubo cerrado sin existir flujo de aire y manteniéndose la tem-
peratura constante. El esfuerzo inspiratorio disminuye la presion
alveolar (P, = P, + AP) y aumenta ligeramente el volumen alveo-
lar o gas tordcico, al mantenerse constante la relacién presién por
volumen. Este aumento del TGV (V, =V, + AV) ocasiona un incre-
mento proporcional de presion en la cabina. Durante el esfuerzo
espiratorio con tubo cerrado, la presion alveolar aumenta por enci-
ma de la atmosférica originando una disminucién del TGV y en
consecuencia reduccién de la presion en la cabina.

Se asume que al no existir flujo, los cambios de presion alve-
olar son iguales a los registrados en boca (Pp,), 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-
nay proporcionales a los cambios de presion en dicha cabina (Peg).
Todos los cambios se reflejan en una grafica que se representa
por un eje de coordenadas en el que las abcisas representan la PCab
y las ordenadas la Py.

El cédlculo matemadtico viene reflejado en la Tabla 4.

Si el cierre de la via aérea se efectdia a nivel de la FRC, 1a medi-
cién del volumen recibe el nombre de volumen de gas intratoréci-
co (TGV) que representa la FRC.

En la préctica el técnico observa la pantalla del ordenador, en
la cual aparece la relacion entre la presion alveolar medida en la
boca y la presién en la cabina. Con la calibracién del equipo deter-
minamos el factor de conversion entre las variaciones de presion y
de volumen, teniendo en cuenta el volumen de la cabina, el volu-
men corporal y la presion atmosférica, de tal forma que la ecuacion
puede ser escrita:

TGV =Px 1 factor de calibracion de la cabina

pendiente (tang) = factor de calibracion de la presién en boca

donde, TGV, es el volumen de gas intratordcico, P es la presion
barométrica y la pendiente (tangente al dngulo) es AP/AV.
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Figura 3. Estudio evolutivo de los volimenes pulmonares en un
paciente afecto de fibrosis quistica a lo largo de 8 afios.

Los coeficientes de variacion de las mediciones repetidas del
TGV realizadas a nivel de FRC se encuentran alrededor del 5% en
sujetos jovenes sanos, lo mismo que sucede en pacientes con enfer-
medad obstructiva.

El ERV y la IC deben de efectuarse en la misma exploracion a
fin de reducir los mdrgenes de error. Se recomienda informar los
resultados, sobre la media de tres determinaciones de jadeo acep-
tables 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 répi-
das de volimenes pulmonares que pueden repetirse a voluntad y
que se obtienen conjuntamente con otros pardmetros de la meca-
nica pulmonar. El tnico inconveniente es la necesidad de un per-
sonal especializado y su elevado coste.

Interpretacion de resultados

Los aumentos de la FRC, pueden considerarse como patol6-
gicos. Valores superiores al 120% del valor predicho pueden refle-
jar un atrapamiento aéreo. Dicho atrapamiento o hiperinsuflacion
estdtica, puede ser consecuencia de: cambios enfisematosos o bien
por la presencia de un cuadro de obstruccién de la via aérea (asma,
bronquitis). En otras ocasiones son las deformidades del térax, inter-
venciones quirtrgicas del parénquima pulmonar o la ineficacia de
la musculatura, las que también pueden condicionar un aumento de
la FRC.

Cuando el volumen pulmonar estd aumentado, la pared costal y
los pulmones se hacen “rigidos”, lo que condiciona un aumento del
trabajo respiratorio. Durante el ciclo respiratorio, puede originarse
una hiperinsuflacion dindmica en pacientes con limitacién del flu-
jo aéreo, que permite mejores flujos a mayores volimenes. En esta
situacion, la inspiracion se inicia antes de obtener el volumen de
relajacion manteniéndose una presion alveolar positiva conocida
como presién positiva final espiratoria intrinseca (PEEPi).

La TLC aumenta en el enfisema y en menor medida en los pro-
cesos obstructivos, aunque en obstrucciones severas, si la medicién

se realiza con técnicas de dilucién puede no reconocerse el aumen-
to de TLC.

Normalmente, el patrén de volimenes en pacientes con obs-
truccién indica aumento del TLC, RV y FRC (Figura 3), y reduc-
cién de VC.

El aumento del RV nos indica que pese a los esfuerzos maxi-
mos por vaciar nuestros pulmones, estos retienen una cantidad anor-
mal de aire. Los ataques agudos de asma incrementan el RV, aun-
que de forma reversible. Como hemos visto anteriormente en el
asma o en el enfisema estos incrementos tienen mayor cronici-
dad. E1 RV y la FRC aumentan juntos. A mayor RV, se requiere una
mayor ventilacion para adecuar el intercambio de gases en los pul-
mones, lo que conlleva un incremento en el volumen corriente, fre-
cuencia respiratoria o ambas. No es infrecuente que estos pacien-
tes muestren ciertas anormalidades como la hipoxemia o retencion
de CO». En los obesos se observa reduccién de ERV y FRC; mien-
tras que la TLC disminuye en los casos extremos.

Los aumentos del RV pueden corresponderse con dos patrones
diferentes. En unos casos este incremento puede ser a expensas
de una reduccién del la VC, manteniéndose una TLC normal. En
otros casos el aumento del RV se corresponde con una VC normal,
pero con un aumento de la TLC. Los términos de atrapamiento aéreo
podemos utilizarlos en algunas ocasiones para describir el aumen-
to tanto de la FRC como del RV, mientras que el término de hipe-
rinsuflacién se emplea para describir el aumento absoluto de la
TLC.

En los sindromes restrictivos, la FRC el RV y la TLC se encuen-
tran disminuidos. Los procesos intersticiales con extensa fibrosis,
son un ejemplo. La cifoescoliosis, alteraciones neuromusculares,
obesidad o la afectacion diafragmatica, reducen los volimenes sobre
todo la TLC. En circunstancias muy concretas, de una gran afec-
tacion de alveolos como es el caso de una extensa neumonia, se
puede apreciar también una reduccién en los volimenes pulmona-
res. Lo mismo podriamos decir de los grandes tumores que redu-
cen la capacidad pulmonar o de alteraciones cardioldgicas que oca-
sionan congestion.

En las alteraciones mixtas (restrictiva y obstructiva) puede exis-
tir poca alteracién del TLC, de modo que deba de estudiarse el fac-
tor de transferencia de CO.

La relacién RV/TLC describe el porcentaje de volumen pul-
monar total que puede ser ventilado a volumen corriente. En suje-
tos anos, esta proporcion se encuentra entre el 20 y el 35%. Valo-
res superiores son el resultado de un aumento del RV (enfisema)
o de un descenso de la TLC por disminucién de la VC. Un gran
aumento de esta relacion, en presencia de una TLC aumentada es
indicativo de hiperinsuflacion, mientras que cuando la TLC es nor-
mal indica atrapamiento aéreo.

Comparacion de los resultados entre el TGV y la FRC

Los datos obtenidos mediante la dilucion de gases nos dan
la FRC, mientras que los medidos por pletismografia nos pro-
porcionan el TGV en la posicion de FRC. Las técnicas de dilu-
cién miden el volumen de gas que comunica con las vias aéreas
y que puede mezclarse con el gas trazador!-'4, La pletismogra-
fia mide el volumen de gas comprimible, es decir el volumen de
gas intratordcico que se comprime con las maniobras respirato-
rias. Las técnicas radiolgicas miden el volumen de gas intrato-



récico que refleja el volumen delimitado por la caja tordcica, dia-
fragma y mediastino, calculado sobre una radiografia de térax.
Este tltimo 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'. Por el contrario en los casos de obstruccidn, existe poca
concordancia entre las técnicas de dilucién y la pletismografia
ya que las primeras infravaloran el volumen medido por 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 sefialar la influencia de la edad y la de una posible pato-
logfa de base en las medidas obtenidas por la pletismografia, sobre
todo en las primeras etapas de la vida'>16. En el lactante podemos
sobrestimar el TGV a causa de las fluctuaciones no uniformes de
la presion alveolar dada la gran distensibilidad de su térax.

Estudio de las resistencias de las vias aéreas

Introduccion

El paso de aire desde el exterior hasta los alveolos, debe supe-
rar una serie de obstdculos que ofrecen resistencia. La presion
que es preciso ejercer en el extremo del tubo para conseguir un flu-
jo determinado de un liquido o de un gas equivale a la resistencia.
Estd en funcion de la morfologia de las propias vias aéreas.

Las vias aéreas no son uniformes ni en tamafio, ni en longi-
tud, ni en drea, por lo que sus resistencias tampoco lo serdn. Las
resistencias son maximas a nivel de los bronquios lobares, y mini-
mas a nivel de bronquios periféricos. Los bronquiolos no contri-
buyen a incrementar las resistencias ya que la suma de sus dreas
transversales es muy grande. El 80% de las resistencias ocurren en
los grandes bronquios y solo las pequefias vias con menos de 2 mm
de didmetro representan el 20% restante de la resistencia de las vias
aéreas (Raw). Este hecho tiene importancia ya que pueden existir
cambios en el didmetro de las vias aéreas, sin que esto se traduz-
ca en un cambio importante de las resistencias.

El método pletismografico permite medir la resistencia de las
vias aéreas (Raw) expresada en cmH,O/L/s. Ademds es factible el
célculo de la Gaw, sGaw y de la sRaw. Para la medici6n de la Raw,
hemos de tener en cuenta: (1) Es una funcién del volumen pul-
monar, debiendo medirse a un volumen constante, (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 retraccion 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), pudiéndose medir, con el sujeto respirando espon-
tdneamente, mediante la técnica de interrupcién del flujo o de osci-
lacién forzada'™19.

La Raw es la medida de la resistencia al flujo aéreo medida
en el pulmoén. La presién de empuje es la diferencia entre la pre-
si6n atmosférica y la presion alveolar, durante la ventilacién. Se
mide utilizando el sistema pletismogréfico ya comentado, que per-
mite la determinacion del TGV en la misma operacion®. La medi-
da de la Raw debe de ser corregida al volumen pulmonar en que se
mide.
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Fisiologia

Durante la respiracion tranquila, los misculos respiratorios
generan diferencias de presién entre el alveolo y la boca. Las dife-
rencias de presion o gradientes de presién dan como resultado un
flujo aéreo desde la boca al alveolo. Este gradiente 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/IV)

Los factores que influyen en la Raw son: el tamafio de la via
aérea, el nimero de vias y la capacidad de retraccién. A menor tama-
flo de la vias aéreas y menor nimero, existe una reduccién del drea
transversal y un aumento de las resistencias. La mayor capacidad
eldstica conlleva unas resistencias mds bajas.

La relacién entre la Raw y el volumen pulmonar, es hiperbéli-
ca. Al inhalar aumentan el volumen pulmonar y la via aérea, mien-
tras que la Raw disminuye. Al exhalar disminuyen el volumen pul-
monar y el didmetro de la via aérea, y la Raw aumenta. Es por ello,
que la medida de la Raw, puede variar dependiendo del volumen
pulmonar en el que se efecttia la medicion. Asi, los resultados pue-
den 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)?2..

Como la relacion entre la Gaw y el volumen pulmonar es line-
ar, se utiliza la conductancia especifica de las vias aéreas (sGaw),
es decir la Gaw al volumen en que se ha medido (TGV en la ple-
tismografia), y se expresa: Gaw = 1/Raw y sGaw = 1/Raw x TGV.

La ventaja de emplear sRaw o sGaw, radica en que si existe
mala transmision de la presion alveolar hasta el transductor de boca,
se sobreestima el TGV e infraestima la Raw en igual proporcién,
pero este hecho no afecta a sRaw o sGaw.

Técnica de medicion de la Raw mediante pletismografia

Ya hemos comentado anteriormente que el sujeto respira conec-
tado a un sistema dotado de un obturador, dentro de la cabina. Duran-
te la inspiracion, puesto el gas fluye desde el punto de mayor pre-
sién al de menor, el gas fluye solo si la presion alveolar es menor
que la presion de la cabina. En la espiracion, el gas s6lo fluird si la
presion alveolar supera a la de la cabina. Al inicio de la inspiracion,
los musculos respiratorios aumentan la jaula tordcica, descendien-
do la presién alveolar, comparada con la atmosférica.

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 obturador abierto y con el obtu-
rador cerrado (Figura 4).

Con el sistema del obturador abierto, el sujeto efectia entre 3-
8 jadeos. Se mide la relacion entre los cambios de presion en la
cabina (APCab), que son proporcionales a los cambios en la pre-
sién alveolar y el flujo aéreo. Esta relacion se expresa: APcab/V. Si
representamos esta relacion graficamente se produce una curva
en forma de S. Se construye una linea a través de la porcién cen-
tral de la curva (+ 0,5 L) y se calcula la tangente a esta linea (tan-
gente del dngulo A) que serd utilizada en los cdlculos.

Posteriormente se procede al cierre del obturador y el sujeto
efectia 3-8 jadeos. La relacion entre los cambios de APCab y los
cambios de la presion en boca (APm) se cuantifican. Reflejado en
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Figura 5. Diferentes representaciones graficas de las resistencias
de las via aéreas calculadas pletismograficamente.

una gréfica se producen una serie de lineas y al igual que haciamos
anteriormente se construye una linea a través de la serie de traza-
dos efectuados. Se determina la tangente a esta linea (tangente dngu-
lo B) que se utilizard para los célculos de 1a Raw y el TGV que ya
hemos comentado anteriormente.

En la préctica el técnico estd observando en su pantalla cada
una de las maniobras. Durante la maniobra con el obturador abier-
to, el eje X estd reflejando los cambios en el flujo y el eje Y los cam-
bios de la presién 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 cam-
bios en la presion en la cabina.

La relacion entre la presion en boca y la presion en cabina, se
describe como linea B. La tangente de dicho dngulo determinard la
relacién APm/APcab. Se expresa como: Raw = obturador cerra-
do/ obturador abierto x factor de calibracion.

AP _ APm/APcab _ Tang APm/APcab

AV = AV/APcab ~ Tang AV/APeap * Féct calibracion

Raw =

Consideraciones técnicas

Varios factores afectan la apariencia de la curva:

1. Factores instrumentales que incluyen: flujo percibido, sen-
sibilidad y rapidez de respuesta del transductor y escapes de aire
de la cabina,

2. Factores bioldgicos entre los que incluimos: temperatura y
humedad, curva espiratoria, turbulencia y cambios en la relacion
respiratoria. Cuando los sujetos jadean lentamente, los cambios de
temperatura en la cabina, hacen que la curva sea mds abierta. Si por
el contrario, jadea mds rdpido, la curva se desplaza??2,

Si la obstruccion es fundamentalmente espiratoria, la curva adop-
ta la forma de un “palo de golf”, mientras que ante una obstruc-
cién que afecte a los dos ciclos, las resistencias aumentan adop-
tando la curva una forma de S “itdlica” (Figura 5). Es dificil utilizar
una linea cuando estd presente este tipo de curva. Si se traza una
linea que recorra la porcidn inspiratoria y otra la espiratoria, las dife-
rencias en el resultado de la Raw son manifiestas. Lo ideal es trazar

Figura 6. Ecuaciones de prediccién para nifios y nifias (N. Cobos, S.
Linan).

una linea central que obvie las dos porciones con la que obtenemos
variaciones menores. La computarizacion de las medidas han mejo-
rado la rapidez, reduciendo la subjetividad de los resultados.

Valores de referencia

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 cm H,O/L/s en nifios y nifias
de 4-19 afios®*. La Raw y la sGaw se encuentran practicamente
normales en sujetos con una leve obstruccién. Los individuos con
una obstruccion localizada en las pequefias vias, pueden presen-
tar unas Raw normales, puesto que aproximadamente el 80% del
valor de las resistencias son debidas a problemas de traquea, vias
altas y grandes bronquios, Las obstrucciones de las grandes vias
por tumores aumentan las Raw y disminuyen la sGaw.

Indicaciones e interpretacion de estudio de la raw

La Raw es un pardmetro de obstruccién de las vias aéreas y debe
interpretarse conjuntamente con los pardmetros de la espirome-
tria forzada, aunque en esta tltima, la colaboracién del paciente es
de la mayor importancia.

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

El aumento de resistencia inspiratoria sugiere una patologia de
las vias aéreas extratordcicas (p. j., disfuncion de cuerdas voca-
les), mientras que el aumento marcado de ambas resistencias es
sugestivo de obstruccion traqueal, y se observa una resistencia espi-
ratoria aumentada en el enfisema.

Tablas de normalidad

Valores de normalidad obtenidos en nuestra Unidad de Neu-
mologia Pedidtrica, sobre una serie sobre 205 nifios (104 nifios y
101 nifias sanos de edades comprendidas entre los 5 y los 15 afios)?
(Figura 6).



Para el TGV, los valores obtenidos se relacionaron con la edad,
talla, peso y superficie corporal, utilizdndose tres modelos de ajuste
para explicar el comportamiento estadistico de las variables obser-
vadas, lineal, potencial y exponencial. Este dltimo fue el que ofrecid
unos resultados mejores. Fue mds facil utilizar la variable de la talla
que la de la superficie corporal. Los valores para el TGV, se expresan:

TGYV (nifios) = 23,110 x T-1589,7

TGV (nifias) = 26,707 x T-2127,5

Los estudios de las Raw se efectuaron sobre la misma serie de
individuos, mediante un pletismografo de volumen constante de
700 litros de capacidad, mediante la técnica de “jadeo” suave y a
flujos de 0,5 L/s. la ecuacién obtenida fue de tipo lineal y expre-
sada en funcion de la talla., pudiéndose expresar:

Raw (nifios) =-0,0375x T + 8,35

Raw (nifias) =-0,041 x T + 8,59

Otros autores, han efectuado estudios de valores de prediccion,
mostrando las diferencias chicos y chicas de la misma edad?’.
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Introduccion. Resistencias pulmonares

El estudio de la funcién pulmonar en nifios no colaboradores
es un gran reto. Ya tenemos plenamente asumido que no podemos
diagnosticar ni monitorizar un nifio asmético sin realizar estudios
seriados de funcién pulmonar. Sin embargo, en la mayoria de las
ocasiones reservamos los estudios para los nifios por encima de
5-6 afios. La mayoria de las pruebas de funcién pulmonar requie-
ren una buena colaboracion por parte del paciente, y sus valores
dependen mucho del esfuerzo realizado. Aunque disponemos de
valores de normalidad de la espirometria para nifios tan pequefios
como 5 afios, es también cierto que en muchas ocasiones no es fécil
obtener medidas reproducibles en nifios de edades limites, entre 5
y 7 afios y por debajo de esta edad es practicamente imposible.

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 aflos), en estos tltimos es necesaria la
sedacion para poder realizar cualquier estudio.

La gran mayoria de la enfermedades respiratorias en la infan-
cia producen una afectacion de tipo obstructivo y uno de los aspec-
tos 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-
coldgicos. 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 medicion de esa resistencia es en teorfa la medi-
da mds 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 Presion/A Flujo

Se mide en kPa/L/sg.

La resistencia aumenta de forma hiperbdlica con el volumen
pulmonar. Cuando inspiramos y aumenta el volumen pulmonar, las
vias aéreas aumentan de didmetro y la resistencia baja. Al espirar,

mientras el volumen pulmonar desciende, el didmetro de las vias
aéreas disminuye y por lo tanto aumenta la resistencia (Figura 1a),
por lo tanto es importante tener en cuenta a qué volumen estamos
haciendo la medicion. Sin embargo, la relacion entre el volumen
pulmonar y la conductancia (Gaw, inversa de la resistencia) es line-
al. La variacion de la conductancia respecto del volumen puede
anularse dividiendo la Gaw por el volumen al que la hemos medi-
do, lo que se denomina conductancia especifica (sGaw) (Figura 1b).

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 éste 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:

* La resistencia pulmonar (RL), se refiere a la resistencia del teji-
do pulmonar y de las vias aéreas. Para medir la RL se utiliza un balén
esofdgico que permite estimar los cambios de presion pleural.

* La resistencia total del sistema respiratorio (Rtot o Rrs), es la
suma de las resistencias de la pared tordcica, tejido pulmonar y vias
aéreas. Puede medirse con un sistema de interrupcion (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 alve-
olo. Se mide mediante pletismografia.

Resistencia (a) Conductancia (b}

Volumen pulmonar (Litros) Volumen pulmonar (Litros)

Figura 1. La resistencia varfa de forma hiperbélica con el volumen
pulmonar. A mayores volimenes hay menor resistencia debido al
aumento del didmetro de las vias aéreas (a). Sin embargo, la rela-
cién entre la conductancia (1/Resistencia) y el volumen pulmonar es
lineal (b).
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'

Figura 2. Esquema del método de medida de la impedancia respi-
ratoria por oscilometria forzada de impulsos. (a) Altavoz. (b) Orde-
nador. (c) Neumotacdgrafo. (d) Transductor de presién en boca. (e)
Transductor de presién diferencial para medir flujo.

En este articulo vamos a analizar la medicion de la resistencia
total del sistema respiratorio por los métodos de la interrupcion y
la oscilometria.

Resistencias oscilatorias

La técnica de la oscilacion forzada fue introducida por DuBois
en 1956' como un método para determinar la impedancia total del
sistema respiratorio aplicando una variacion de presiones sinusoi-
dales. Este método nos permite evaluar la resistencia mecénica del
sistema respiratorio (Rrs) de forma no invasiva durante la respira-
cién espontdnea. Esta técnica es de particular interés prictico para
el estudio y la monitorizacion respiratoria en pacientes cuyo grado
de colaboracion 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 (I0S) consiste en la aplicacién de una oscilacién de pre-
sién 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 sefial senoidal generada por el micro-
ordenador. La perturbacién 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.
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 2). La sefial que recoge el neumotacdgrafo estd
compuesta por la que provoca la respiracién espontdnea del pacien-
te y la que provocan los impulsos del altavoz. Para determinar la
impedancia respiratoria (Z) debemos separar ambas sefiales median-
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Figura 3. Grifica con las sefiales de volumen, flujo y presion en rela-
cién 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.

te un filtrado digital utilizando sélo las sefiales generadas por el
altavoz (Figura 3).

Aspectos practicos de la medicion

Cuando realizamos mediciones en nifios debemos primero acos-
tumbrar al paciente a tener una pinza en la nariz y posteriormente
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 (mascarilla de Bisgaard) que contiene una pieza
bucal en su interior. El paciente respira a volumen corriente y cuan-
do la respiracion es estable comenzamos la medicién que dura entre
30y 60 segundos. Los impulsos se suceden cada 0,2 segundos y
utilizamos unos 150 para el célculo. El valor que se refleja es el
valor medio para cada frecuencia de todos los impulsos.

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

P =Rrs *V’+ V/Crs
(Crs complianza efectiva de sistema respiratorio).

La presion y el flujo estdn desfasados en el tiempo. El desfase
entre las dos sefiales se debe a la complianza efectiva del sistema
respiratorio. Si el sistema fuera puramente resistivo, la presion y el
flujo oscilarian en fase. Los valores minimo y méaximo del flujo
aparecen para los volimenes medios. La diferencia de presion Pv”
entre los instantes 1 y 2 de igual volumen es debida dnicamente a
la resistencia, ya que siendo los volimenes iguales el componen-
te eldstico de la presion es el mismo (Figura 4).

Mientras que la presion y el flujo se miden en el dominio tem-
poral, el cdlculo de las impedancias se efectia 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. Para cada frecuen-
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P=Rrs * V' + V/Crs
P;=Rrs * V', + V,/Crs
# Py=Rrs * V', + V,/Crs
A
Py=Rrs * V' - V",
A A
Rrs= P,/ V*

5 tiempo

Propiedades acasticas del
aire en las vias respiratorias

Rrs

A Componente viscoelastico

de los tejidos
l, Y
\ Y
1 -7C

Componente resistivo constante

0 2 32 256
Frecuencia (Hz)

Figura 4. Grifica con las 3 sefiales, presion, flujo y volumen en rela-
cién al tiempo. Existe un desfase entre las sefiales de presion y flujo
debido a la complianza efectiva del sistema respiratorio.

cia explorada, la impedancia respiratoria describe una resistencia
compleja de la via respiratoria que incluye dos componentes: la
resistencia real (R) y la reactancia imaginaria (X). La resistencia
depende fundamentalmente del calibre de las vias aéreas centra-
les mientras que la reactancia viene determinada principalmente
por las propiedades eldsticas e inerciales de las vias aéreas, tejido
pulmonar y térax. Normalmente la resistencia va disminuyendo con
la frecuencia, mientras que la reactancia va aumentandoZ.

La sefial de impulso generada por un altavoz contiene innume-
rables frecuencias. La distribucion de estas frecuencias es el espec-
tro. Para el estudio de la oscilometrfa de impulsos el rango de fre-
cuencias mas util es entre 5 y 35 Hz. La frecuencia que produce
la respiracién espontdnea estd entre 0,2 Hz y 5 Hz. A frecuencias
superiores a 1 Hz la complianza efectiva del SR se ve afectada tan-
to por las propiedades eldsticas del los tejidos respiratorios como
por la inercia del aire en las via aéreas. En la figura 5 podemos ver
la dependencia frecuencial de la resistencia en un sistema respira-
torio sano. Para frecuencias inferiores a 2 Hz la resistencia presenta
una disminucion con la frecuencia debido a la componente visco-
eldstica de los tejidos respiratorios. Esta componente es desprecia-
ble para frecuencias superiores. Entre 2 y 32 Hz el sistema respi-
ratorio total puede considerarse como un componente resistivo
constante. A partir de esa frecuencia se pone de manifiesto una
dependencia frecuencial asociada a las propiedades acusticas del
aire en las vias aéreas (Figura 5). En un sujeto sano la resistencia
es bastante homogénea entre 2 y 32 Hz mientras que en un sujeto
con EPOC existe una considerable dependencia frecuencial debi-
da a la pérdida de homogeneidad del sistema respiratorio.

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 6). 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 obstruccidn central todo el espectro de resistencias estd aumen-
tado. La reactancia sigue una distribucién normal y la frecuencia
de resonancia es normal. Consideramos que RS estd aumentado

Figura 5. Dependencia frecuencial de la resistencia en un sistema
respiratorio sano.

Resistencia Reactancia
1 0.3
X(w)”
0.8 | ~ 0.2
RS A~ R(w)
0.6 = — — 0.1
0.4 —cf’F - 0
(/ res
0.2 X35 -0.1
0 -0.2

5 10 15 20 25 30 35

Figura 6. La impedancia respiratoria consiste en un espectro de resis-
tencias y reactancias. De todos los pardmetros que nos permite medir
la oscilometria, se ha visto que los mds importantes son RS (resis-
tencia total de las vias aéreas), R20 (resistencia central de las vias
aéreas), X5 (capacitancia periférica, nos da una idea de la resitencia
en las vias periféricas) y Fres (frecuencia de resonancia: la frecuencia
a la que la reactancia es 0).

cuando es mayor de 150% de su valor tedrico que corresponde a
un valor similar de resistencia por pletismografia o a una caida de
un 20% en el VEMS. En un paciente con aumento de la resistencia
en vias periféricas encontraremos que todo el espectro de resisten-
cias estd por encima de lo normal pero las resistencias a frecuen-
cias bajas son mucho mayores que a frecuencias altas, vemos como
RS5 es claramente mayor que R20. En este caso la reactancia es cla-
ramente patoldgica con un X a 5 Hz inferior a lo normal y una fre-
cuencia de resonancia aumentada. Asf como en adultos el hallazgo
de una dependencia frecuencial de la Rrs? se considera indicativa
de patologia, mientras que es normal encontrar dependencia fre-
cuencial en la Xrs; en nifios, se ha demostrado una dependencia fre-
cuencial considerable de la Rrs. Este aumento de la dependencia
frecuencial en nifios podria estar en relacion con artefactos de la
via aérea superior*.
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Consideramos que la reactancia estd disminuida cuando es infe-
rior al valor predicho para X5 es -0,2 kPa/L/s. No estd claro cual
es la caida de la resistencia medida por oscilometria que podemos
considerar el punto de corte para aceptar que existe respuesta bron-
codilatadora. Algunos autores consideran que un cambio del 19%
sobre la basal en el Rfo8 es sugestiva de reversibilidad®, mientras
que otros consideran una caida de la resistencia a 5 Hz del 40%
como el punto de corte adecuado para demostrar una respuesta posi-
tiva a broncodilatadores®.

Resistencias por interrupcion

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

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 presion alveolar y la presién 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 oclusién. 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 oclusién. Al inicio de la oclusion se
produce un aumento rdpido de la presién en la boca con oscila-
ciones de la presion marcadas, posteriormente la presion se esta-
biliza y la sefial es m4s 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-
b 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 mecdnica 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 més utilizado actualmen-
te es el de la extrapolacién posterior lineal (Figura 7):

En primer lugar memorizamos el flujo espiratorio y la presion
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 presién y Tiy al
tiempo 0 + 15 milisegundos. Ahora tenemos que buscar el punto
de interseccion entre este tiempo y la extrapolacién lineal posterior
de la zona mds plana de la curva de presion, para ello localizamos
2 puntos T3 =Ty + 30 ms y Tz = To + 70 ms y calculamos la pre-
sion en estos 2 puntos Ps y P7. La pendiente de la extrapolacion
se calcula como (P79 P30)/(T70-Ts0).

La presion de interrupcion serd Piy = (pendiente*Tiy) + Py

Rint = (Piu~Phoca antes de la oclusion)/flujo previo a la oclusion

Pic Pres

Tim TSJ'J Tm

Figura 7. Método para determinar la presion de interrupcion. Se repre-
senta la curva de presién que se produce durante la interrupcién en
relacién al tiempo.

La Rint espiratoria es algo mds elevada que la inspiratoria, sobre
todo en nifios mayores, probablemente porque durante la espiracion
la glotis estd algo mds cerrada que durante la inspiracién lo que
aumenta la resistencia al paso del aire. En un estudio reciente Bey-
don y cols. encuentran que la diferencia entre la Rint inspiratoria y
la espiratoria es positiva hasta los 5 afios y negativa a partir de esta
edad!'®. Merkus y cols. observan que las Rint espiratorias detectan
mejor el grado de obstruccion que las inspiratorias'.

El principal problema que podemos tener con este método es
que si aplicamos una interrupcion demasiado corta, podemos no
lograr el equilibrio entre la presion alveolar y la presion en la boca,
con lo cual la medida de presion que tomemos serd falsamente baja
y por lo tanto la resistencia calculada menor de la realidad; esto es
especialmente probable en nifios obstruidos'2. Por otro lado, si apli-
camos una interrupcién demasiado larga, el nifio realizard esfuerzos
respiratorios contra el oclusor y la presion serd falsamente alta. Otro
problema que nos encontramos cuando realizamos estas técnicas en
lactantes es que tenemos que utilizar una mascarilla para colocar
el neumotacdgrafo lo que hace que midamos también la resistencia
de la nariz y nasofaringe. Es importante sujetar las mejillas con las
manos para disminuir la colaboracion de la cara a la distensibilidad
pues se ha comprobado que la medicién sin sujetar las mejillas pue-
de dar valores falsamente bajos de la resistencial®.

La medida de la Rint es sencilla y la mayoria de los nifios por
encima de los 2 afios de edad son capaces de realizarla adecuada-
mente. En un estudio realizado en un medio ambulatorio, el 56% de
los nifios de 2-3 afios, el 81% de los de 3-4 afios y el 95% de los
de 4-5 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,
Francia) pudimos obtener medidas vélidas y con una dispersion
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 7 y 16 afios'. Para estudiar la reproductibilidad de las medi-
das, realizamos 2 mediciones en 60 pacientes no encontrando dife-
rencia entre ambas, la desviacion estandar intrasujeto (SDw) fue de
0,23 y el coeficiente de variacion intrasujeto (CVw) de 5,11. Como
podemos ver la reproductibilidad fue muy aceptable'.
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En nifios por debajo de 2 afios de edad serd, por supuesto, nece-
sario realizar sedacion. 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 ttil 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 neumotacdégrafo durante la oclu-
sién.

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

* Tras la apertura de la oclusion la espiracion pasiva debe ser
de al menos el 80% del volumen espirado durante las respiracio-
nes a volumen corriente previas a la oclusion.

* La presion en la boca debe aumentar rapidamente y llegar a
un plateau que debe mantenerse durante al menos 0,1 segundos
durante la oclusién.

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

Existen diversos trabajos que han estudiado los valores de
referencia para la Rint en la poblacion infantil normal. La Rint se
correlaciona inversamente con la talla y la edad de los nifios refle-
jando el aumento del calibre de las vias aéreas con el crecimien-
to's. Probablemente uno de los mds amplios es el realizado en
nuestro laboratorio por Zuriarrain y cols analizando una mues-
tra de 225 nifios sanos entre 2 y 18 afios. La Rint se correlaciona
fundamentalmente con la talla (r = 0,8 y R?2 = 0,65) (Figura 8)
independientemente del sexo y la férmula de célculo que propo-
nemos es la siguiente!”:

Rint = 2,055 - 0,0103 * talla (cm)

La variabilidad interindividual hace que sea dificil utilizar una
medida de Rint para clasificar un nifio como obstruido o no. Sin
embargo, si parece tener un valor mayor para detectar la respues-
ta broncodilatadora en un paciente. Para considerar una respuesta
broncodilatadora como positiva debe producirse una caida de la
resistencia de un 35%?. La Rint parece ser mds ttil para detectar
una respuesta broncodilatadora que para detectar broncoconstric-
cién durante un test de metacolina?!.

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

Las técnicas que hemos analizado tienen en comiin que son rapi-
das, sencillas de aplicar y no requieren casi colaboracién. La osci-
lometria requiere un aparataje mucho més caro y menos portatil
que la resistencia por interrupcion; pero ambas son mds baratas y
simples que la medicion de la 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 y cols. han estudiado 151 nifios sanos entre 2 y 7 afios
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's. La sensibilidad para detectar el

Rint (Kpa/lxsg)

80 100 120 140 160 180

Talla (cm)

Figura 8. Relacion talla-Rint. Podemos observar como las resisten-
cias por interrupcién van disminuyendo en relacién con la talla.

broncoespasmo secundario a la provocacién por metacolina es la
siguiente: sRaw > Xrs5 > tcPO, > Rint > Rrs522.

Bridge y cols. al han encontrado una buena correlacion con r =
0,84 entre la conductancia por interrupcion (reciproca de la Rint)
y el FEV, y entre la Rint y la Rrs6 (r = 0,94), el coeficiente de varia-
ci6n intrasujeto fue algo mayor para la Rint (11%) que para la Rrs
(9%) o FEV, (5%). La capacidad para detectar un cambio tras el
broncodilatador fue similar entre las 3 técnicas?.

En el estudio de Nielsen y cols. encuentran que el mejor méto-
do para discriminar un test broncodilatador positivo para diferen-
ciar entre nifios sanos y asméticos entre 2 y 5 afios es la sSRaw medi-
da por pletismografia, con una sensibilidad del 66% y una
especificidad del 81% para un punto de corte de una disminucion
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 aflos de edad se evalia
mejor con la medida de la sRaw por pletismografia que con la Rint
0 108§,

Todas estas técnicas, aun siendo sencillas, presentan ciertas
diferencias dependiendo del técnico que las realiza. La variacion
debida al azar entre observadores es particularmente mayor para
la Rint?7.
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Patologia respiratoria en el lactante

A. Moreno Galdo
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El estudio de la funcién pulmonar en los lactantes se enfrenta
con numerosas dificultades que han hecho que hasta ahora tnica-
mente esté disponible en laboratorios especializados: falta de equi-
pos comerciales adecuados disponibles, complejidad de las prue-
bas, falta de colaboracién de los lactantes y necesidad consiguiente
de sedarlos para la mayorfa de las exploraciones. La reciente publi-
cacion de las conclusiones de un grupo de trabajo conjunto de la
European Respiratory Society y la American Thoracic Society!
sobre la estandarizacion de las pruebas de funcién pulmonar en los
lactantes, junto con el desarrollo de una nueva generacion de equi-
pos de funcién pulmonar con mejoras importantes en el hardware
y el software, hace que en los préximos afios podamos hablar posi-
blemente de una mayor generalizacion de estas pruebas y de un
mejor conocimiento de las alteraciones funcionales que presentan
los lactantes con patologfa respiratoria.

Las pruebas de funcion pulmonar en los lactantes nos pueden
proporcionar datos para entender la repercusion funcional de las
distintas patologfas respiratorias en los lactantes, valorar su grave-
dad, estudiar la eficacia de diferentes tratamientos y valorar la res-
puesta evolutiva de los lactantes a estos tratamientos? (Tabla 1).

En la tabla 2 se resumen los principales estudios de que se dis-
pone actualmente para estudiar la funcién pulmonar en los lactan-
tes3.

En el presente trabajo revisaremos los datos disponibles sobre
los estudios de funcién pulmonar en algunas de las patologias res-
piratorias mds frecuentes en los lactantes: displasia broncopulmo-
nar, fibrosis quistica, sibilantes recurrentes y bronquiolitis.

Displasia broncopulmonar

La displasia broncopulmonar fue descrita por primera vez por
Northway en 1967 en recién nacidos prematuros sometidos a ven-
tilacién mecdnica. Desde entonces la definicidn de displasia bron-

copulmonar ha ido sufriendo diversas modificaciones, consideran-
dose en general como distintivo de displasia broncopulmonar la
presencia de anomalias en la radiografia de térax, junto con la nece-
sidad de oxigeno suplementario hasta un momento determinado.
Durante la década de los 80 se usé ampliamente el criterio de depen-
dencia de oxigeno a los 28 dias del nacimiento. En 1988 se pro-
puso como criterio definitorio la dependencia de oxigeno a las 36
semanas de edad gestacional, considerando que muchos nifios que
habian necesitado oxigeno hasta los 28 dias de edad estaban asin-
tomaticos al alta y no presentaban problemas respiratorios poste-
riores y entendiendo que este nuevo criterio se relacionaba mejor
con la presencia de problemas respiratorios posteriores (exactitud
del 84%). Para estos neonatos se propuso sustituir la expresion de
displasia broncopulmonar por la de enfermedad pulmonar créni-
ca del prematuro, y este criterio es el més usado actualmente.

La poblacién de nifios afectos de displasia broncopulmonar
ha variado considerablemente desde la primera descripcion: los
pacientes descritos por Northway tenfan una peso al nacimiento en
su mayoria entre 1.000 y 2.000 g y habian estado ventilados con
respiradores diseflados para pacientes adultos. En aquel momento
no sobrevivia ningdn neonato con peso al nacimiento menor a 1.000
g. La mejora de los cuidados neonatales incluyendo el empleo de
corticoides prenatales, el disefio de respiradores especificos para
los recién nacidos y la introduccién del surfactante, ha hecho que
cambie considerablemente la naturaleza de la displasia broncopul-
monar de forma que actualmente la mayorfa de los recién nacidos
afectos tienen un peso al nacimiento inferior a 1.200 g o una edad
gestacional inferior a 30 semanas (Tabla 3). Ademds, mientras que
algunos recién nacidos desarrollan la displasia broncopulmonar tras
presentar un sindrome de distrés respiratorio, otros inicialmente no
tienen enfermedad pulmonar o esta es minima, y posteriormente
presentan requerimientos progresivos de oxigeno suplementario

Tabla 1. Indicaciones para la valoracién de la funcidon pulmonar en lactantes?

Investigacion

Aplicacion clinica individual

Influencia de factores precoces en el desarrollo pulmonar y en el riesgo relativo de desarrollar

enfermedad pulmonar (tabaquismo pasivo, prematuridad, etc.)

Determinantes de la funcién pulmonar (tamafio corporal, edad, sexo, grupo étnico, historia

familiar de atopia)

Evaluacion de intervenciones terapéuticas
- Tratamientos con farmacos

- Cirugia

- Modos de ventilacién mecanica

Deteccion precoz de la enfermedad
(ejemplo: fibrosis quistica)

Identificacion de daiio iatrogénico
(ventilacién mecénica, oxigeno)

Determinacion del tipo y gravedad del defecto
pulmonar

Eficacia del tratamiento

69



70 IV Curso sobre la Funcion Pulmonar en el Nifio (Principios y Aplicaciones)

Tabla 2. Pruebas de funcién pulmonar disponibles en los lactantes

Medicion de la capacidad residual funcional
- Técnicas de dilucién
- Pletismografia

Medicion de las propiedades mecanicas (resistencias, distensibilidad)
- Pletismografia

- Balén esofégico

- Técnicas de oclusion tnica o mdltiple

- Técnica del espirémetro tarado

- Andlisis del volumen corriente

- Oscilometria

Estudio de la funcion espiratoria

- Compresion toraco-abdominal forzada
a volumen corriente
con insuflacién previa

Técnicas broncodinamicas
- Efecto de broncodilatadores
- Hiperreactividad bronquial inespecifica

Valoracién de la inflamacién pulmonar
- Oxido nitrico exhalado

Modificado de A. Martinez Gimeno?.

o ventilacion mecdnica en las primeras semanas tras el nacimien-
to. Todo esto hace que se cuestionen las definiciones de la displa-
sia broncopulmonar y que se hable de una “nueva” displasia bron-
copulmonar.

En un estudio reciente se analizd la relacidn entre la presencia
de problemas pulmonares en los primeros 18 meses de vida y la
edad en que se interrumpid la dependencia del oxigeno, encontrando
que a las 36 semanas de edad gestacional, la exactitud era sélo
del 63% (sensibilidad 46%, y especificidad 82%), no existiendo
ningln punto de corte mejor*.

También en otro andlisis reciente, de neonatos de menos de
32 semanas de edad gestacional, la administracion de oxigeno a los
28 dfas tuvo la mayor sensibilidad y especificidad para prever la
necesidad de oxigeno a las 36 semanas, y esta a su vez para pre-
decir la necesidad de oxigeno al alta. En cambio, la necesidad de
rehospitalizacion tras el alta, o el uso de medicacion para proble-
mas respiratorios tras el alta se predijo de forma similar por la nece-
sidad de oxigeno a los 28 dias o a las 36 semanas de edad gesta-
cional’.

Se ha celebrado una conferencia de consenso’, en la que se ha
planteado una nueva definicién de displasia broncopulmonar, algo
mds compleja, basada en la gravedad de los recién nacidos (Figu-
ra 1). Segun esta definicion se considera displasia broncopulmonar
a todos los recién nacidos que precisan oxigeno suplementario a
los 28 dias de vida. Posteriormente se clasifican en leve, modera-
da o grave segun las necesidades de oxigeno o ventilacion mecd-
nica, valoradas a las 36 semanas de edad gestacional corregida en
los recién nacidos de menos de 32 semanas de edad gestacional al
nacimiento, y a los 56 dfas de vida en los recién nacidos de 32 o
mds semanas de edad gestacional. En esta definicion no se inclu-
yen las alteraciones radioldgicas, que pueden tener problemas de
interpretacion y no estar siempre disponibles.

Tabla 3. Porcentaje de neonatos supervivientes con enfermedad pulmo-
nar cronica en diferentes grupos de peso al nacimiento®.

Dependencia de O, Dependencia de O,
alos 28 dias de a las 36 semanas de
Peso nacimiento (g) edad posnatal edad posconcepcional
<750 g 90-100% 54%
750-999 g 50-70% 33%
1.000-1.249 g 30-60% 20%
1.250-1.499 ¢ 6-40% 10%

Tratamiento con oxigeno > 21% al menos 28 dias*

Displasia broncopulmonar

Edad gestacional Edad gestacional
<32 semanas 32 semanas

l l

Valoracién a las 36 Valoracién a los 56

semanas de edad dias de vida
gestacional o al alta
FiO, 21% FiO, <30% FiO, 30%, CAP,

ventilacion mecénica

l l l

Displasia Displasia Displasia
leve moderada grave

Figura 1. Definicién de diplasia broncopulmonar. Criterios diag-
nosticos®.

*Se excluyen los neonatos que precisan oxigeno >21%, CPAP, o ventilacién
mecdnica por enfermedades no respiratorias (por ejemplo, apnea central o para-
lisis diafragmatica), a menos que también desarrollen enfermedad parenqui-
matosa pulmonar y tengan manifestaciones clinicas de distrés respiratorio.

En esta conferencia de consenso también se ha discutido la mejor
denominacién para la enfermedad, entre la mds antigua de displa-
sia broncopulmonar y la més reciente de enfermedad pulmonar cré-
nica, optdndose por la primera, ya que distingue claramente de
las multiples formas de enfermedades pulmonares crénicas que pue-
den ocurrir posteriormente?.

Las alteraciones anatomopatoldgicas de la “nueva” displasia
broncopulmonar han sido descritas por Hussain®. Antes de la era
del tratamiento con surfactante, los hallazgos mds prominentes eran
la lesién de la via aérea, la inflamacion y la fibrosis del parénqui-
ma. Ahora, los neonatos que fallecen con displasia broncopulmo-
nar tienen menos fibrosis y una insuflacién mas uniforme. Las vias
aéreas pequefias y grandes no presentan metaplasia epitelial, hiper-
trofia del musculo liso y fibrosis. Sin embargo, hay menos alveo-
los y estos son mds grandes, indicando una interferencia en el pro-



ceso de septacion. Hay también un aumento del tejido eldstico que
es proporcional a la gravedad y duracién de la enfermedad respi-
ratoria. En algunas de las preparaciones se ha observado también
una disminucién del desarrollo de la microvasculatura pulmonar,
y los lactantes con displasia broncopulmonar grave tienen hiper-
tension pulmonar y un desarrollo vascular anormal.

Anomalias funcionales en la displasia broncopulmonar

El principal determinante del desarrollo de morbilidad créni-
ca en los pacientes con displasia broncopulmonar es el desarrollo
de enfermedad obstructiva de la via aérea. Esto se demuestra en los
estudios funcionales por un flujo espiratorio forzado bajo, un aumen-
to de la reactividad bronquial, y un aumento del volumen residual
con capacidad pulmonar total normal. Todas estas anomalfas se pue-
den normalizar durante los primeros tres afios de vida, excepto
las del flujo espiratorio forzado, que puede mantenerse disminui-
do hasta la edad adulta™.

Los lactantes con displasia broncopulmonar tienen el doble
de probabilidades que los recién nacidos prematuros de precisar
hospitalizacion por problemas respiratorios durante los dos prime-
ros afios de vida, comparados con los recién nacidos prematuros
sin displasia broncopulmonar. Ambos grupos de recién nacidos pre-
maturos, con o sin displasia, tienen por otro lado mayor frecuencia
de tos y sibilancias que los recién nacidos a término.

Los lactantes prematuros pueden responder a los estimulos bron-
coconstrictores y algunos lactantes con displasia broncopulmonar
tienen hipertrofia del musculo liso e hiperrespuesta bronquial. Un
porcentaje importante de los lactantes con displasia broncopulmo-
nar presenta sibilantes intermitentes o persistentes, que se rela-
cionan con una limitacién al flujo aéreo en las pruebas de funcion
pulmonar. Si se demuestra clinicamente o con las pruebas de fun-
cién pulmonar, que esta obstruccion es reversible, estd indicado
realizar en estos nifios tratamiento con agonistas {3, inhalados'®.

Hay que tener en cuenta dos posibles efectos adversos de los
agonistas B, en estos niflos:

* Pueden provocar vasodilatacién pulmonar con hipoxemia
secundaria al dilatar vasos contraidos de forma compensatoria en
zonas obstruidas por tapones de moco y metaplasia de la pared bron-
quial y no por broncoconstriccion.

* Pueden aumentar la inestabilidad de la via aérea en lactantes
con displasia broncopulmonar y traqueomalacia, que mantienen la
estabilidad de las vias aéreas grandes por un incremento en el tono
del musculo liso. Al alterarse el tono con el empleo de agonistas {3,
inhalados, la trdquea y bronquios se pueden colapsar y aumentar la
resistencia de la via aérea (respuesta paraddjica a los agonistas ;).
Se debe pues sospechar la presencia de traqueobroncomalacia en
los neonatos con displasia broncopulmonar en los que los signos o
sintomas de obstruccién de la via aérea empeoran tras la adminis-
tracién de agonistas 3. Este fendmeno explica en parte el efecto
variable de los broncodilatadores sobre la mecdnica pulmonar en
los lactantes con displasia broncopulmonar'.

Fibrosis quistica

El interés principal del estudio de la funcién pulmonar en los
lactantes con fibrosis quistica es la deteccion precoz de la enfer-
medad para poder actuar sobre ella y valorar los efectos de este tra-
tamiento.
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Posnatalmente las vias aéreas de los nifios con fibrosis quisti-
ca son normales histoldgicamente, a excepcion de una ligera dila-
tacion de los acini y el hallazgo de glandulas submucosas de la tra-
quea anormales. A medida que la enfermedad progresa, la
manifestacion inicial mds prominente es la presencia de tapones
mucosos en las vias aéreas pequefias. La evaluacion de las vias aére-
as pequenas es dificil porque las vias aéreas periféricas contribu-
yen poco a la resistencia pulmonar total.

Las alteraciones de la funcién pulmonar en los nifios mayores
con fibrosis quistica son bien conocidas. Estos nifios son capaces
de realizar las pruebas de funcion pulmonar estindar a partir de los
5-7 aiios. La primera anomalia que se observa es el atrapamiento
aéreo, con aumento del volumen residual relativo a la capacidad
pulmonar total, y en una fase més avanzada un aumento de la capa-
cidad vital secundario a hiperinsuflacién. De los pardmetros de la
espirometria, el FEV refleja adecuadamente la progresién de la
enfermedad y se correlaciona con la mortalidad. Sin embargo, no
es muy sensible a los cambios iniciales de la enfermedad. Los flu-
jos pulmonares en la parte media de la capacidad vital forzada
(FEF,5.35) son el pardmetro que muestra los cambios mds precoces.

El problema que nos encontramos en los lactantes es que la
mayorfa de los métodos mencionados no son aplicables. En los lac-
tantes con fibrosis quistica es posible realizar las siguientes medi-
ciones: medida de volimenes pulmonares, distensibilidad pulmo-
nar y de la pared tordcica, resistencias, e indices de flujo espiratorio
forzado'2.

¢ Voliimenes pulmonares: El tinico volumen pulmonar que se
mide de forma rutinaria en los lactantes es la capacidad residual
funcional (FRC). Las técnicas de dilucién pueden infraestimar el
valor de los volimenes en presencia de obstruccion de las vias aére-
as, por lo que es mds util la utilizacién de métodos pletismografi-
cos (FRCpien). Sin embargo, con las técnicas de dilucion de gases
se pueden calcular de forma simultdnea indices de mezcla de gases
que pueden ser un indice sensible de cambios precoces de la via
aérea en la fibrosis quistica.

Con la reciente introduccién de las técnicas de volumen con hipe-
rinsuflacién previa, que permiten inflar los pulmones de lactantes
que respiran espontineamente a presiones predefinidas es posible
medir voltimenes cercanos a la capacidad pulmonar total'>.

* Distensibilidad pulmonar: aunque se han realizado algunos
estudios en nifios pequefios con fibrosis quistica, los resultados han
sido algo contradictorios. Por otro lado, dado que las primeras alte-
raciones patoldgicas ocurren en las vias aéreas pequefias, es poco
probable que la medida de la distensibilidad pulmonar o respirato-
ria sea un indice de enfermedad pulmonar precoz.

* Resistencias pulmonares: hay varios estudios que miden la
resistencia de las vias aéreas (Raw) en los lactantes con fibrosis
quistica mediante pletismograffa. Con esta técnica se puede medir
de forma simultdnea la capacidad residual funcional. Una des-
ventaja de esta exploracion, comiin a todas las técnicas de la valo-
racion de la resistencia en los lactantes, es que las medidas inclu-
yen la resistencia nasal, que es responsable aproximadamente del
50% de la resistencia en los lactantes sanos, y que puede aumentar
la resistencia de forma marcada en caso de congestion nasal.

« Indices de flujo espiratorio forzado: en los nifios mayores, la
espiracion forzada es el método mds frecuente de valorar la fun-
cién pulmonar. En los lactantes la técnica mds usada para valorar
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la espiracion forzada es la técnica de la compresién téraco-abdo-
minal rdpida para medir el flujo mdximo a capacidad residual fun-
cional (V’ murre). Este pardmetro representa primariamente la meca-
nica de la via aérea distal al segmento de la via aérea sometido a
limitacion de flujo, y por lo tanto da una medida de la funcién de
las vias aéreas periféricas que no estd apenas influenciada por la
resistencia de las vias aéreas superiores. Por tanto es la inica medi-
da de la funcionalidad de las vias aéreas intratoracicas, no afecta-
da por la resistencia nasal. Sin embargo, ya que el calibre de las
vias aéreas pequefias (intratordcicas) no estd determinado sélo
por sus dimensiones anatdmicas, sino también por las presiones de
distension a su alrededor, la interpretacién completa de los resul-
tados puede requerir la medida simultdnea del volumen pulmo-
nar. En los lactantes, la utilidad de la medida del V’ narrc puede
estar limitada por su alta variabilidad intra e inter sujetos. A pesar
de sus limitaciones, esta técnica ha sido el método mds usado para
medir la funcién pulmonar en los lactantes con fibrosis quistica.

En los tltimos afios se ha desarrollado una modificacién de esta
técnica, en la que los pulmones de los lactantes se inflan de forma
pasiva a capacidad pulmonar total antes de aplicar la presion de
compresion. Se ha sugerido que esta técnica puede proporcionar
datos mds reproducibles y sensibles que la anterior y que puede pro-
porcionar datos comparables a la espirometria en nifios mayores,
tales como el FVC, FEV, y FEF. Dado que la espiracién forzada
se completa con frecuencia en menos de un segundo en los lac-
tantes, se suelen emplear mas los valores de FEVs 0 FEV( 75 que
el FEV, en este grupo de edad.

Uso de las pruebas de funcién pulmonar en lactantes
con fibrosis quistica para detectar alteraciones
pulmonares precoces

A pesar de que se han realizado bastantes estudios, no se cono-
ce bien el curso natural de la afectacion pulmonar en los lactantes
con fibrosis quistica, antes de que ocurra la infeccion, y la enfer-
medad resulte clinicamente evidente. Algunos de los resultados de
los estudios realizados en lactantes con fibrosis quistica se pue-
den resumir asf:

El aumento de la FRC,e, comparado con controles normales es
uno de los hallazgos mds constantes, asi como el aumento de las
resistencias y del V’ naxrre comparado con controles normales y com-
parando lactantes con afectacién respiratoria con lactantes asinto-
mdticos'*". En los estudios con pletismografia en lactantes con fibro-
sis quistica se ha visto un aumento de la FRC,e en algunos subgrupos
de pacientes, lo que sugiere que hiperinsuflacion es una de las alte-
raciones precoces en la fibrosis quistica. No obstante, en algunos
nifios, particularmente los més pequefios se han encontrado valores
muy elevados de FRCen, 10 que sugiere que pueda haber también
problemas metodoldgicos en algunos de estos estudios.

Por otro lado, parece que los pardmetros medidos con la téc-
nica de espiracion forzada con insuflacién previa podrian ser mejo-
res para distinguir entre los lactantes sanos y los lactantes afectos
de fibrosis quistica, que el V’ naxrrc!®.

En cambio, como era esperable, no se han encontrado dife-
rencias en la distensibilidad pulmonar comparando con controles
normales!’.

En algtin estudio se ha relacionado las alteraciones de la fun-
cién pulmonar con el genotipo, encontrando que los lactantes con

genotipo D F508 tienen un aumento de las resistencias y una res-
puesta broncodilatadora positivals.

Valoracion de los efectos del tratamiento mediante el estudio
de la funcién pulmonar

También se ha valorado la influencia de los tratamientos rea-
lizados sobre la alteracion de las pruebas funcionales, observando
como algunas de estas alteraciones volvian a la normalidad con la
aplicacion de antibidticos, fisioterapia y broncodilatadores inhala-
dos!.

Se ha valorado la variacion de la funcién pulmonar en lactan-
tes con una exacerbacion pulmonar utilizando el V’ paerc, antes y
después de realizar tratamiento antibidtico durante dos semanas.
En uno de estos estudios se observé una mejoria del V’ maxrrc, aun-
que con una variabilidad individual importante, y en otro estudio
no se observd mejorfa202!,

También se ha valorado la respuesta a los broncodilatadores en
estos nifios mediante las pruebas de funcién pulmonar. En estos tra-
bajos se observo que los lactantes sintomdticos afectos de fibrosis
quistica tenfan una disminucién del V' yuere, que mejoraba con el
empleo de broncodilatadores, sugiriendo que en estos nifios el
aumento del tono muscular de las vias aéreas, indicado por la dis-
minucion del V’ e, juega un papel importante en la obstruccion
de las vias aéreas inicial en la fibrosis quistica y que esta obstruc-
cién no estd necesariamente asociada a la presencia de enfermedad
pulmonar grave?.

En resumen, las técnicas mds dtiles a aplicar en los lactantes
con fibrosis quistica son la valoracién de los volimenes pulmo-
nares mediante pletismografia y la medicion de los flujos espira-
torios forzados. No obstante, existen dudas sobre si la medicion de
la espiracién forzada, incluso con insuflacién previa, puede ser sufi-
cientemente sensible para detectar los cambios iniciales que ocu-
rren en la fibrosis quistica. Hay algunos datos que indican que la
medicion de la desigualdad de la ventilacién mediante la técnica
de lavado con nitrégeno con respiraciones multiples, podria ser un
pardmetro mds sensible y ademds minimamente invasivo, y que
podria emplearse de forma seriada tanto en la época de lactante
como en los preescolares, permitiendo un seguimiento longitudi-
na]23¢24.

El lactante con sibilantes recurrentes

Alrededor del 30% de los nifios menores de tres afios presen-
tan algtin episodio de bronquitis sibilante y cerca del 50% de ellos
presentan sibilantes de forma recurrente en los primeros 2-3 afios
de vida. Dentro de estos nifios que presentan bronquitis sibilantes
en los tres primeros afios de vida se pueden distinguir dos pobla-
ciones (25):

* Nifios con sibilantes precoces transitorios que dejan de pre-
sentar estos episodios a los tres afios de vida. Serfan nifios que nacen
con unas vias aéreas de menor calibre y que estdn predispuestos a
presentar sibilantes en el curso de sus infecciones respiratorias
durante los primeros tres afios (dos tercios de los nifios). La evi-
dencia de una via aérea de menor calibre en estos nifios se ha com-
probado mediante los estudios de funcién pulmonar, encontrando
en el primer mes de vida una disminucién del V' purrc?, y una dis-
minucién del cociente tprer/ts2 en el andlisis del asa flujo-volumen
a respiracion corriente.



* Niflos con sibilantes persistentes que los contintian presen-
tando entre los tres y seis afios.

En la actualidad no disponemos de datos que nos permitan pre-
decir, cuando nos encontramos ante un lactante con sibilancias, si
pertenece al grupo de sibilantes transitorios o si se trata de un lac-
tante con sibilantes persistentes que podriamos considerar como
asma bronquial. Para poder llegar al diagndstico de asma en los
niflos pequeflos serfa necesario demostrar en ellos la presencia de
hiperrespuesta bronquial y/o de inflamacién bronquial. En estudios
poblacionales realizados en nifios adolescentes se ha visto que la
combinaci6n de la medida de la hiperrespuesta bronquial a la meta-
colina y del 6xido nitrico exhalado permite definir aquellos nifios
que presentan asma bronquial?’.

La hiperrespuesta bronquial es un rasgo caracteristico del asma
de los nifios mayores y adultos. Existe una correlacion intensa entre
la hiperrespuesta bronquial y la frecuencia y gravedad de los epi-
sodios de sibilancias en niflos de 8 a 15 afios de edad. Esta corre-
lacion, en cambio, no se ha demostrado de forma clara en los nifios
de cero a seis afios de edad con sibilancias. Se ha demostrado la
presencia de hiperrespuesta bronquial en lactantes normales y en
lactantes con bronquitis de repeticion en estudios en los que no se
utilizaba un grupo control de la misma edad?. Sin embargo, en otros
estudios realizados en lactantes con episodios de sibilantes recu-
rrentes no se encontrd un aumento de la reactividad bronquial res-
pecto a nifios sanos de la misma edad. La mayoria de estos estu-
dios sobre la hiperrespuesta bronquial en los nifios pequefios se han
realizado utilizando como medida de la respuesta broncoconstric-
tora técnicas de funcién pulmonar en las que es preciso sedar a
los nifios, fundamentalmente la técnica de la compresion toraco -
abdominal rdpida determinando el V’ yuxerc.

Se han desarrollado otros métodos para estudiar la hiperres-
puesta bronquial en los nifios pequefios, que no precisan sedacion:
la medicion de la presién transcutdnea de O, y el método de la aus-
cultacién traqueal. Este dltimo método se ha validado en nifios
mayores obteniéndose una buena correlacion con los resultados de
la provocacién bronquial utilizando como variable respuesta el
FEV,2930, Utilizando este método de la auscultacion traqueal, Gui-
rau y cols. han encontrado en nifios entre 4 y 24 meses de edad con
bronquitis de repeticion un aumento de la hiperrespuesta bronquial
respecto a un grupo control de la misma edad?'.

Por otro lado, la determinacion de dxido nitrico exhalado se uti-
liza como un marcador no invasivo de inflamacién bronquial®2. Estd
aumentado tanto en adultos como en nifios mayores afectos de asma
bronquial en situacion estable y en las crisis agudas de asma, y dis-
minuye con el tratamiento con corticoides inhalados y orales. Exis-
ten algunos datos que muestran que en los nifios pequefios es posi-
ble realizar la determinacion del 6xido nitrico exhalado de una forma
fiable mediante el método de la respiracién a volumen corriente,
de acuerdo con las recomendaciones de la American Thoracic
Society®. Utilizando esta metodologia Baraldi y cols.* encontra-
ron en nifios con bronquitis de repeticién un aumento del 6xido
nitrico exhalado en las fases de agudizacion y Avital y cols.* encon-
traron un aumento del 6xido nitrico en nifios entre 2 y 7 afios con
asma bronquial en fase estable.

Asf pues, estos datos sugieren que la determinacion del 6xido
nitrico exhalado y la medicion de la hiperrespuesta bronquial a la
metacolina mediante el método de la auscultacion traqueal, podrian
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permitir una mejor caracterizacién de los nifios pequefios menores
de tres afios de edad que presentan sibilantes de repeticién, permi-
tiendo su estudio de forma no invasora y sin necesidad de sedacion.

Bronquiolitis aguda

La bronquiolitis aguda es la enfermedad mds frecuente del trac-
to respiratorio inferior asociada con sibilancias en los lactantes.

La presencia de obstruccion de la via aérea en los lactantes con
bronquiolitis se ha puesto de manifiesto con las técnicas de com-
presion rapida toraco-abdominal en las que se aprecia una dismi-
nucion del V’ nurre, Y Una curva de morfologia obstructiva con dis-
minucion del pico y forma céncava, y también con las técnicas del
andlisis del asa flujo-volumen a respiracion corriente en las que
se aprecia una relacion tprer/ts baja con un asa espiratoria concava
en la rama descendente.

La obstruccién de la via aérea en la bronquiolitis aguda es prin-
cipalmente el resultado de la inflamacion de las vias aéreas perifé-
ricas con edema de la mucosa y aumento de las secreciones muco-
sas. La contribucién de la contraccion del misculo liso juega un
papel menor y mas discutido. De hecho numerosos estudios han
demostrado una falta de mejora de los pardmetros de funcién pul-
monar en los lactantes con bronquiolitis, y varios han demostrado
un efecto perjudicial. La respuesta en algunos de estos estudios
ha ido desde una mejoria marcada a un deterioro de la funcién pul-
monar. Una parte de esta variabilidad puede estar debida a no dis-
poner de una técnica suficientemente reproducible. Tepper y cols.
estudiaron la respuesta a un agonista f3,, el metaproterenol en lac-
tantes con diversos grados de gravedad de bronquiolitis aguda,
mediante la determinacion del V’.ere. En este trabajo se obtuvo
un efecto beneficioso en un subgrupo de lactantes, los de menos de
dos meses de edad, mientras que los mayores no respondieron. No
observaron diferencias en la respuesta en relacién al grado de gra-
vedad de la bronquiolitis®.

El efecto de la adrenalina nebulizada se ha mostrado mds uni-
formemente beneficioso en los estudios en lactantes con bronquiolitis
aguda. Asf se ha observado una disminucién de las resistencias pul-
monares tras la administracién de adrenalina®, y una mejoria en el
cociente tprer/tg paralela a la mejoria clinica de los nifios®. Estos
resultados apoyan el papel preponderante del edema en la obstruc-
ci6n bronquial de los nifios con bronquiolitis aguda.

Uno de los problemas de alguna de las técnicas de exploracion
funcional en los lactantes es su gran variabilidad. Se ha comparado
en lactantes con bronquiolitis aguda la variabilidad de la técnica de
espiracion forzada a volumen corriente, con la técnica con insufla-
cién previa observando que mientras la primera tiene un coeficien-
te de variacion intrasujeto elevado (14% para el V' marrc), €n la segun-
da el coeficiente de variacién es inferior al 5% (4,8% para el FEVs),
alcanzando un grado de reproducibilidad comparable al de las prue-
bas de funcién pulmonar utilizadas en nifios mayores y adultos, lo
que hace que esta técnica se presente bastante prometedora, para valo-
rar la eficacia de intervenciones terapéuticas en estos nifios®.
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Introduccion

Los datos que se van a exponer a continuacion representan una
revision sistemdtica de los conocimientos en este campo a través
de busquedas formales en diversas fuentes de la literatura médi-
ca. Para indicar el tipo de evidencia encontrado nos vamos a refe-
rir a la adoptada por la Cochrane Library! que se recoge traducida
en la Tabla 1. Para indicar el potencial beneficio sobre la salud
—health gain notation— nos referiremos a la Tabla 22.

(A que nos vamos a referir cuando hablemos de patologia res-
piratoria en el preescolar?’. Vamos a hablar de los sintomas y sig-
nos recogidos en la exploracion del paciente, y, consecuencia de
ello una rdpida revisién de los més frecuentes en esta edad como
son estridor, tos, sibilancias, cianosis y taquipnea. Comentaremos
otras patologias congénitas o adquiridas de especial trascenden-
cia en esta época de la vida.

(A que nos vamos a referir cuando hablamos de funcién pul-
monar? Los tests para estudiar las enfermedades respiratorias estin
disefiados para conocer cual es el trabajo de los pulmones y como
estos lo hacen. Diferentes pruebas reflejan aspectos diferentes de
la funcién pulmonar. Los denominados tests de funcién pulmonar
incluyen mediciones de los voliimenes pulmonares, flujos, relacion
flujo volumen, resistencias musculares y de la capacidad de difu-
sion. Evidentemente no todos son de fécil aplicacion en todas las
épocas de la vida y algunas de especial dificultad en el nifio pre-
escolar. No obstante convendria pormenorizarlos.

Medidas de funcion pulmonar

La prueba mds habitual es 1a maniobra de espiracién forzada
con el espirdmetro y la posibilidad de realizar test de reversibili-
dad o broncoprovocacion. En el mismo sentido, pero mds facil,
esta la medicion de pico de flujo (PEF) con un medidor portatil.
Ambos son métodos que valoran especialmente patologias obs-
tructivas.

Tabla 1. Niveles de evidencia

I. Al menos una revision sistematica (incluido al menos un ECR y con-
trolado)

II. Incluido al menos un EC randomizado y controlado
III. Estudios intervencionales bien disefiados no randomizados
IV. Estudios observacionales bien disefiados

V. Opiniones de expertos, informes no independientes y otros estudios

Mais informacién se puede obtener con la curva de flujo volu-
men obtenida con los neumotacdgrafos y de la que podemos sacar
informacion del funcionamiento de la triquea y laringe.

Los estudios antes mencionados presentan el gran inconveniente
de la colaboracidn, dificil de obtener en este grupo de edad. Se han
desarrollados técnicas que exigen una colaboracién minima por
parte del paciente como son las pletismogréficas a volumen corrien-
te con la colaboracion de adultos con implicacién directa 0 como
supervisores de las mismas. Mds féciles y de mds amplia aplica-
cién estdn resultando las mediciones de resistencia interrumpida al
flujo a volumen corriente (Rint (esp)/Rint (ins)) no invasivas y tti-
les en preescolares®.

Los estudios de patologia restrictiva deben incluir las técnicas
pletismograficas.

Los tests de difusion pulmonar miden la difusién de gases a tra-
vés del intersticio pulmonar y son de utilidad para patologias afec-
tando al mismo como la fibrosis, enfisema o vascularizacién pul-
monar.

A ellos se pueden afadir los estudios especificos de la patolo-
gia del suefio (con tendencia a simplificarse)’ y la determinacion
de la gasometria arterial sanguinea que mide las concentraciones
de oxigeno y diéxido de carbono. Medidas no invasivas son la cap-
nograffa y la oximetrfa de pulso®.

Las técnicas de imagen, si bien no son especificas, nos permi-
ten iniciar un camino adecuado para un correcto diagndstico. A des-
tacar los intentos (exitosos) de correlacionar TC y funcién pul-
monar en determinadas patologias’.

Se deben considerar ocasionalmente las llamadas técnicas inva-
sivas como la toracocentesis, puncion aspirativa con aguja o la bron-
coscopias, toracoscopia y mediastinoscopia.

Tabla 2. Beneficio potencial

1. Beneficioso - efectividad claramente demostrada
2. Probablemente beneficioso - efectividad no firmemente establecida

3. Contradictorio - efectos variables dependientes de circunstancias indi-
viduales

4. Desconocido - insuficiente/inadecuado para recomendarlo

5. Efecto beneficioso poco probable - inefectividad no claramente demos-
trada

6. Probablemente inefectivo o peligroso - inefectividad o peligro cla-
ramente demostrado

75
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Sintomas y signos

Estridor

Es un sonido inspiratorio debido al estrechamiento de la via
aérea extratordcica. Por ello, afecta sobre todo a las vias aéreas supe-
riores (laringe y zonas adyacentes).

(Cudles son las causas mds comunes? En la infancia, si es de
inicio agudo, el croup viral es probablemente el mds comiin, pero
siempre debe considerarse el cuerpo extrafio. En el estridor créni-
co, el cuadro mds comtin es probablemente la laringomalacia, pero
puede tener otras causas.

En el preescolar la lista es un poco mds compleja, si bien el
croup viral sigue siendo una posibilidad. La epiglotitis puede ocu-
rrir por debajo de los cinco afios, pero son posibles otros cuadros
mds raros como el absceso retrofaringeo, absceso peritonsilar, trau-
ma y otras patologias. También cuerpo extrafio, como en el lactan-
te. En caso de estridor crénico, hay que pensar en estenosis sub-
glética, a menudo residual de problemas neonatales asi como en
papilomatosis, membranas laringeas u otros cuadros menos fre-
cuentes, incluyendo la posibilidad de componente psicégeno.

En el estridor desde el punto de vista funcional lo mds proba-
ble es encontrar una curva de flujo/volumen compatible con obs-
truccion fija de la via aérea, con mayor compromiso de la rama ins-
piratoria.

Tos

Tos crénica; la tos es obviamente un sintoma no especifico que
puede ser causado por un sin nimero de procesos®. Si miramos cau-
sas frecuentes de la tos en lactantes, en primer lugar aparece la aspi-
racion y, en segunda lugar el asma o HRB. Pensar también en fibro-
sis quistica, especialmente si se asocia a uno o mds procesos
neumonicos, a diarrea o a falta de medro. Obviamente infecciones,
especialmente los procesos pulmonares pueden causar tos. El humo
de tabaco o los agentes contaminantes del mismo pueden actuar
sobre el niflo como sujeto pasivo; de hecho, los lactantes pueden
ser mds sensibles que los nifios mayores. Enfermedad cardiaca con-
génita con hiperaflujo pulmonar e incluso hemosiderosis pulmonar
idiopdtica pueden ser consideradas, si bien son poco frecuentes.

En el preescolar la aspiracion sigue siendo posible. Un cuerpo
extrafio es especialmente probable alrededor de los dos afios. El
asma es también un problema comun ya que afecta aproximada-
mente al 10% de nifios. También la fibrosis quistica, especialmen-
te si la tos coincide con bronquiectasias, otitis o sinusitis cronica.

En nifios mayores o adolescentes el asma viene a la cabeza de
la lista, seguido de bronquiectasias, infecciones en FQ, otitis cré-
nica y sinusitis, tabaquismo (en este caso, activo) y tos psicdgena.

Clésicamente la evaluacion diagnéstica de la tos en nifios con-
siste en una valoracién radiogréfica, cloruro en sudor y pruebas de
funcién pulmonar. La base de lo anterior es que podemos descar-
tar fibrosis quistica y asma de entrada, si la radiograffa de térax, los
electrolitos en sudor y las PFR son normales.

(Qué hacer con la tos psicogena? Los estudios referidos han de
ser negativos. La tos psicogena se define basicamente como tos cré-
nica donde no se detecta ninguna causa a través de los datos extra-
idos de la historia clinica, examen fisico y los test basicos de diag-
néstico referidos. Sintomdticamente una clave para su diagndstico
puede ser su desaparicion cuando el paciente esta dormido o dis-

traido. Normalmente es la perpetuacion de un cuadro tusigeno ini-
ciado a rafz de un proceso viral que supone el desarrollo de algtin
tipo de irritabilidad en la via aérea que puede, en algunos indivi-
duos, dar lugar a una verdadera hiperreactividad bronquial con
expresion clinica de tos y sibilancias (a veces durante meses) que
luego desaparece y no recurre. Por lo general esto no es asi en la
tos psicégena, en ellos la perpetuacion de la tos parece buscar la
atencion de los padres u otro tipo de recompensa, es frecuente el
inicio de tos ruda al comenzar la entrevista con ellos, forzdndola
hasta hacerla intempestiva, pero sin la presencia de sibilancias. No
es nunca productiva y con frecuencia es molesta para aquellos que
comparten espacio con el paciente, especialmente en clase, moti-
vo de referencia en la mayorfa de los casos. Como norma general
ni los broncodilatadores ni los antihistaminicos parecen de utilidad
para su control. Usualmente tiende a desaparecer con el tiempo,
Recientes estudios funcionales midiendo la reactividad de la via
aérea extratorcica'® y separdndola de la HRB pueden ser de ayu-
da para establecer su diagnostico y distinguirla de otras patologias.

Sibilancias

Las sibilancias son sonidos espiratorios indicativos de obstruc-
cién de la via aérea intratordcica, especificamente intrapulmonar. En
la infancia las causas mds probables de inicio agudo son bronquioli-
tis, inicio del cuadro asmatico y cuerpo extrafio. Si pensamos en un
cuadro crénico, el asma sigue siendo una posibilidad. Las sibilancias
recurrentes son caracteristicas de la displasia broncopulmonar del
prematuro o superviviente de patologia neonatal (pulmén crénico)
asi como en lesiones congénitas del tipo de anillos vasculares, slings,
traqueoestenosis o traqueomalacia. La FQ y el hecho de ser fumador
pasivo dan cuadros similares de sibilancias recurrentes.

En el niflo mayor y adolescente con sibilancias el cuadro de
asma sigue siendo el mds probable, seguido del cuerpo extrafio. En
caso de proceso cronico a estos dos habrd que afiadir la FQ. y secue-
las de problemas anatémicos.

La espirometria y la pletismografia son las pruebas diagnosti-
cas mds utiles para su estudio, si se pueden realizar dada la edad a
que nos referimos.

Cianosis

Se produce cuando la cantidad de hemoglobina no saturada
excede de 5 g/dL. Si la saturacion de sangre venosa mixta es de
75% a aire ambiente para un valor de Hb de 14 g/dL la cantidad
habitual de Hb no saturada es de 3,5 g/dL. Es importante destacar
que en nifios, especialmente si estdn anémicos y por tanto con nive-
les bajos de Hb, a pesar de que estén hipdxicos, pueden no estar
ciandticos ya que no alcanzarfan los niveles de Hb insaturada reque-
ridos, Al contrario, los pacientes policitémicos pueden aparecer cia-
néticos adn estando normoxicos.

Taquipnea

La frecuencia respiratoria varia con la edad. pero también lo
hace con el suefio, comidas y actividad. Consecuentemente, la fre-
cuencia respiratoria durante la vigilia es muy variable y de escaso
valor diagnostico. Por el contrario, la frecuencia respiratoria medi-
da durante el suefio puede ser reproducible y ser un indice sensible
de patologia pulmonar cuando aumenta. Los lactantes normales
establecen su ritmo entre 30-40 r/min.



Anomalias congénitas

Sélo comentaremos algunas de las mds comunes: laringomala-
cia, anomalias traqueales, enfisema lobar, secuestro y hernia dia-
fragmadtica congénita.

Laringomalacia

Como patologifa comiin la laringomalacia merece comentario.
Se debe basicamente a la pérdida del soporte cartilaginoso de la
laringe, se manifiesta como estridor inspiratorio poco después del
nacimiento y empeora durante el llanto debido al aumento de flu-
jo a través de la zona mds estrecha, lo cual aumenta a su vez la este-
nosis por aumentar las retracciones durante la fase inspiratoria. pro-
vocando mayor dificultad respiratoria.

Puede desaparecer completamente en reposo o mantenerse como
persistente y moderado. La mayoria de los pacientes no requieren
tratamiento. En aquellos raros casos en que el proceso sea lo sufi-
cientemente grave como para ocasionar SAHS, alteraciones en la
ingesta oral y/o alteraciones en el desarrollo ponderal es precisa
la realizacion de procedimientos diagndsticos entre los que no se
puede obviar la visualizacion directa de la zona via laringo o (mejor)
fibrobroncoscopia dindmica sin anestesia general. Ocasionalmen-
te se requiere tratamiento con laser.

El estudio funcional nos dard un cuadro de obstruccién de la
via aérea extratordcica.

Anomalias traqueales

Traqueomalacia

Traquea blanda en traduccion libre, se produce por la pérdida
del soporte cartilaginoso de uno o mds anillos afectando a un seg-
mento de la trdquea. Debido a ello la trdquea se colapsa parcial o
totalmente durante la espiracion. Ocasionalmente puede dar lugar
a estridor, pero es més frecuente la presencia de sibilancias. La cur-
va flujo volumen puede ser normal en su parte inspiratoria y trun-
cada en la fase espiratoria lo que se conoce como patrén de obs-
truccién variable de la via aérea extratoracica.

La estenosis traqueal es debida a la presencia de anillos tra-
queales completos, da lugar a estridor mds que a sibilancias y en
casos en que sea la casi totalidad de la traquea la afecta los sinto-
mas pueden ser graves.

El sling de la arteria pulmonar es una rara entidad en la cual
la arteria pulmonar izquierda nace de la derecha comprimiendo
en su trayecto la trdquea siendo causa de estenosis traqueal y obs-
truccion.

En general los anillos vasculares pueden causar estridor o sibi-
lancias que pueden no responder al tratamiento habitual con bron-
codilatadores. Ocasionalmente se acompafian de alteraciones en la
deglucion si existe compresion concomitante del esdfago. Los ani-
llos vasculares mas comunes son: doble arco adrtico (47%), arco
adrtico derecho (20%), arteria subclavia aberrante (14%), arteria
innominada anomala (11%).

La atresia esofégica y la fistula traqueo esofdgica son las pato-
logias més frecuentes en el periodo neonatal capaz de producir alte-
raciones deglutorias inmediatas. Es importante recordar que estos
pacientes van a desarrollar més tarde hiperreactividad bronquial
(HRB) debido a aspiraciones cronicas, inclusive tras cirugfa correc-
tora debido a la dismotilidad esofdgica remanente, en algunos casos
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grave. Puede causar alteraciones deglutorias, tos, sindrome aspira-
tivo, atragantamiento, broncoespasmo recurrente, sibilancias y/o
neumonia. La fistula en H supone que la trdquea y el es6fago pue-
den ser normales pero con una comunicacién entre ambos. El tra-
tamiento de eleccidn es la correccion quirtrgica tras el diagnosti-
co, con transito o broncoscopia. A veces forma parte del complejo
VATER (que supone anomalias vertebrales, anales, traqueal-eso-
fagica y renal y/o radial). Ocasionalmente se asocian anomalias car-
diacas.

Enfisema lobar

Definido como una marcada hiperinsuflacién de un 16bulo pul-
monar, habitualmente superior, comprimiendo en algunos casos el
pulmén normal. Los sintomas pueden ser evidentes desde el perio-
do neonatal. Se admite la broncomalacia segmentaria como etio-
logia més comtin que causa el colapso del I6bulo durante la fase
espiratoria provocando la hiperinsuflacién y atrapando aire. El cre-
cimiento de la via aérea puede resolver el problema por lo que sal-
vo en casos de riesgo vital en el periodo neonatal en cuyo caso se
requiere cirugia, no debe ser tratado y se debe esperar la resolucion
del cuadro clinico.

Secuestro pulmonar

Se define como tejido pulmonar que, uno, ha perdido su nor-
mal conexion con el drbol traqueobronquial y, dos, tiene una vas-
cularizacién anormal de origen sistémico y no desde la arteria pul-
monar. Ambas cosas son necesarias para configurar el cuadro clinico.
Puede ser intra o extralobar, en la mayorfa de los casos afectando
a 16bulos inferiores y de predominio en hemitdrax izquierdo. El tra-
tamiento es quirdrgico, pero teniendo en cuenta que ocasionalmente
su irrigacion es sistémica y procede de la aorta infradiafragmatica
la arteriografia es obligada antes de proceder a la misma.

Hernia diafragmdtica congénita

Habitualmente da lugar a distrés respiratorio neonatal, dismi-
nucién de sonidos respiratorios y depresion abdominal. Su conse-
cuencia es hipoplasia y frecuente hipertension pulmonar presente
al nacimiento con riesgo vital. La enfermedad pulmonar crénica
(CLD) es comiin en los supervivientes Bdsicamente existen dos
tipos: la de Bochdalek es posterior y habitualmente izquierda, mayor
y asociada con mds alto grado de hipoplasia. La de Morgagni es
anterior y usualmente menos grave al ser suprahepética.

Enfermedades pulmonares restrictivas

Son aquellas definidas por patologias que dan disminucién fun-
cional de los volimenes pulmonares.

Las mds habituales son la neumonia, otras infecciones respira-
torias y el edema pulmonar. De entre los procesos neumonicos con
consecuencias ulteriores para el preescolar hay que hacer mencién
a la neumonitis por hidrocarburos, las neumonias intersticiales y el
sindrome de hemorragia pulmonar/hemoptisis.

Neumonia por hidrocarburos

Debida a la ingestion/aspiracion de derivados del petrdleo. La
mayoria de los casos se dan en nifios por debajo de los 2 afios por
la ingestién accidental de barnices La consecuencia directa es la
alteracion del surfactante pulmonar por los hidrocarburos y el desa-
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rrollo de patologia pulmonar restrictiva. Habitualmente el cuadro
clinico comienza tras un periodo libre de unas dos horas tras la
ingestion y que tiene su apogeo a las 24 h de la misma, caracteri-
zado por atelectasias progresivas, colapso pulmonar y neumonia.
Las secuelas ulteriores son diversos grados de obstruccion e HRB
de la via aérea con cuadro ocasional de patron restrictivo.

Neumonia intersticial y fibrosis

Es la via final de multiples patologias pulmonares. Diagnosti-
co habitualmente tardfo. La radiologia de térax muestra patrén reti-
cular fino (intersticial). La etiologia es miltiple, particularmente
en estas edades los procesos viricos y las neumonitis por hiper-
sensibilidad. El diagndstico incluye TC-HR, LBA y ocasionalmente
biopsia abierta pulmonar. El patrén funcional es restrictivo.

Hemorragia pulmonar y hemoptisis

Cuando ocurren pueden ser focales o difusas. Su causa mas
comtin son bronquiectasias secundarias a FQ, cuerpo extrafio rete-
nido, absceso pulmonar y tuberculosis. Si es focal hay que afiadir
anomalias (vasculares) de la via aérea Las hemorragias pulmona-
res difusas incluyen la hemosiderosis que puede comenzar a cual-
quier edad. El diagnostico se basa en la radiografia, hemograma, y
BAL en busca de macréfagos cargados de hemosiderina. Ocasio-
nalmente se necesita biopsia abierta. No olvidar que la hipersen-
sibilidad a la leche de vaca puede dar lugar a hemosiderosis (sin-
drome de Heiner). El sindrome de Goodpasture causa hemorragia
alveolar difusa asociada a glomerulonefritis.

Patologia pulmonar obstructiva

En términos de funcién pulmonar se define como patrén obs-
tructivo al que presenta un valor disminuido en FEV,4, (FEV,/FVC)
o una disminucién del PEF asociado con alargamiento del tiempo
espiratorio; en cualquier caso supone un cierre prematuro de las
vias aéreas durante la espiracion. El tipo de obstruccién debe ser
descrito como reversible o irreversible segin la respuesta al test
broncodilatador.

Asma

La enfermedad obstructiva mds comun es el asma, pero apar-
te de esta ya tratada en extenso por otros ponentes vamos a cen-
trarnos en la FQ y la DBP.

No obstante nos parece interesante destacar alguno de los arti-
culos mds recientes sobre funcién pulmonar en este grupo de edad
como el de Klug y Bisgard! realizando determinaciones pletis-
mogréficas (SRaw) en nifios menores de 6 afios de edad acompa-
fiados o no por un adulto estableciendo la posibilidad y fiabili-
dad de su uso clinico en aquellos pacientes demasiado pequefios
para realizarla solos. El mds reciente de Lowe y Woodcok!'2 con
pletismografia en nifios asmaticos de 3 afios donde han medido
sRaw a volumen corriente también da resultados fiables. Resulta-
dos de grupos franceses'? con estudios de las curvas flujo/volumen
con espiracion forzada y de Raw reflejan la fiabilidad de los mis-
mos para el estudio del asma en niflos menores de 6 afios. Como
expresa Martinez'* el definir desde estas edades que niflos estdn
en riesgo de desarrollar asma persistente podria llevarnos a un
mejor manejo y potencialmente a una reduccién en la morbimor-
talidad del proceso.

Fibrosis quistica

Enfermedad genética autosdmica recesiva caracterizada por
la triada sintomatica de patologia pulmonar crénica, malabsorcion
intestinal y cloro elevado en el sudor. El gen, descubierto en 1989,
radica en el brazo largo del cromosoma 7 y codifica la proteina
CFTR que funciona como un canal para el transporte de cloro. En
el paciente FQ este transporte no funciona y por tanto el agua no
llega a salir al espacio extracelular provocando una mucosidad espe-
sa y adherente que no es capaz de realizar su funcion, ocasionan-
do que las bacterias atrapadas en ella queden cerca de la pared de
la via aérea dando lugar a infeccion, inflamacién y destruccién pul-
monar progresiva. El diagnostico puede llegar por la presencia recu-
rrente de neumonia, sibilancias o asma con mala respuesta a tra-
tamiento. Otras vias de diagnostico son retraso pondo estatural,
cuadros diarreicos y sindrome malabsortivo. En lactantes la deshi-
dratacién hiponatrémica e hipoclorémica por golpe de calor puede
ser la clave diagnostica.

Se diagnostica a través de la cuantificacién de electrolitos (i6n
cloro) en sudor y estudio genético.

La enfermedad pulmonar en la FQ se debe a la adherencia de
la secrecién mucosa espesa que imposibilita la aclaracion de bac-
terias y obstruye la luz bronquial. Da lugar a un patrén tipo EPOC
con bronquiectasias, HRB e infeccién crénica. Su progresion da
lugar a hipertensién pulmonar, hipoxia y destruccion tisular.

La espirometria es de uso comin en adultos y nifios mayo-
res con FQ pero existen pocos datos en preescolares. El estudio
de Marostica y cols.!s comunica normas espirométricas en nifios
con FQ entre 3 y 6 afios de vida estableciendo su posibilidad y
una buena correlacion entre los scores de Brasdfield con FEV, y
FVC lo cual sugiere la posibilidad de utilizar este tipo de test en
estos pacientes y su potencial para seguir su evolucion hasta adul-
tos.

Los estudios de Wang!® sugieren que un diagnostico precoz pue-
den tener una mejor funcién pulmonar durante la infancia, proba-
blemente debido a los mejores tratamientos aplicados a la FQ en
aflos recientes.

Beydon y cols.". utilizando técnicas mds complejas, medicién
de la capacidad residual funcional con técnica de dilucién con helio
y de resistencia espiratoria interrumpida, en este grupo de edad con
la misma patologia obtiene similares resultados en aquellos nifios
no capaces de realizar espirometria forzada.

Se ha establecido una buena correlacion entre FEV, y TAC-
HR!8. Sharp' ha realizado una amplia revision de la funcién pul-
monar en niflos con FQ.

DBP

Secuela de injurias neonatales. Cldsicamente considerada sélo
en prematuros supervivientes de SDRI tras precisar ventilacion
mecdnica y oxigeno actualmente considerada posible en cualquier
lactante con antecedentes de patologia neonatal, incluso en RN a
término. Los lactantes con DBP tienen disminuido su volumen resi-
dual. lo que da lugar a graves y frecuentes reagudizaciones en el
curso de cuadros respiratorios banales. Mejoran con el crecimien-
to a medida que lo hace su capacidad pulmonar; recordar que al
nacimiento s6lo existen un 10% de los alvéolos y queda por desa-
rrollarse el 90% restante. Sus secuelas funcionales son la HRB y
patrén obstructivo similar al del asma.



Traqueitis bacteriana

Se caracteriza por el riesgo de obstruccion de la via aérea. Habi-
tualmente aparece como una complicacion de crup virico al pro-
ducirse infeccion por Staphylococcus aureus usualmente por deba-
jo del cuarto afio de vida.

Bronquiectasias

Definidas como dilataciones inflamatorias de las vias aéreas
subsegmentarias, pueden ser localizadas o difusas. La via aérea
se vuelve tortuosa, pierde su rigidez y se obstruye parcialmente con
copiosa secrecion mucopurulenta. La causa mas habitual de la bron-
quiectasias localizadas es la retencién de un cuerpo extrafio. Las
bronquiectasias difusas suelen obedecer a una enfermedad respi-
ratoria como la tuberculosis, neumonia por adenovirus, influenza
o sarampién. También la inmotilidad ciliar, FQ y las inmunodefi-
ciencias entran en el dltimo apartado.

Déficit de alfa-1 antitripsina

Raramente causa enfermedad pulmonar antes de los 20 afios.
En adultos causa enfisema y fallo hepdtico previo al faltar el prin-
cipal inhibidor de proteasas y favoreciendo la destruccion pulmo-
nar. Es de destacar que la exposicion al tabaco puede acelerar la
aparicion de clinica en estos pacientes unida a un répido deterioro
de su funcién pulmonar, lo cual supone implicaciones evidentes en
el tratamiento y la clara recomendacion antitabdquica®.
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La patologia respiratoria en la infancia va a tener una repet-
cusion sobre la funcién pulmonar y ésta puede ser evaluada de una
manera objetiva y nos va a servir tanto para la confirmacién diag-
ndstica como para la evaluacion del grado de afectacion y la res-
puesta al tratamiento.

Son precisamente los nifios en edad escolar a partir de los 6
aflos, los que mds se van a beneficiar del estudio de la funcién pul-
monar ya que al ser nifios colaboradores podremos realizar en ellos
la mayoria de técnicas de funcién pulmonar.

En nuestra exposicion nos vamos a referir a la patologia mas
prevalente en este grupo de edad, observando que al dividir los
patrones en obstructivos, restrictivos o mixtos, nos encontramos
con determinados procesos que segn el momento evolutivo ten-
drén un patrén u otro, por lo cual, en algunos casos quizds seria mas
correcto hablar de enfermedades con “patrén preferentemente obs-
tructivo” o “preferentemente restrictivo”.

No obstante, desde el punto de vista practico, en esta exposi-
cién vamos a agrupar las distintas enfermedades en tres grupos:

Enfermedades obstructivas de la via aérea

Generalizadas
- Asma
- Fibrosis quistica
- Bronquiolitis obliterante
- Secuelas de displasia broncopulmonar

Localizadas
- Obstrucciodn de las vias aéreas centrales
- Disfuncién de cuerdas vocales

Enfermedades pulmonares restrictivas

- Enfermedades pulmonares intersticiales

- Enfermedades neuromusculares y de la caja tordcica

Nos referiremos con mayor extension a la patologia crénica de
mayor prevalencia en estas edades (asma, fibrosis quistica), hacien-
do un andlisis menos exhaustivo de las restantes patologias respi-
ratorias.

Asma

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de la via aérea
en la que intervienen una serie de células principalmente eosiné-
filos, linfocitos T y mastocitos , y se caracteriza por una limitacion
reversible del flujo aéreo intrapulmonar y por una hiperrespuesta
bronquial a diversos estimulos'.

Patogenia

La obstruccién reversible de la via aérea de mediano y peque-
flo calibre es una de las caracteristicas del asma, y es debida prin-
cipalmente a:

- Contraccion del musculo liso

- Engrosamiento de la pared bronquial

- Ocupacién de la luz bronquial por tapones de moco y restos

epiteliales

Un factor etiopatdgenico importante que influye en la inesta-
bilidad y obstruccién de la via aérea en el asma es la presencia de
una respuesta broncoconstrictora exagerada a una amplia cantidad
de estimulos exdgenos y enddgenos. Estos estimulos pueden actuar
directamente sobre el musculo liso bronquial o indirectamente esti-
mulando células que liberan determinados mediadores bioquimi-
Cos.

Repercusion del asma en la funcién pulmonar

Las alteraciones de la funciéon pulmonar en el asma deriva-
rdn de la obstruccion de la via aérea y de la hiperrespuesta bron-
quial?.

1. La obstruccion o disminucién del calibre de la via aérea va
a condicionar una limitacion al flujo aéreo intrapulmonar que a
su vez provocard:

a. Una disminucién en la velocidad de la salida del aire desde
el alveolo, estardn pues disminuidos los volimenes espiratorios y
sobre todo los flujos espiratorios (velocidad a la que sale el gas alve-
olar). Esto ocasionard disminucién del FEV, de los flujos espira-
torios parciales (FEFzs.s, FEF,s, FEFsy, FEF;s) y de 1a FVC. Esta-
rd disminuido el cociente FEV//FVC, ya que el FEV, disminuird
en proporcién mds que la FVC.

b. Un aumento de la resistencia de la via aérea (Raw), fre-
nando la salida del gas alveolar hacia el exterior y contribuyendo
al aumento del volumen residual (RV). Esto ocasionard cierto gra-
do de atrapamiento aéreo, manifestado por aumento del RV, de la
Capacidad residual funcional (FRC) y del cociente RV/TLC. El
aumento de la FRC hard que el paciente respire desde un volu-
men superior, con lo que tendrd que generar una presion mayor para
movilizar un volumen corriente similar, aumentando asi el traba-
jo respiratorio.

c. Una desigualdad en la relacién ventilacion/perfusion (V/Q),
ya que la obstruccién de la via aérea aunque es generalizada no es
homogénea, y habrd unidades alveolares que estén bien perfundi-
das y mal ventiladas (efecto shunt) y otras que estén sobreventila-
das en relacion con su perfusion (efecto espacio muerto); esto oca-
sionard una alteracion en el intercambio gaseoso caracterizada por

81



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

el descenso de la PaO, y el aumento de la diferencia alveolo-arte-
rial de oxigeno.

La obstruccion de la via aérea tiene una caracteristica especial
en el asma, y es la reversibilidad. Esto significa que, bien de forma
espontdnea o tras tratamiento dicha obstruccion mejorard parcial o
totalmente, aumentando los flujos espiratorios y disminuyendo la
resistencia de la via aérea y el volumen residual. Mejorard pues el
atrapamiento aéreo. esta reversibilidad se pone de manifiesto ana-
lizando los cambios observados en los test de exploracion funcio-
nal antes y después de la administracion de un firmaco broncodi-
latador.

2. La hiperrespuesta de la via aérea a estimulos fisicos, qui-
micos o farmacoldgicos, es otra de las caracteristicas del asma; se
objetivara tras la inhalacién de alguno de los estimulos descritos,
produciéndose una obstruccion bronquial objetivada por el des-
censo del FEV,. Esta hiperrespuesta se objetivard en la préctica cli-
nica mediante el test de ejercicio o por la respuesta a la metacoli-
na o a la histamina.

Exploracion funcional en el asma
Las alteraciones de la funcion pulmonar en el asma se objeti-
vardn mediante las siguientes técnicas exploratorias:

Flujo espiratorio mdaximo

El flujo espiratorio maximo, pico-flujo espiratorio o dpice del flu-
jo mdximo espirado (PEF) es el flujo mdximo instantdneo generado
en una maniobra de espiracion forzada desde la maxima inspiracion
sin apnea previa, y es dependiente del esfuerzo coordinado volunta-
rio, fuerza muscular, calibre de la via aérea, volumen pulmonar y
caracteristicas mecdnico-eldsticas del parénquima pulmonar. Su des-
censo es un indice de obstruccion de las grandes vias aéreas.

La medida del PEF variard si se determina mediante neumo-
tacdgrafo (curva flujo-volumen) o a través de medidores porttiles,
aunque en general existe una buena asociacion. A la hora de inter-
pretar la medida hay que tener en cuenta que es esfuerzo-depen-
diente y tiene sus limitaciones.

Hay miuiltiples publicaciones que muestran que el PEF es un
predictor pobre de la obstruccion de la via aérea y cuestionan la
correlacion entre PEF, FEV, y FEF,s.75 en nifios asméticos3. En un
estudio realizado por Eid® en 244 pacientes asmadticos entre 4 y
18 afios se observa que el PEF puede ser normal sobre todo en los
nifios con mayor atrapamiento aéreo debido a que pueden realizar
la maniobra de manera anémala (expulsan el aire de una forma
“explosiva” y se obtiene una medida del PEF aparentemente nor-
mal). De hecho estos resultados no se correlacionan con el resto de
los pardmetros de la funcién pulmonar (FEV,, FEF,s.75); se sugie-
re pues, que es posible identificar a los nifios en los que el PEF pue-
de dar falsos negativos.

Por estas razones, las medidas del PEF deben ser comparadas
siempre con las previas y mejores del paciente estando éste asin-
tomatico.

A pesar de sus limitaciones, el bajo coste y el facil manejo de
los medidores portétiles hacen que sea de utilidad la medida del
PEF en el manejo del asma en nifios mayores en algunas circuns-
tancias y tendrd una serie de indicaciones:

- Ayuda a orientar el diagndstico en Atencién Primaria o en
un medio donde no sea posible realizar una espirometria; puede ser

de utilidad ante un cuadro clinico de tos recurrente o cronica, de
predominio nocturno o matutino, que empeora con el ejercicio, el
llanto, la risa etc. Una mejoria del 15% después de la inhalacién de
un broncodilatador o en respuesta a un tratamiento con glucocorti-
coides favorece el diagndstico de asma’.

- La variabilidad diurna del PEF mayor del 20% es muy suges-
tiva del diagndstico de asma. Esta variabilidad puede ser de utili-
dad en el manejo y en el control evolutivo del asma ya que una gran
variabilidad suele estar relacionada, aunque no de forma sistema-
tica, con mayor severidad'.

- La monitorizacién diaria del PEF, a veces es titil porque pue-
de ayudar a detectar signos de deterioro de asma, a predecir una
exacerbacion y a valorar la gravedad de la misma, asi como su res-
puesta al tratamiento.

- La monitorizaci6n a largo plazo se indicard, con todas sus limi-
taciones, a los pacientes que tienen asma severa, asma inestable,
asma de dificil manejo y en el asma de riesgo vital'. En los demds
casos, su indicacion serd individualizada teniendo en cuenta razo-
nes muy concretas.

Por dltimo, es importante que las medidas cumplan las cuali-
ficaciones técnicas en cuanto a exactitud, reproductibilidad en
un mismo aparato y variabilidad entre varios aparatos del mismo
modelo®. Hay que tener en cuenta que los medidores van perdien-
do exactitud con el tiempo y es conveniente cambiarlos periddi-
camente.

Espirometria forzada

Es la prueba fundamental para estudiar la limitacién al flujo
aéreo intrapulmonar en el asma. Debe hacerse siguiendo las nor-
mativas aprobadas por las sociedades de neumologia (SEPAR, ATS,
ERS) que tienen como objetivo estandarizar al maximo esta prue-
ba y asi aumentar su reproductibilidad y disminuir su variabilidad.
Las variables validadas de la espirometria son el FEV, y la FVC.
Los flujos espiratorios parciales tienen una gran variabilidad tan-
to intra como interindividual, por lo que se debe ser cauto en su
interpretacion.

En el asma, la espirometria mostrard un patrén obstructivo (Figu-
ras 1y 2), tanto en la curva volumen tiempo como en la curva flu-
jo-volumen que se caracterizardn por una morfologia caracteristi-
ca con:

- FVC: normal o levemente |

-FEV: |

-FEV/FVC: |

- FEF2s.55: |

-PEF: |

EIFEV, es el patron de referencia de la espirometria por varias
razones: excelente reproductibilidad y escasa variabilidad y estd
lineal e inversamente relacionado con la gravedad de la obstruc-
cién bronquial; su valor porcentual con respecto al tedrico es el que
se utiliza como medida objetiva para valorar el grado de obstruc-
ci6én bronquial®.

De hecho, el patrdén obstructivo en el asma se clasificard en
leve, moderado o severo segtn el valor porcentual del FEV, con
respecto al tedrico:

- Leve: FEV, = 65-80%
- Moderado: FEV, = 50-64%
- Severo: FEV, = <50%
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Figura 1. Curvas flujo volumen y patrones. 1. Patrén normal. 2. Patrén
obstructivo. 3. Patrén restrictivo. PEF: pico médximo de flujo. CV:
capacidad vital.

Recientemente se ha publicado un estudio observacional en una
poblacién de nifios asmdticos en el que el FEV, se asocia a un mayor
riesgo de ataques de asma, independientemente de otros sintomas
y pardmetros de la funcién pulmonar!®.

Es el pardmetro que nos va a servir de guia en el manejo del
nifio asmatico tanto en su evolucion como en la instauracion y res-
puesta al tratamiento. También es el que se utilizard para medir la
respuesta broncodilatadora como veremos mds adelante y la hipe-
rrespuesta bronquial.

La FVC en el asma suele ser menor que la VC a causa del colap-
so bronquiolar que ocasiona la espiracion forzada. En general, la
FVC estd descendida en el asma debido a la obstruccion bronquial
periférica (moco, engrosamiento de la pared bronquial...) o de los
bronquios principales; en ocasiones puede ser normal, pero el tiem-
po espiratorio siempre serd largo.

La relacion FEV/FVC en el asma va a estar habitualmente
descendida y es un indice con muy buena sensibilidad y especi-
ficidad para la deteccion de obstruccién bronquial!. Este cocien-
te es el que se utiliza para diferenciar un patrén ventilatorio obs-
tructivo (FEV/FVC <75%) de uno no obstructivo (FEV,/FVC
=75%), pero no debe usarse para medir la reversibilidad bron-
quial.

El cdlculo del FEF,s.75 se realiza en un segmento de la FVC
que incluye flujos medios y de pequefias vias aéreas. Se mide
en la parte central de la curva volumen-tiempo y no considera
el 25% inicial que es esfuerzo dependiente. Es un pardmetro
muy sensible para detectar obstruccién de vias aéreas finas en
fases muy precoces. De hecho, valores limite del FEV/FVC, si
coinciden con un FEF,s.75 bajo nos pueden orientar hacia una
obstruccién bronquial'?. Pero su variabilidad es tan grande en
sujetos normales, que valores por encima del 65% se conside-
ran normales, y al tener tanta variabilidad es muy poco espe-
cifico®s.

Indicaciones de la espirometria

- Establecer el diagndstico. En el momento actual es impres-
cindible disponer de una espirometria para poder hacer el diag-
néstico de asma, ya que se debe poner de manifiesto la caracterfs-
tica fundamental de la enfermedad que es la obstruccion bronquial,
asi como la reversibilidad de dicha obstruccion, bien de forma espon-
tdnea o tras la administracion de tratamiento; por otra parte, en caso
de normalidad de la espirometria basal es importante demostrar la
hiperrespuesta de la via aérea.

E -
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EY \2 -
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BheeMggecePecnenncees FVC Normal
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Figura 2. Curvas de volumen tiempo y patrones.

- Valorar la gravedad del asma. Con los datos recogidos en la
historia clinica y el resultado de la espirometria clasificaremos el
asmaen':

e Intermitente

* Leve persistente

* Moderado persistente

* Severo persistente

- Indicar el tratamiento adecuado. Tras haber clasificado el asma
en uno u otro escalon de la anterior clasificacion, iniciaremos un
tratamiento u otro y lo iremos modificando en funcién de la evo-
lucion clinica y la respuesta a dicho tratamiento.

- Predecir una exacerbacion. Los descensos del FEV, y la anor-
malidad de la espirometria de forma persistente nos pondrdn sobre
aviso de un deterioro o de la cercanias de una crisis aguda.

- La espirometria es de gran ayuda en el manejo del asma de
riesgo vital, pues aunque se considera que existe un porcentaje ine-
vitable, cercano al 18%, un correcto manejo de la enfermedad pue-
de reducir la mortalidad.

- Por dltimo, la espirometria puede detectar obstruccién bron-
quial subclinica o asintomatica (descenso de los mesoflujos espi-
ratorios)4.
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Pletismografia corporal total

Esta técnica, complementaria a la espirometria, nos permite
conocer el gas que queda atrapado en el pulmén tras la espira-
cién. Dicho gas equivale a la capacidad residual funcional (FRC)
que en condiciones normales'>¢ se corresponde al Volumen de Gas
Intratordcico (ITGV). El aumento de la FRC por encima del 120%
de su valor predicho se considera patoldgico; es tipico de las enfer-
medades obstructivas como el asma, y es el denominado “gas atra-
pado”.

Con esta técnica obtendremos el valor del RV que estard aumen-
tado en el asma; esto puede asociarse a una disminucion de la VC
con una TLC normal, o manteniendo la VC, en cuyo caso la TLC
estard aumentada. El aumento de la TLC es el equivalente a “hiper-
insuflaccion”.

El patrén pletismografico tipico del asma serd pues:

-1 RV

-1 FRC o ITGV

- TLC normal o 1

- 1 Raw

- | sGaw

La pletismografia es una técnica que no se usa de forma rutina-
ria en el asma, aunque puede ser de gran ayuda si se dispone de ella.
Sobre todo es ttil cuando la espirometria es normal, el test de bron-
codilatacién negativo y existe una clinica muy sugestiva de asma.

Por otra parte, los pardmetros obtenidos no son esfuerzo depen-
diente, son relativamente faciles de obtener sin tanto esfuerzo como
en la espirometria y muy dtiles en la prueba broncodilatadora. A
pesar de todo, esta técnica requiere cierto grado de coordinacion
y colaboracidn por parte del paciente.

Test de broncodilatacion

Mediante esta prueba valoraremos la reversibilidad de la obs-
truccién bronquial, caracteristica esencial del asma.

La técnica consiste en hacer una espirometria forzada basal y
tras la misma administrar 0,4 mg de salbutamol MDI con cdmara
espaciadora. A los 15-20 minutos se repetird la espirometria y se
comparan los valores entre la espirometria postbroncodilatacion
y la basal. La ATS recomienda utilizar el FEV, y la FVC para la
prueba broncodilatadora. El cociente FEV/FVC no debe utilizar-
se para medir la respuesta broncodilatadora.

La forma mads habitual de expresar los resultados es como por-
centaje respecto al valor previo:

FEV, post- FEV, pre/FEV pre x 100

pero con esta férmula se introduce un sesgo matematico, ya que al
estar el FEV, en el denominador, cuanto menor sea éste, mayor serd
la respuesta; de esta forma, los pacientes mds obstruidos (que tie-
nen un menor FEV, basal) serdn los “més reversibles” al ser mayor
la respuesta, mientras que los pacientes con un FEV| inicial proxi-
mo a la normalidad pueden ser considerados como “no responde-
dores”.

Si el célculo lo hacemos como porcentaje respecto al valor teé-
rico con la formula:

FEV, post - FEV, pre/FEV tedrico x 100
los resultados dependen menos del grado de obstruccién bronquial
inicial; esta férmula no depende de la edad, de la talla ni del cali-
bre bronquial'’, como ocurre cuando utilizamos como indice los
valores absolutos's.

No hay consenso para definir la positividad del test de bronco-
dilatacion. La recomendacion actual mds aceptada para conside-
rarlo positivo es cuando el FEV, postbroncodilatacién aumenta
como minimo un 9% sobre el FEV, tedrico del paciente.

Si se utiliza la férmula del cambio porcentual respecto al FEV
basal se considerard positivo cuando el FEV, post aumenta un 15%
0 mds.

Indicaciones del test de broncodilatacion

- Establecer el diagndstico de asma. Como hemos dicho ante-
riormente, tras la realizacion de la espirometria basal es necesario
poner de manifiesto la reversibilidad de la obstruccién bronquial
para confirmar el diagndstico de asma.

- Es ttil en el tratamiento para valorar la respuesta a la medi-
cacion utilizada.

Medida de la hiperrespuesta bronquial (HRB)

Aunque el incremento de la respuesta de la via aérea a deter-
minados estimulos fisicos, quimicos o farmacoldgicos es una de las
caracteristicas del asma, no es exclusiva de esta enfermedad, ya que
existe también en otras enfermedades como la fibrosis quistica,
algunas virasis respiratorias, etc.; también hay un porcentaje de per-
sonas sanas que presentan hiperrespuesta bronquial.

La importancia clinica de la HRB es dificil y controvertida; hay
autores que consideran que cuando la clinica y los resultados espi-
rométricos son dudosos, una hiperrespuesta positiva es diagndsti-
co de asma; igualmente Weiss del grupo CAMP! encuentra que
una menor PCy de metacolina estd relacionada con mayor grave-
dad de los sintomas, peor funcion pulmonar y mayor duracién del
asma. Sin embargo hay otros autores que no encuentran correla-
cién entre la HRB y los sintomas de asma? ni correlacién entre los
hallazgos morfoldgicos y dicha hiperrespuesta?!.

Con todo esto, hay quien aconseja reservar el término HRB
para indicar una respuesta bronquial excesiva a estimulos que no
producen obstruccion bronquial excepto en cantidades considera-
bles?.

La respuesta bronquial se mide mediante diferentes estimulos
que provocan broncoconstriccion. Se ignora cudl es el estimulo
mads adecuado para identificar la HRB; los métodos mds emplea-
dos son los farmacoldgicos (histamina, carbacol, metacolina) y el
esfuerzo.

Los distintos estimulos se clasifican en estimulos directos e indi-
rectos:

Los estimulos directos provocan constriccién bronquial actuan-
do directamente sobre el musculo liso bronquial (histamina, car-
bacol, metacolina). Los resultados de la prueba se expresan bajo la
forma de dosis (PD,) o de concentracion (PCy) de farmaco que
provoca un descenso en el FEV; de un 20% o mds en relacion al
basal; también pueden expresarse los resultados estudiados hacien-
do un andlisis exhaustivo de la curva dosis-respuesta. Hay un fac-
tor de sesgo importante a tener en cuenta que es el empleo de la
espiracion forzada que parte de una inspiracién maxima, por su
efecto broncomotor; por eso hay quien recomienda el empleo de
curvas flujo-volumen parciales, resistencias o impedancias para
valorar la respuesta a la inhalacién de agentes broncoconstrictores.

En términos generales, la prueba de provocacion con metaco-
lina o carbacol consiste en:



- Realizar una espirometria basal para asegurarnos que es nor-
mal en el momento de iniciar la provocacion (FEV, igual o supe-
rior al 80%).

- Administrar cantidades crecientes de metacolina (inhaladas)
realizando tras cada dosis una nueva espirometria.

- En el momento en el que el descenso del FEV, sea igual o
superior al 20% del inicial se considerard la prueba positiva.

- Sino hay cambios en el FEV, se continuardn las inhalaciones
del farmaco hasta alcanzar la dosis méxima y se informard la prue-
ba como negativa.

- Se administrardn broncodilatadores de accién corta para rever-
tir la broncoconstriccion provocada.

- Expresién del resultado construyendo una curva dosis-res-
puesta y calculando la PDyj 0 1a PCy.

- Segtin la dosis que hayamos necesitado para provocar dicho
descenso en el FEV, hablaremos de hiperreactividad leve, mode-
rada o severa.

Las indicaciones desde el punto de vista clinico,; serdn:

- Identificar pacientes con HRB ayudando a confirmar el diag-
ndstico de asma en:

* Pacientes con historia sugestiva de asma que estdn en fase
asintomadtica y en los que no se ha podido constatar obstruccion
reversible al flujo aéreo o variabilidad del mismo.

* Enfermos con sintomatologia atipica o monosintomaticos
como la tos crénica, opresion tordcica o tos y/o disnea de esfuerzo.

En la mayoria de los casos, una prueba negativa excluye el diag-
nostico de asma en la préctica clinica debido a su alta sensibili-
dad y al alto valor predictivo de esta prueba. En caso de ser posi-
tiva, la confirmacién de que se trate de un paciente asmatico deberd
apoyarse en la evolucidn clinica y en la respuesta al tratamiento
al asmdtico. Aunque su valor diagndstico es limitado, el hecho de
ser una técnica sencilla y segura hace que deba considerarse su
inclusion en los protocolos diagndsticos del asma.

- Valorar la gravedad del asma. Ya hemos comentado anterior-
mente como algunos autores han constatado la relacion entre la
severidad de los sintomas de asma y el grado de HRB, sin embar-
go no ha sido confirmada por todos, por lo que su utilidad préctica
estarfa limitada.

Los estimulos indirectos son los que acttian sobre la muscula-
tura lisa y la microcirculacién de la via aérea a través de la esti-
mulacion local de las células que liberan determinados mediadores
bioquimicos (ejercicio fisico, hiperventilacién isocdpnica de aire
seco o frio, inhalacién de soluciones hiper o hipoosmolares, etc.).

Los estimulos indirectos son los que mejor responden a las con-
diciones medio-ambientales del nifio.

El aire frio inhalado y los test de ejercicio son los de uso mas
habitual, sobre todo este dltimo.

Test de ejercicio

El asma inducida por el ejercicio equivale al broncospasmo que
aparece tras el ejercicio en algunos nifios asmaticos. Actualmente
se acepta que el ejercicio es un factor incitador del asma, por lo que
cada vez se emplea mds el término broncoconstriccién inducida por
el ejercicio (BIE). El estimulo para producir BIE podtrfa ser la tem-
peratura y la pérdida de agua secundarios a la hiperventilacién con-
dicionada por el ejercicio, aunque se ha demostrado que la pérdi-
da de agua es superior a la pérdida de temperatura de la via aérea
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como desencadenante de BIE. Segtin McFadden?, la evaporacion
del agua produciria una hiperosmolaridad transitoria de la superfi-
cie liquida de la via aérea, y ésta, favoreceria la liberacion de los
mediadores inflamatorios del mastocito; estos mediadores son los
que provocarfan contraccién del musculo liso, asi como edema y
enlentecimiento de la circulacién capilar que explicarfan la dis-
minucion del calibre de la via aérea. Estas teorias ain no tienen
una base cientifica suficiente, si bien parecen ldgicas para explicar
el BIE.

Existen varios tipos de test para valorar el broncospasmo indu-
cido por el ejercicio, desde test sencillos o simples de esfuerzo cons-
tante como son el walking test y la carrera libre, hasta algunos mds
complejos en los que el esfuerzo es incremental (tapiz rodante, bici-
cleta ergométrica).

Sea cual sea el test elegido, el ejercicio deberd ser de suficien-
te intensidad para que el paciente respirando a través de la boca
consiga una frecuencia cardiaca (FC) superior a 150/min, y alcan-
ce una ventilacion minuto mayor de 20 veces su FEV. Deberd tener
un rdpido inicio y una duracién de 5 a 8 minutos, seguidos de un
cese rdpido. La funcién pulmonar se mide cada 3-5 minutos los pri-
meros 15 minutos siguientes al esfuerzo, y se sigue controlando
hasta los 30 minutos.

Para dar un test como positivo, se admiten caidas de:

-FVCyFEV:: 15%

- FEF25.75I 25%

Uno de los ejercicios mds usados es la carrera libre, en el que
el paciente efectda una carrera durante 6 minutos, debiendo alcan-
zar una frecuencia cardiaca de al menos el 80% de su valor tedri-
co (ritmo médximo en el nifio: 170-190/min). Es importante que el
esfuerzo sea constante y hay que ir estimulando al paciente y ani-
madndolo a que siga haciendo dicho esfuerzo.

Otro de los ejercicios utilizados es mediante el tapiz rodante.
En éste se inicia la prueba con una inclinacién de 10°, incremen-
tando progresivamente la velocidad de 0 a 6 km/h en los 2 minu-
tos iniciales. Se alcanza una FC de unos 160/min. A partir de ese
momento se mantiene la misma velocidad hasta completar los 6
minutos. Paro progresivo en 30 segundos. Se le realizaran espiro-
metrias a los 3, 5, 10, 15 y 30 minutos después.

Si el broncospasmo provocado por una técnica u otra no cede en
los 30 minutos siguientes se deben administrar broncodilatadores.

Hay que tener en cuenta que en algunos nifios se produce una
respuesta retardada a las 3-5 horas de terminado el ejercicio. Tam-
bién se ha descrito en algunos nifios un periodo refractario de 3-4
horas durante el cual, otro test de ejercicio podria ser negativo o
menos intenso.

Sea cual sea el ejercicio utilizado, hay una serie de condicio-
nes que se deben cumplir antes de iniciar cualquier test de ejerci-
cio%:

- Ausencia de sintomas de asma en el momento de la prueba

- No haber tomado ningtin fArmaco para el asma 12 horas antes,
excepto corticoides inhalados y antileucotrienos

- Vestir ropa y calzado adecuados para realizar el ejercicio

- Espirometrfa basal normal

Conclusiones
Tras lo expuesto, se comprueba la importancia de la funcién
pulmonar en el asma por lo que podemos concluir que la explora-
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cion de la funcion pulmonar constituye una herramienta impres-
cindible para el manejo del nifio asmdtico, tanto para el diagndsti-
co como para la evolucién y el tratamiento.

Fibrosis quistica

Concepto y etiopatogenia

La fibrosis quistica (FQ), es una enfermedad hereditaria auto-
sOmica recesiva, siendo la consecuencia de mutaciones en el gen
de la CFTR (cystic fibrosis transmenbrane regulator). Su inciden-
cia es de 1/2.000-4.000 nacimientos, dependiendo del origen étni-
co y de la zona geogrifica de procedencia; actualmente es consi-
derada como la enfermedad genética letal mas frecuente en la raza
caucdsica.

La fisiopatologia de la FQ es compleja, y se caracteriza por el
espesamiento de las secreciones glandulares del organismo, dando
lugar a una amplia variedad de manifestaciones clinicas y de com-
plicaciones. La importante morbimortalidad de esta enfermedad
estd relacionada con la afectacién pulmonar y sus complicaciones,
siendo responsables del 95% de las muertes en los pacientes que la
padecen.

El CFTR es una protefna de membrana que funciona como canal
para la secrecion del cloro en la membrana apical de las células epi-
teliales, siendo activada por AMP ciclico. En la FQ, el CFTR alte-
rado condiciona una anomalia en el transporte idnico de las secre-
ciones que conlleva a la formacién de un moco deshidratado y espeso
que dificulta el aclaramiento mucociliar y ocasiona una obstruc-
cion de las vias aéreas.

La enfermedad de estas vias aéreas en la FQ, se caracteriza por
una respuesta inflamatoria anormal con susceptibilidad a la infec-
cién endobronquial por bacterias especificas tales como H. influen-
zae, S. aureus 'y P. aeruginosa. La infeccion va a condicionar en los
pacientes, una exagerada respuesta inflamatoria con liberacién de
especies reactivas, de oxigeno y de enzimas proteoliticas, que con-
ducirdn a un importante daflo tisular por un lado y a la aparicion de
bronquitis, bronquiolitis y neumonia por otro, que provocaran a lar-
go plazo lesiones irreversibles, fibrosis pulmonar, fallo respirato-
rio y muerte del paciente?’ (Figura 3).

Durante los dltimos afios, varios autores?82° han introducido
el concepto de que la inflamacién jugaria un papel clave en el pro-
ceso de autodestruccion pulmonar en la FQ. De acuerdo con los
resultados obtenidos en el lavado broncoalveolar (BAL), la infla-
macion ya esta presente en pacientes con una funcién pulmonar
normal y a tan corta edad como los primeros meses de vida, demos-
trada por un aumento de neutréfilos, incremento de la elastasa libre
y de ciertas citoquinas proinflamatorias como la IL-8, al ser com-
parados sus niveles con los de un grupo control?°3!, Se habia suge-
rido que la infeccién precederia siempre a la inflamacién, pero,
en la actualidad, se intenta demostrar que ambas pueden ocurrir
al unisono en las fases mas tempranas de la vida, proponiéndose
que el fenémeno inicial de la FQ podria ser el estimulo endogéni-
co a la inflamacién, produciéndose la infeccién secundariamente a
la presencia de lesion tisular. Lo que si parece claro® es que el com-
ponente inflamatorio amplia enormemente la susceptibilidad del
pulmén a presentar nuevas infecciones, de esta manera aunque los
pulmones de los recién nacidos afecto de FQ, son histolégicamen-
te normales, antes del primer afio de vida ya se observa la presen-

Anormalidad genética

e Aumento de la viscosidad del moco
e Alteracién de transporte iénico

e Aumento de la adhesion bacteriana

e Alteracién de la aclaracion mucociliar

Colonizacién bacteriana

Aumento del Infeccion pulmonar
reclutamiento Bronquitis
de polimorfonucleares Bronquiolitis
Neumonia
Liberacion de Atelectasia
radicales libres, Hemoptisis
ADN, citoquinas, etc. Neumotdérax

I_I ,—l
Fibrosis pulmonar

Bronquiectasias
Hipoxia
Hipertensién pulmonar

Fallo respiratorio

Figura 3. Etiopatogenia de la fibrosis quistica.

cia de bacterias y respuesta inflamatoria crénica, que van a condu-
cir a la larga a lesiones tisulares irreversibles. Asi pues aunque la
FQ es una enfermedad multisistémica, es sin lugar a dudas el pul-
mon el 6rgano que va a condicionar con su afectacion, la evolucion
de la enfermedad.

:Como repercute la FQ en la funcion pulmonar?

La funcién pulmonar puede en los primeros estadios de la enfer-
medad, estar dentro de la normalidad. Las alteraciones funciona-
les mds precoces se van a evidenciar por un incremento de la resis-
tencia de las vias aéreas al paso del aire, disminucién del flujo
espiratorio maximo entre el 25 y el 75% de la capacidad vital
(FEF2s.75) y de los flujos espiratorios mdximos al 50 y al 25% de
la FVC (MEFs, y MEF;s), es decir un sindrome obstructivo de
pequefias vias aéreas. Con el progreso de la enfermedad aparece
una disminucidn del volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV)), que refleja la obstruccion de las grandes vias aére-
as, siendo el principal pardmetro evolutivo de la enfermedad pul-
monar en la FQ. En las fases mds avanzadas predomina la fibro-
sis pulmonar por lo que la capacidad vital forzada (FVC) estard
disminuida, formando parte de un sindrome restrictivo o mixto.
La capacidad de difusién (DLCO), puede ser normal al inicio del
proceso, para hacerse anormal solo en las fases mds tardias por
alteracion de la microcirculacion pulmonar (cor pulmonale), igual-
mente el intercambio de gases puede estar conservado durante
un periodo evolutivo prolongado de la enfermedad, aunque de for-
ma gradual aparecen en las fases mds avanzadas del proceso, hipo-
xemia y retencién de CO,.



Estudio de la funcion pulmonar
Diagnostico y evolucion de la obstruccion de la via aérea

Espirometria

El estudio de la curva volumen/tiempo, midiendo el FEV, en
una maniobra de espiracion forzada, es la prueba mds eficaz y sen-
sible para controlar la evolucion de estos pacientes. La disminu-
cién de la FVC, pone de manifiesto tanto la presencia de un com-
ponente obstructivo como restrictivo, aunque para diferenciarlos
serdn necesarios otros pardmetros, como: capacidad pulmonar total,
volumen residual y volumen de gas intratoracico (TLC, RV, TGV).
La relacion entre FEV,/FVC, nos permitird también diferenciar
ambos procesos. El FEFs.s indica el estado de las pequefias vias
aéreas, siendo el primer pardmetro que suele afectarse y represen-
ta en ocasiones el primer signo de alarma.

La curva flujo/volumen, permite también valorar el grado de
obstruccién de las pequefias vias aéreas mediante el estudio de
los pardmetros MEFs, y MEF,s, aunque dada su enorme variabili-
dad, son de discutible utilidad.

En un reciente trabajo, Dakin®, estudia la relacién entre mar-
cadores de la inflamacién en el esputo, funciéon pulmonar e imé-
genes de tomografia axial computarizada tordcica de alta resolu-
cién (TCAR), en nifios con fibrosis quistica; para lo cual estudia
una cohorte de 34 pacientes con una media de edad de 12,3 afios
(rango, 6-21 afios). Encontrando una correlacion positiva entre FEV,
y FVCy la escala modificada de Bhalla, para valoracion del TCAR
(r=-0,66, p < 0,0001 para ambos), valorando de forma indivi-
dual algunos componentes del score, se obtiene correlacién espe-
cialmente con las imdgenes en mosaicos (r = -0,64, r = -0,61 res-
pectivamente, p < 0,0001) y con la extension de las bronquiectasias
(r=-0,61,p <0,0001 para ambos ). El recuento total de células
en el esputo se correlaciona pobremente con el score modificado
de Bhalla (r=0,38, P<0,05) y con el FEV, y FVC (r=-0,36, p <
0,05; y r=-0,46, P <0,01). Como conclusion del estudio se encon-
tré una correlacién positiva entre la funcién pulmonar y los cam-
bios patolégicos del TCAR, pero no con los marcadores de la infla-
macién en el esputo.

En otro trabajo, también de reciente publicacion®, se estudia
la correlacion entre el grado de acropaquias (CI) y la funcién pul-
monar en pacientes con FQ, se incluyeron 100 pacientes con una
edad media de, 15,7 £ 7,3 afios, las acropaquias estaban presen-
tes en el 75% de los mismos. Se encontrd una correlacién inver-
sa entre CI y PaO, (r =-0,555; p < 0,001), FEV, (r =-0,499; p <
0,001), y FEF;5.354 (1 =-0,404; p < 0,001), y una correlacién posi-
tiva con RV (r = 0,285; p < 0,05) .No encontrandose correlacion
estadisticamente significativa entre CI y TLC y PaCO,. Conclu-
yendo que la intensidad de las acropaquias se correlaciona con
el grado de hipoxemia, obstruccién de la via aérea e hiperinsu-
flacién pulmonar.

Zemel®, en un estudio de seguimiento longitudinal durante
un periodo de 4 afios, relaciond, el crecimiento, el estado nutri-
cional, y la funcién pulmonar en nifios con FQ, llegando a la con-
clusién de que el crecimiento y el estado nutricional, estdn aso-
ciados a cambios en el FEV|, sugiriendo que la mejoria del estado
nutricional podia enlentecer el empeoramiento progresivo de la fun-
cién pulmonar en estos pacientes.
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Ala hora de considerar si existe una respuesta al tratamiento
o un empeoramiento de la enfermedad, es necesario tener en cuen-
ta cual es el coeficiente de variacion de los valores espirométri-
cos en la FQ, que no necesariamente es el mismo que en nifios sanos
o asmadticos. Para el FEV,, FVC o PEFR se considera un cambio
significativo si es mayor del 15% (en pacientes que repitan bien su
prueba), o incluso mayor del 20% en pacientes menos reproducti-
bles’. La variabilidad de las pruebas que miden los mesoflujos es
aun mayor, de forma que solo se consideran fiables variaciones
mayores de 30%?.

Por todo lo expuesto anteriormente, podemos decir que el FEV,
constituye el mds sencillo y facil indicador del estado de la funcion
pulmonar, relaciondndose con otros pardmetros de seguimiento y
con el momento evolutivo de los pacientes.

Pletismografia

La pletismografia, permite en estos pacientes el estudio de la
resistencia de las vias aéreas, asi como el RV, TGV, TLC y los para-
metros que de ellos se derivan, como la relacion RV/TGV y
TGV/TLC. Con ellos podemos constatar la presencia de un atra-
pamiento aéreo y de un sindrome restrictivo.

Una notoria diferencia en los patrones funcionales usuales, en
pacientes con enfermedad obstructiva crénica como es la FQ, es
que la TLC incluso cuando se mide por pletismografia, puede ser
con frecuencia normal o en ocasiones reducida. Esta ausencia de
un aumento de la TLC, puede ser debida a un cierto grado de hipo-
plasia alveolar®.

Debemos tener en cuenta que para que la medida de los vold-
menes pulmonares por pletismografia sea fiable, es necesario que
la presion en la boca y la presion alveolar se igualen a nivel de la
capacidad residual funcional; en los pacientes con obstruccién bron-
quial importante esto no es completamente cierto, por lo que, en
estos pacientes, se pueden sobrestimar los volimenes pulmonares.

Diagnostico de las exacerbaciones

La FQ es una enfermedad que evoluciona con brotes ocasio-
nales de infeccion respiratoria, si no hay colonizacion previa, o con
agravamiento de la infeccién si ya habia colonizacién. El diagnos-
tico precoz de estas exacerbaciones es muy importante pues la ins-
tauracién precoz del tratamiento puede evitar la progresion del dafio
y/o las complicaciones. Pues bien, junto a otros, el dato mas impor-
tante para diagnosticar una exacerbacion es la disminucion brus-
ca del FEV|, entre un 15-20% del valor basal.

La intensidad de la caida también permite evaluar la gravedad
de la exacerbacion.

Finalmente, la mejoria del FEV, y de los otros pardmetros de
funcion respiratoria, permite conocer la respuesta al tratamiento®.

Valor prondstico

En la actualidad se acepta que la velocidad de deterioro para el
FEV, se ha establecido entre el 2 y el 3% anual. Lifidn y cols.* pro-
ponen un score de valoracién, que permite un seguimiento puntual
de los pacientes detectando, al mismo tiempo que los pardmetros
clinicos su estado funcional (Tabla 1).

El estudio de la funcién pulmonar nos permite valorar objeti-
vamente el progreso de la enfermedad pulmonar en los pacientes
con FQ, y nos puede ayudar a predecir que pacientes estdn en ries-
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Tabla 1. Escala de valoracion funcional en pacientes con FQ. Pardme-
tros de control: FVC, FEV |, FEF;s.754

Punteo
80-90%: 0 0: normal
70-90%: 1 1-3: leve
60-69%: 2 4-6: moderado
50-59%: 3 7-9: grave
<50%: 4 10-12: muy grave

go de fallecimiento en los 2 afios siguientes, lo que es de vital impor-
tancia para decidir que pacientes son candidatos al trasplante pul-
monar. Los pacientes con un FEV, menor del 30% tienen una pro-
babilidad de fallecer en los 2 afios siguientes de un 50% y los que
tienen un cociente RV/TLC mayor del 50% tiene una probabilidad
de fallecer de un 47%*'. Aunque estos pacientes son candidatos al
trasplante pulmonar, la decisién del mismo no debe basarse exclu-
sivamente en criterios funcionales.

Posteriormente al trasplante pulmonar, el control diario del FEV,
es fundamental para el diagndstico de complicaciones importantes
como el rechazo pulmonar. El criterio que se acepta es la caida de
por lo menos un 20% del mayor FEV, post-trasplante que presen-
t6 el paciente.

Evaluacion de la hiperreactividad bronquial

Esta condicidn, presente en el 30 a 60% de los enfermos con
FQ, puede ser valorada mediante varios tipos de maniobras dife-
rentes.

Test de broncodilatacion

Es importante evaluar la respuesta broncodilatadora de los
pacientes con FQ, pues esta es muy variable, existiendo pacientes
que se pueden beneficiar mucho del tratamiento broncodilatador y
otros que incluso pueden empeorar con los mismos. Durante la espi-
racion, la presion positiva intrapleural tiende a colapsar las vias
aéreas, pero estas se mantienen abiertas gracias a las fuerzas elds-
ticas de las paredes bronquiales (existen unas fibras de coldgeno
con disposicion radial cuya tensién mantiene abierta la luz); la des-
truccion progresiva de la pared durante la evolucién de la enfer-
medad puede alterar la elasticidad de la misma, haciendo que el
tono del musculo liso bronquial sea imprescindible para mantener
abiertas las vias respiratorias.

En estos pacientes, el uso de broncodilatadores que relajan el
musculo liso bronquial, puede hacer que las vias respiratorias se
colapsen durante la espiracion forzada (efecto paradéjico)*. Apro-
ximadamente el 40% de los nifios menores de 18 afios con FQ, tie-
ne una respuesta broncodilatadora positiva (>15%) y algunos auto-
res encuentran que esta proporcién puede aumentar segtin progresa
la enfermedad.

Test de provocacion bronquial con histamina o metacolina

La hiperreactividad bronquial es frecuente, aunque muy varia-
ble entre los pacientes y en el mismo paciente, no estando clara-
mente relacionada con la alergia o con la respuesta a broncodilata-
dores. Algunos autores han encontrado que la existencia de una
respuesta positiva a metacolina es un signo de mal pronostico en

los pacientes con FQ*, otros por el contrario, no encuentran que la
hiperreactividad bronquial sea un factor de mal pronostico en la
evolucion de estos enfermos, pensando que esta hiperreactividad
bronquial es una consecuencia de la infeccion bacteriana y del dete-
rioro funcional de la enfermedad mds que una causa del mismo*.

Test de tolerancia al esfuerzo

La tolerancia al esfuerzo, mediante la técnica del walking test,
es un sencillo método de estudio para el control de la evolucién de
los pacientes, no solo en condiciones habituales sino también como
estudio previo a la decisién de trasplante pulmonar.

Consiste en cuantificar la cantidad de metros que recorre el
paciente en un determinado plazo de tiempo (6 minutos) midiendo
en todo momento la saturacion de oxigeno, el numero de paradas
que efectiia a lo largo del estudio y el tiempo de recuperacion. Para
algunos autores*, en general, estos pacientes desaturan a lo largo
de la prueba, proporcionalmente menos que los pacientes que pre-
sentan una patologia intersticial, pero al contrario de estos tltimos
su tiempo de recuperacion es mucho mds prolongado.

Estudios de gases

Capacidad de difusion

La medida del factor de transferencia de mondxido de carbo-
no, capacidad de difusién (DLCO), indica la situacién de la inte-
gridad del lecho capilar pulmonar. Durante las fases iniciales de la
enfermedad, el factor de transferencia puede estar aumentado, pues
la obstruccién bronquial produce un incremento de las oscilacio-
nes de presion pleural y, por lo tanto, un aumento de la cantidad de
sangre que llega al pulmén.

Cuando la enfermedad evoluciona, se produce una alteracién
de la microcirculacién pulmonar, fundamentalmente cuando exis-
te cor pulmonale, ocasionando una reduccion progresiva del factor
de transferencia del CO%. Asi pues la DLCO esta poco afectada,
sobre todo en las fases iniciales de la enfermedad, y se relaciona
con los cambios en la relacién ventilacion perfusion (Va/Q).

Gasometria

El intercambio de gases puede estar conservado a lo largo de la
enfermedad, aunque de forma gradual aparecen en las fases mds
avanzadas del proceso, hipoxemia y retencién de CO,.

La medicion rutinaria durante las consultas de la saturacién
de oxigeno es sencilla y permite evaluar la progresion de la enfer-
medad, sobre todo en pacientes en los que no es ficil realizar un
estudio de funcién pulmonar. Betancourt encontrd una correlacion
positiva entre el nivel de FEV, y la saturacion de O, en pacientes
con FQ; tambien, encontrd correlacion entre la saturacion y el sco-
re de Shwachman-Kulczycki, infeccién por Pseudomonas, escalas
radioldgicas de Chrispin-Norman y peso del paciente®.

Como es habitual en las enfermedades pulmonares obstructi-
vas crénicas, los pacientes presentan una desaturacién nocturna evi-
dente durante el suefio, particularmente en la fase REM, para algu-
nos autores*, valores diurnos inferiores a 94% son indicadores de
la presencia de desaturaciones nocturnas.

Aunque la hipoxemia tiene lugar de forma progresiva relacio-
nada con el deterioro de la relacion ventilacién/perfusion, la hiper-
capnia solamente aparece en las fases mds tardias de la enferme-



dad y los pacientes son capaces de mantener unas cifras de PaCO,
y un pH sanguineo normales, incluso cuando la hipoxemia es muy
acentuada. El aumento de la PaCO, se relaciona en estos pacientes
con su supervivencia; es por ello importante, intentar mantener una
adecuada PaCO, y un buen equilibrio dcido-base.

Como conclusion final podemos asegurar, que la exploracién
funcional respiratoria, es un indicador objetivo del momento evo-
lutivo de los pacientes con FQ y que mantiene una buena correla-
cién con el grado de severidad de la enfermedad.

Bronquiolitis obliterante

Desde que Lange*’ en 1901 introdujo el término bronquiolitis
obliterante para describir un caso en el cual la luz bronquiolar se
encontraba obstruida por tapones de tejido de granulacion origina-
dos a partir de la pared bronquiolar, se han publicado distintos casos
con alteraciones similares. En 1971, Macklem* present6 7 pacien-
tes con limitacion al flujo aéreo e inflamacion bronquiolar créni-
ca con diferentes grados de fibrosis de la pared de la via respira-
toria. Turton® en 1981 utilizé el término bronquiolitis obliterante
criptogénetica para definir casos de obstruccidn progresiva del flu-
jo aéreo de origen desconocido. Tenfan los pacientes un FEV, <60%,
sin respuesta broncodilatadora, sin variabilidad del FEM y sin his-
toria previa de sibilancias u otros sintomas o causas conocidas que
justificasen la obstruccién bronquial.

Posteriormente se han comunicado casos con diagndstico his-
topatolégico de bronquiolitis obliterante que presentaban espiro-
metrias normales, obstructivas e incluso restrictivas. A partir de
estas comunicaciones resulta evidente que el espectro de enferme-
dades asociadas a inflamacién bronquiolar y fibrosis es amplio,
abarcando casos con patrones espirométricos muy variables, asi
como también distintas manifestaciones clinicas y radioldgicas.

La bronquiolitis obliterante (BO) se presenta en un nimero de
situaciones clinicas muy variables entre las que se incluyen infec-
ciones, enfermedades por inhalacion, transplantes de médula, de pul-
mon, de pulmdn-corazon, toxicidad por farmacos, enfermedades del
coldgeno etc. Pero en pediatria, 1a mayoria de los casos se relacio-
nan con infecciones viricas previas®, siendo la mas frecuente la neu-
monia por adenovirus, si bien se han descrito casos tras neumoni-
as por VRS, Mycoplasma, Haemophylus influenzae, etc.

En los nifios se sospechard sobre todo cuando tras una neu-
monia o un proceso respiratorio severo presenten: tos persitente,
sibilancias o estertores localizados de forma prolongada, intole-
rancia al ejercicio, pulmén hiperclaro en la radiograffa de térax.

La obstruccion parcial o completa de los bronquiolos causa ate-
lectasia y/o aire atrapado que puede provocar sobredistension alve-
olar y al final alteracion de la perfusion vascular; gradualmente
se producird una atrofia del tejido afectado y en la Rx de térax visua-
lizaremos un pulmén hiperclaro. Suele existir un escaso aclara-
miento ciliar que facilita infecciones recurrentes y aparicion de
bronquiectasias.

Su prondstico es grave, y evoluciona en funcién del nimero
de bronquiolos afectados, que limitardn la calidad de vida del
paciente.

De estas lesiones patoldgicas se derivardn una serie de altera-
ciones de la funcién pulmonar como disminucién de la complian-
ce como resultado de la infiltracién de la pared bronquial y limi-
tacion al flujo aéreo debido a la obstruccién bronquial; también
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podemos encontrar un aumento del VR con cifras normales o des-
cendidas de la TLC.

Pero no siempre los hallazgos en la funcién pulmonar se van a
correlacionar con la clinica y la severidad del proceso respiratorio.

En un estudio publicado recientemente’' donde se han revisa-
do 19 casos de bronquiolitis obliterante confirmados por biopsia
y estudio histopatolégico, han observado que 11 tenfan un patrén
claramente obstructivo, 2 pacientes tenfan atrapamiento aéreo con
aumento del VR pero no tenian alteracion en los flujos espiratorios,
1 paciente tenia un patrén restrictivo y otro un patrén mixto, 4
pacientes tenian la espirometria y la pletismografia normal. No se
observo correlacién entre el grado de fibrosis bronquiolar y el gra-
do de obstruccion del flujo aéreo medido mediante espirometria.

Deducimos pues, que las pruebas de funcién pulmonar no son
de gran ayuda para el diagnéstico de BO, siendo fundamentales
la historia clinica y los antecedentes asi como el estudio histolé-
gico que confirmard el diagnéstico. Sin embargo, en los casos en
que haya alteracion de la funcién pulmonar, serd de gran utilidad
la espirometria para valorar la evolucién y la respuesta al trata-
miento, asi como para hacer una valoracién prondstica.

Displasia broncopulmonar. Enfermedad pulmonar
crénica

La displasia broncopulmonar (DBP) fue descrita por primera
vez por Northway>2 en 1967 quien document? la evolucién clini-
ca, los hallazgos radioldgicos y las alteraciones histopatoldgicas
del pulmén en un grupo de neonatos que habian recibido oxigeno
y soporte ventilatorio para el tratamiento del sindrome de distrés
respiratorio (SDR).

Como el cuidado de los prematuros ha mejorado y se ha vuel-
to mucho més sofitiscado, sobreviven cada vez nifios de menos edad
gestacional y de muy bajo peso, y los hallazgos clinicos y radio-
l6gicos que definen la DBP han ido cambiando. Asi, Bancalari* en
1979 considera una serie de criterios para definir la DBP: ventila-
cién mecdnica por lo menos durante los 3 primeros dfas de vida,
sintomas respiratorios, necesidad de oxigeno y radiografia de t6rax
anormal a los 28 dfas de vida.

En los tltimos afios se ha generalizado el uso del término Enfer-
medad Pulmonar Crénica (EPC) que engloba a un subgrupo de estos
pacientes que todavia a las 36 semanas de edad postconcepcional
precisan suplementos de oxigeno o tienen algin signo de disfun-
cién respiratoria; este término acuilado por Shennam> en 1988 es
mds predictivo de morbilidad respiratoria posterior.

Es una enfermedad de origen multifactorial que tiene lugar en
un pulmoén inmaduro y en la que estdn afectadas todas las estruc-
turas del pulmdn desde las vias aéreas superiores y bronquiolos has-
ta los alveolos y el lecho vascular. Desde el punto de vista histopa-
toldgico se caracteriza por metaplasia escamosa del epitelio bronquial
dafiado, lesiones intersticiales de fibrosis, edema alveolar y altera-
ciones vasculares con hipertrofia de la capa media arteriolar®.

De esta afectacion se deducen las manifestaciones clinicas y la
afectacion de la funcion pulmonar que son muy relevantes duran-
te el primer afio de vida, y en algunos casos persisten hasta los 2-
3 afos. De hecho, es en los 2 primeros afios de vida cuando tie-
nen mayor morbilidad respiratoria, ingresos hospitalarios de causa
respiratoria y por tanto, mayor necesidad de controles clinicos y
funcionales.
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La funcion pulmonar de los RN con EPC se caracteriza sobre
todo por un aumento de la resistencia pulmonar y de la reactividad
de la via aérea; a medida que la severidad de la enfermedad pro-
gresa, la obstruccion de la via aérea puede hacerse mds importan-
te condicionando una limitacion al flujo espiratorio’’. La FRC pue-
de estar reducida al principio debido a las zonas de atelectasia
secundarias a la obstruccion bronquial, pero en los estadios mds
tardios suele estar elevada a causa del atrapamiento aéreo y la hipe-
rinsuflacion excesivos.

En la mayoria de los supervivientes con DBP la funcién pul-
monar mejora con el tiempo, sobre todo a partir del 2° afio de vida®,
con un crecimiento continuado del pulmén que alcanza una activi-
dad normal; pero en algunos casos, las anormalidades de la funcion
pulmonar pueden persistir incluso en la adolescencia.

A estos casos nos vamos a referir a continuacién, ya que en
diversas publicaciones se han comprobado alteraciones funciona-
les en nifios mayores y adolescentes.

Andreason® estudi6 nifios de 8-10 aflos con antecedentes de
DBP y aunque la mayorfa no tenfan sintomas respiratorios de for-
ma regular, si presentaban alteraciones de la funciéon pulmonar con
aumento de la Raw, hiperrespuesta bronquial, disminucion de la
distensibilidad pulmonar, desequilibrio en la relacién ventila-
cién/perfusion y anormalidades en los gases sanguineos.

Bader® encontr6 que a los 10 afios, el 80% de los nifios tenfa
sibilancias con cierta frecuencia y signos de obstruccién de la via
aérea con atrapamiento aéreo, el 50% de ellos tuvo un test de ejer-
cicio positivo.

Blayney®! investigd un grupo de pacientes con DBP a los 7'y
alos 10 afios de edad y encontré que , aunque el crecimiento pul-
monar se habia producido con normalidad, a los 7 afios los volu-
menes residuales estaban aumentados, asi como el cociente VR/TLC,
teniendo cifras normales de TLC. El FEV, fue del 75% del tedrico
y el 70% de los nifios tenian hiperrespuesta de la via aérea con test
de provocacién positivos. Sin embargo, observé una mejoria evi-
dente entre los 7 y los 10 afos.

Un seguimiento mds prolongado lo hizo Northway®2 que estu-
di6 a los pacientes hasta los 25 afios. Un 69% tenian obstruccion
de la via aérea con descenso del FEV, FEF,s.7s y PEF, con una dife-
rencia estadisticamente significativa al compararlos con los grupos
controles (un grupo de prematuros sin DBP 'y otro grupo que habi-
an sido de peso y edad gestacional normal). La mitad del grupo
de DBP tenian respuesta positiva a la metacolina o a un broncodi-
latador y la hiperinsuflacién fue més frecuente en los sujetos con
historia de DBP que en los controles (p < 0,0006). Sin embargo,
s6lo un 23% de los adultos jévenes con antecedentes de DBP teni-
an sintomas respiratorios de forma crénica o recidivante.

También Giacoia® encuentra alteracion en las pruebas de fun-
cién pulmonar en niflos de 11 afios que habfan tenido DBP en el
periodo neonatal.

Por el contrario, Jacobs® no encuentra diferencias importantes
entre los nifios con antecedentes de DBP 'y los que habian sido pre-
maturos pero no tuvieron DBP, si bien los primeros tienen cierto
grado de desaturacion y utilizan un porcentaje mayor de su reser-
va ventilatoria en los test de ejercicio.

Tras lo expuesto, podemos concluir que aunque en la mayoria
de los casos, los nifios que han tenido DBP estdn asintomaticos a
la edad escolar, un nimero considerable de ellos va a tener altera-

ciones de la funcién pulmonar y menos tolerancia al ejercicio, inclu-
so en la adolescencia.

Enfermedades obstructivas localizadas

Nos referiremos en este apartado a la obstruccion de la via aérea
central (laringe, traquea, bronquios principales) y a la disfuncién
de cuerdas vocales (DCV).

Obstruccion de vias aéreas centrales

Cuando hay una obstruccién anatémica en las grandes vias
centrales, la configuracion de la curva flujo-volumen ayudard a
identificar su localizacion o el tipo de obstruccion. Serd de gran
valor la relacion entre el flujo méximo espiratorio al 50% de la
FVC (FEFs) y el flujo méximo inspiratorio al 50% de la FVC
(FIFs0)05:66,

- Asi cuando existe una obstruccion fija de las grandes vias
aéreas tanto intratordcica como por ejemplo una tumoracion tra-
queal, o extratordcica como la estenosis traqueal postintubacion,
el flujo aéreo estard limitado tanto en la inspiracién como en la
espiracion, por lo que las dos asas de la curva flujo-volumen esta-
ran afectadas.

- Cuando la obstruccion es variable, si es extratoricica, estaran
afectados los flujos inspiratorios, y asi en la curva flujo-volumen
observaremos una curva espiratoria practicamente normal, mien-
tras que la curva inspiratoria estard aplanada.

- Si la obstruccién es variable, pero intratordcica ocurrird lo con-
trario, estardn afectados sobre todo los flujos espiratorios, incluido
el PEF; en la curva flujo-volumen se verd una meseta en la parte
media de la curva espiratoria. Sin embargo el asa inspiratoria serd
normal (Figura 4)97.

Para cuantificar la obstruccion variable en el laboratorio se uti-
lizard el cociente entre el FEFs, y el FIFs.

Asi tendremos:

- Curva flujo-volumen normal:

- Obstruccidn variable extratordcica:

- Obstruccidn variable intratordcica:

FEF50/ FIF5() = 1
FEF50/ FIF5() > 1
FEF50/ FIF5() <1

Disfuncion de cuerdas vocales

La disfuncion de cuerdas vocales (DCV) es un proceso que cur-
sa con una aduccién paroxistica de las cuerdas vocales durante la
inspiracion, lo que provocard una obstruccion de la via aérea.

Su prevalencia es desconocida en la poblacién general, aun-
que se sabe que es mds frecuente en mujeres entre 20 y 40 afios,
aunque también se ha descrito en varones y nifios; en la edad pedid-
trica afecta sobre todo a nifias mayores o adolescentes con un buen
nivel intelectual y muy perfeccionistas®. Entre los menores de 18
afios predomina en las mujeres (82%) con una edad media de pre-
sentacion de 14,5 anos®. Acontecimientos extremadamente estre-
santes pueden ser causantes de DCV7. Existe asociacion entre
este trastorno y el RGE y se plantea que la DCV puede ser una
forma leve de laringospasmo en respuesta a la irritaciéon provo-
cada por el reflujo®. Por otra parte, también se ha relacionado
mucho la DCV con trastornos psiquidtricos (ansiedad, depresion,
etc.).

La asociacién entre DCV y asma es muy frecuente; de hecho,
es muy comun que se diagnostique la DCV en nifios con diagnds-
tico previo de asma resistente al tratamiento.
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CFV

Obstruccién fija al flujo aéreo intra y
extratordcicu.

(Estenosis traqueal )

Lo

CEV
Obstruccién variable extratordcica

CFvV
/i Obstruccién variable intratordcica

L

Figura 4. Curvas flujo volumen en obstruccion de vias aéreas cen-
trales.

Las manifestaciones clinicas son similares a las producidas por
las crisis de asma, por lo que es importante pensar en este trastor-
no ante un asma de dificil control o con escasa respuesta al trata-
miento. La DCV suele manifestarse en forma de episodios agu-
dos de inicio y final brusco, que cursan con una gran variedad de
signos y sintomas como tos seca, disnea con o sin tiraje, estridor
laringeo y disfonfa. A veces se quejan de “tirantez” en la gargan-
ta. Puede haber sibilancias inspiratorias y/o espiratorias que suelen
ser mds audibles en la parte superior del tdrax, a nivel laringotra-
queal’!.

Durante el episodio agudo el paciente es capaz de aguantar la
respiracion y jadear; ambas acciones son imposibles de realizar en
un asmatico.

Repercusion en la funcién pulmonar. Durante el episodio agu-
do, la visualizacién directa de la laringe usando un fibrolaringos-
copio permite ver la aduccion de los 2/3 anteriores de las cuerdas
vocales, dejando tinicamente una pequefia abertura glética de for-
ma romboidal en la parte posterior’! (Figura 5).

Las pruebas de funcién pulmonar sobre todo la espirometria,
evidenciardn la obstruccion al flujo aéreo extratorécico, por lo que
la curva flujo-volumen se caracterizard (Figura 4) por un aplana-
miento del asa inspiratoria y un incremento en el cociente entre el
flujo espiratorio méximo al 50% de la FVC y el flujo inspiratorio
méximo al 50% de la FVC: FEFsy/FIFs, > 1,572. En ocasiones pue-
de haber también una limitacién secundaria al flujo espiratorio.

Dado que la DCV es episddica y variable, se pueden observar
diferentes patrones espirométricos; en los periodos asintomdticos
suele ser normal la espirometria, aunque en ocasiones hay trazados
irregulares con interrupcion del asa inspiratoria o espiratoria. Hay
descrito algtin caso como el publicado por Bahrainwala™ en una
mujer de 16 afios diagnosticada de asma que en los periodos asin-
tomdticos tenfa un leve aplanamiento del asa inspiratoria en la cuer-
va flujo-volumen, y en las exacerbaciones mostraba un descenso

Anterior Anterior

Posterior Posterior

Figura 5. Vision fibrolaringoscépica de la laringe durante la inspi-
racion. A) Abertura normal de las cuerdas vocales. B) Aduccién de los
dos tercios anteriores de las cuerdas vocales en los pacientes con dis-
funcion de las cuerdas vocales.

brusco con una elevacion posterior en la porcién espiratoria, muy
parecido a lo que ocurre cuando se cierra la glotis de forma intem-
pestiva. Mediante laringoscopia directa se objetivé una aduccion
seguida de abduccién de las cuerdas vocales durante la espiracion..
Se acepta que la aduccién puede ser sélo inspiratoria, inspiratoria
y espiratoria como en el caso anterior, 0 mds raramente s6lo espi-
ratoria™74,

El hallazgo comiin en casi todos los casos publicados es el
aplanamiento del asa inspiratoria de la curva flujo-volumen en las
crisis.

La pletismografia muestra valores normales de TLC y VR,
sin evidencia de atrapamiento aéreo, con Raw y sGaw normales.

Dado que el diagndstico puede ser problemdtico por la difi-
cultad de examinar al paciente durante una crisis aguda, se usa-
ran las pruebas de provacién con metacolina, histamina o ejerci-
cio, que en algunas series han sido positivas en un 60% de los
casos’3.

En la prueba de provocacion con metacolina /histamina se pue-
de objetivar una hiperrespuesta extratordcica con descenso del FIFs,
igual o superior al 25%. Lo mismo puede ocurrir tras el ejercicio,
que a diferencia de lo que ocurre en el asma, no se observan des-
censos del FEV sino en los flujos inspiratorios™.

Conclusiones

La espirometria es la inica prueba de funcién pulmonar que
nos ayudard en ocasiones al diagndstico, si bien el diagnéstico defi-
nitivo se hard por visualizacion directa de la aduccién inspiratoria
de las cuerdas vocales mediante fibrolaringoscopia.

Dada la frecuente asociacion entre asma y DCV, se valorardn
siempre ambas posibilidades diagndsticas cuando estemos ante un
asma de dificil control.

Enfermedades pulmonares intersticiales

Concepto y etiopatogenia

El alveolo representa la unidad respiratoria terminal del pul-
mon, el conjunto de alveolos y sus sistemas de drenaje y soporte,
constituyen el parénquima pulmonar, siendo este la parte del siste-
ma respiratorio de mayor importancia, ya que en el se produce el
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intercambio gaseoso. La pared alveolar es extremadamente del-
gada, estando constituida por el revestimiento interno del surfac-
tante alveolar, el epitelio alveolar que asienta sobre la membrana
basal, el tejido conectivo con fibras coldgenas reticulares y eldsti-
cas y el endotelio capilar con membrana basal.

El espacio intersticial es definido como el lecho de tejido conec-
tivo dispuesto entre los alveolos, constituyendo el soporte eldsti-
co del parénquima pulmonar, discurriendo a través de el los vasos
linfdticos y sanguineos. Las células endoteliales se encuentran ado-
sadas intimamente a las paredes de los alveolos, produciéndose a
este nivel el intercambio gaseoso.

Las enfermedades pulmonares intersticiales, se definen como
un grupo de patologias que estdn caracterizadas por la inflamacion
del intersticio pulmonar (paredes alveolares y tejido perialveo-
lar), que tiene un hallazgo comtin para todas, el engrosamiento de
las paredes alveolares por depésito de fibrina y coldgeno.

Estas lesiones son todo lo contrario de los procesos de conso-
lidacion alveolar, es decir, los espacios aéreos estdn preservados
y son los tejidos que rodean los alveolos los que estin aumentados
de volumen. No obstante cualquier proceso inicialmente intersti-
cial puede llegar a afectar en un momento determinado de su evo-
lucidn, los espacios propiamente alveolares. Por esta razon, se habla
de patrén acinar, cuando existe un predominio de las lesiones a nivel
de los espacios aéreos parenquimatosos, mientras que un patrén
reticulo-nodular, indica un predominio de la afectacién a nivel inters-
ticial.

Las neumopatias intersticiales’, se van a caracterizar por una
series de sintomas comunes, tales como la disnea de esfuerzo len-
tamente progresiva, tos seca y persistente y acropaquias en las fases
mds avanzadas, y desde el punto de vista radilogico van a presen-
tar, patrones intersticiales (nodular, reticulonodular o en panal), sin
cardiomegalia y con disminucién del volumen pulmonar. Desde el
punto de vista etioldgico pueden estar motivadas por una gran can-
tidad de agentes etioldgicos’ (Tabla 2).

( Como repercuten sobre la funciéon pulmonar?

Las alteraciones de la funcién pulmonar van a depender en gran
parte del momento evolutivo de la enfermedad. En las fases ini-
ciales la exploracion funcional respiratoria puede ser normal en
reposo, pero a medida que avanza el proceso, se ponen de mani-
fiesto, una disminucion de los volimenes pulmonares, reduccion
de la compliance y alteracién de la capacidad de difusion, dismi-
nucion de la SaO, con PCO, normales.

Si la difusion esta alterada no se produce el equilibrio entre la
PO, de la sangre capilar pulmonar y el gas alveolar. En condicio-
nes normales este equilibrio se produce en un tercio aproximado
de los 0,75 segundos de contacto disponible en el capilar. En las
neumopatias intersticiales las paredes alveolares estdn muy engro-
sadas y el equilibrio puede ser incompleto, especialmente en situa-
ciones de ejercicio en que al aumentar en gasto cardiaco disminu-
ye el tiempo de contacto del hematie en el capilar pulmonar. En
estas enfermedades la distorsién de la arquitectura pulmonar con-
lleva también una alteracién importante del equilibrio ventilacion-
perfusion y probablemente esta es una de las causas principales de
la hipoxemia en estos pacientes. La alteracion de la difusion seria
responsable, por lo menos en parte de la hipoxemia durante el ejer-
cicio’.

Tabla 2. Causas conocidas de enfermedad pulmonar intersticial en nifios

Infecciosas o postinfecciosas
Virus (CMV, VIH, VRS, adenovirus, virus influenza y parainfluenza)
Mycoplasma
Mycobacterias
Pneumocystis carinii, Aspergillus
Bacterias (Legionella pneumophila, Bordetella pertussis)

Sustancias inhaladas ambientales, toxicos, materiales extrafios
Polvos inorgdnicos (silice, asbesto, talco)
Polvos orgénicos (neumonitis por hipersensibilidad)
Gases, vapores y aerosoles

Inducidas por farmacos
Antineopldsicos
Otros (nitrofurantoina, penicilamina, sales de oro)

Neoplasias inducidas por radiacion
Leucemia, Hodgkin, Linfoma no Hodgkin, Histiocitosis X

Trastornos linfoproliferativos
Neumonitis intersticial linfoide

Metabdlicas
Enfermedades de depdsito
Lipidosis pulmonar
Alteraciones del transporte idnico (fibrosis quistica)
Otras (fallo cardiaco, enfermedad renal)

Trastornos degenerativos
Microlitiasis alveolar idiopética

Sindromes neurocutaneos con afectacion intersticial pulmonar
Esclerosis tuberosa
Neurofibromatosis
Ataxia-telangiectasia

Estudio de la funcién pulmonar

Espirometria y pletismografia

El hallazgo més comin en estos pacientes es un sindrome res-
trictivo (Figuras 1y 2), por lo cual ademds de la espirometria for-
zada es necesario completar su estudio con la realizacion de una
pletismografia.

La capacidad vital esta disminuida, al igual que la capacidad
inspiratoria y la TLC. La capacidad residual funcional (FRC) y
el RV, pueden estar disminuidos o aumentados y la relacion entre
FRC/TLC y RV/TLC, se encuentran incrementadas, reflejando
la disminucién de la TLC o por el contrario un verdadero atrapa-
miento aéreo. Con el paso del tiempo se aprecia una disminucion
progresiva de la TLC. En ocasiones esta reduccion no es homo-
génea y afecta mds a la TLC que al volumen residual (RV), apre-
cidndose un cociente RV/TLC elevado, lo cual indica atrapamiento
aéreo” %0,

La constatacion de una limitacién al flujo aéreo, varia en cada
estudio efectuado. En cuanto a la relacién FEV/FVC, hay series®!,
que fue anormal en un 6 frente a un 43% de otrass2. La resisten-
cia de la via aérea y la conductancia, que reflejan el estado de las
grandes vias aéreas estdn normales o aumentadas; sin embargo
los flujos a nivel de las pequefias vias, se encuentran reducidos
en un grupo importante de pacientes, corroborando con estos
hallazgos la afectacion histologia a nivel de las vias aéreas mds
periféricas.



En estos pacientes, aunque el hallazgo mds comun es encontrar
un sindrome restrictivo, pueden presentar con frecuencia un sin-
drome mixto, obstructivo/restrictivo. El test de broncodilatacion
suele ser negativo, y tampoco suele haber hiperrespuesta bronquial.

Estudio de la elasticidad pulmonar

La afectacion intersticial en fases avanzadas se caracteriza
por unos pulmones rigidos, con distensibilidad disminuida.

Las medidas de la compliance estética y dindmica estdn signi-
ficativamente reducidas en muchos nifios, existiendo la evidencia
de que esta reduccion se correlaciona con el grado de fibrosis pul-
monar.

Tranferencia de CO

La capacidad de transferencia (DLCO) suele estar disminuida.
El factor de transferencia (KCO), equivalente a la correccién de la
DLCO en funcién del volumen alveolar (VA) efectivo en el que se
ha medido, suele ser menos anormal que el valor absoluto de la
DLCO, ya que uno y otro estan disminuidos (KCO = DLCO/VA).

La capacidad de difusion para el mondxido de carbono (DLCO)
correlacionada con el volumen alveolar (AV) es anormal en el 43
al 60% de los pacientes con enfermedad intersticial.

Igualmente la DLCO, puede ser ttil para la valoracién de la cir-
culacién pulmonar, ya que una de las caracteristicas de esta pato-
logfa intersticial es la pérdida progresiva e irreversible de unidades
alveolares, lo que comporta una perdida de superficie vascular pul-
monar, reflejada por la disminucién de la capacidad de difusién
(DLCO).

Gasometria arterial

En reposo este pardmetro es normal o ligeramente disminuido
pero sin hipercapnia. Con el ejercicio disminuye de forma marca-
da alcanzando hasta valores de 35-40 mmHg. En consecuencia el
gradiente alveolo/arterial de oxigeno (A-aPQ,), se incrementa sig-
nificativamente durante el ejercicio.

En resumen, podemos decir que las enfermedades del intersti-
cio pulmonar cursan con una disminucién importante de los vold-
menes pulmonares, de la distensibilidad pulmonar y de la capaci-
dad de transferencia para el monéxido de carbono, siendo la
desaturacion al esfuerzo secundaria a una limitacion en la difusién
alveolo/arterial de oxigeno.

Enfermedades neuromusculares y de la caja
toracica

En la mayorfa de pacientes con afecciones neuromusculares, la
aparicion de complicaciones respiratorias condiciona el pronosti-
co vital. En general, se acepta que aproximadamente el 70% de ellos
fallecen por causas exclusivamente respiratorias.

La deteccion precoz de dichas complicaciones es fundamen-
tal para establecer una terapéutica correcta y aumentar su expecta-
tiva y calidad de vida. Desde el punto de vista clinico, los pacien-
tes con alteraciones esqueléticas de la caja tordcica se comportan
como los pacientes con afecciones neuromusculares ya que ambos
grupos tienen en comtin el fracaso de la bomba muscular respira-
toria®. La deformidad tordcica ocasiona un desplazamiento de las
lineas de fuerza, con perdida secundaria de la eficacia de la con-
traccion muscular. Por ello, los pacientes con alteraciones de la caja
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Figura 6. Comparacién de voltimenes pulmonares en nifios sanos y
con afectacién neuromuscular.

tordcica desarrollaran a medio y largo plazo fallo de la muscula-
tura respiratoria’*.

Las complicaciones respiratorias que pueden presentar los enfer-
mos neuromusculares y de la caja tordcica son de origen multi-
factorial, siendo las mds importantes:

1. Fracaso de la bomba muscular respiratoria

Este fracaso se debe:

A) En pacientes con afecciones neuromusculares a la debilidad
muscular intrinseca y al aumento de la rigidez de la caja torécica,
con disminucién secundaria de la distensibilidad pulmonar

B) En pacientes con alteraciones de la caja tordcica a la dis-
minucion de la eficacia del trabajo muscular por desviacion de
las lineas de contraccion normales.

En ambos casos, el fracaso de la bomba muscular provoca el
desarrollo progresivo de insuficiencia respiratoria. I[gualmente va
a condicionar tos ineficaz, favoreciendo la retencion de secrecio-
nes y la aparicion de atelectasias, lo que contribuye al deterioro del
intercambio de gases®.

2. Trastornos respiratorios durante el suefio

La alteracién respiratoria durante el suefio es frecuente en este
tipo de pacientes y debe ser detectada lo mas precozmente posi-
ble para evitar la hipoxemia nocturna y prevenir la aparicion de
hipertensién pulmonar y fallo cardiorespiratorio.

Los tests diagndsticos simples mds utilizados para evaluar un
enfermo neuromuscular o con patologia de la caja tordcica, son:
capacidad vital, volimenes pulmonares, factor de transferencia
de CO,, presiones maximas en boca, monitorizacion de gases san-
guineos y estudios de suefio.

Capacidad vital y volimenes pulmonares

La debilidad de los musculos inspiratorios produce una dis-
minucion de la capacidad inspiratoria, la de los musculos espi-
ratorios una disminucion de la capacidad espiratoria y la combi-
nacién de ambos produce una disminucién progresiva de la
capacidad vital (CV), con volumen residual normal o elevados®
(Figura 6). La simplicidad de la medida de la CV Ila hace ideal
para realizar medidas repetidas en la monitorizacion de un pacien-
te neuromuscular, el problema que tiene la medicién exclusiva de
la CV es que la disminucién de la misma no aparece hasta que
existe una debilidad muscular pronunciada®’. En la curva flujo-
volumen existe una reduccion de los flujos inspiratorios y espi-
ratorios dependientes del esfuerzo, mostrando una curva de aspec-
to redondeado, con un tiempo de flujo espiratorio pico retardado
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Figura 7. Curva flujo volumen en enfermedad de Duchenne.

y una caida brusca del flujo forzado cerca de la capacidad resi-
dual®® (Figura 7).

Es dificil valorar si un enfermo neuromuscular puede tener ade-
mds una patologia obstructiva asociada, pues los flujos espiratorios
estdn disminuidos mds por falta de esfuerzo muscular que por la
obstruccién bronquial. Ademds, el incremento del volumen resi-
dual (VR) en estos pacientes, esta mds relacionado con la debili-
dad de los musculos espiratorios que con la existencia de atrapa-
miento aéreo debido a obstruccién bronquial. Una técnica que puede
solventar este problema es la oscilometria forzada pues, al no reque-
rir esfuerzo muscular, puede valorar la existencia de una obstruc-
cién verdaderass.

A pesar de la reduccion en los volimenes pulmonares, se obser-
va con frecuencia un incremento del volumen residual que proba-
blemente refleje una alteracién mds intensa en los miisculos espi-
ratorios que en los inspiratorios en estos pacientes. Existe una
correlacion inversa entre la relacién VR/CPT (capacidad pulmonar
total) y la presion espiratoria maxima en boca (PEM). La capaci-
dad de difusién de CO, esta habitualmente reducida por la dismi-
nucién de la CPT, sin embargo la KCO esta aumentada. Este aumen-
to de la KCO ayuda a distinguir la reduccién de la CPT por debilidad
muscular con la producida por otras enfermedades respiratorias
como la fibrosis pulmonar.

Presiones maximas en boca

La valoracién de la fuerza de los mudsculos respiratorios es una
parte importante de la evaluacion funcional de un enfermo neuro-
muscular. La técnica méds empleada es la medicion de las presiones
estdticas maximas en la boca: presion inspiratoria maxima (PIM)
y presién espiratoria maxima (PEM).

Los valores normales en nifios mayores de un afio de edad son
bastante similares a los del adulto (entre 80 y 120 cm H,0) sien-
do algo mayor en varones. Una PIM menor de -80 o una PEM mayor
de +80, excluye la existencia de debilidad muscular respiratoria
significativa.

En pacientes con enfermedad neuromuscular generalizada, se
produce una disminucion similar en las presiones inspiratorias y
espiratorias, sin embargo, en algunos pacientes con disminucion
desproporcionada de la fuerza diafragmatica podemos encontrar
una alteracion mayor en la PIM que en la PEM.

Gases sanguineos

La debilidad muscular progresiva provoca hipoxemia, gene-
ralmente en relacién con una alteracion de la relacion ventila-
cién/perfusion y posteriormente un fallo ventilatorio con hipoven-
tilacion global que provoca tanto hipoxemia como hipercapnia.
Diversos estudios han demostrado que no suele aparecer hiper-
capnia hasta que se produce una disminucion significativa de la
fuerza muscular (por debajo del 30% del valor normal). Un incre-
mento de la PaCO, diurna por encima de 45 mmHg es indicativo
de hipoventilacién nocturna, con una sensibilidad del 91% y espe-
cificidad del 75%?¢.

Estudio de sueiio

Durante el dia, la reduccién de la capacidad ventilatoria en rela-
ci6n con la demanda puede equilibrarse con diversos mecanismos
compensatorios que, sin embargo, pueden fallar durante el suefio.
La hipoxia e hipercapnia durante el suefio suelen preceder al fallo
respiratorio durante la vigilia. Durante la fase REM del suefio se
produce una hipotonfa importante de los muisculos intercostales y
de los muisculos accesorios que, junto con la hipotonia del diafragma
tipica de los pacientes con patologia neuromuscular, van a produ-
cir episodios de hipoventilacion®*-9!.

El método ideal para el diagndstico de las alteraciones respira-
torias durante el suefio es la polisomnografia: ésta, ademads de detec-
tar el problema, permite diferenciar las apneas obstructivas de las
centrales y, por lo tanto, ayudard a decidir el soporte ventilatorio
mds adecuado: CPAP en los casos obstructivos y BIPAB en los cen-
trales.

Ademads de la polisomnografia puede realizarse registros noc-
turnos de saturacion en el domicilio del paciente.

Técnicas invasivas para la valoracion de los misculos
respiratorios

Existen otros métodos, mds complejos e invasivos, que per-
miten evaluar de una forma mds exacta el grado de afectacion de
los musculos respiratorios. Generalmente se utilizan en centros
especializados y en investigacion. Entre los mds utilizados estin
las medidas de las presiones nasales: colocando un catéter con un
balén en la nasofaringe y realizando inspiraciones nasales forza-
das, la medida de las presiones esofdgicas y transdiafragmaticas:
con un catéter de doble balén en eséfago y estdmago, las pruebas
de estimulacion frénica y las pruebas de estudio de la fatiga mus-
cular.

Conclusiones

La exploracion funcional respiratoria en el nifio con patologia
neuromuscular o de la caja torécica es ttil para la deteccién precoz
de las alteraciones de la musculatura respiratoria y de los trastor-
nos del suefio, siendo fundamental para establecer una terapéuti-
ca correcta.
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Introduccion

Resulta sorprendente observar el escaso interés que ha suscita-
do, hasta hace poco tiempo, el sindrome de apneas-hipopneas duran-
te el suefio (SAHS) en la comunidad médica, considerandolo como
una patologia anecddtica que apenas recibia atencion minoritaria
en libros y revistas. Este fendmeno ha sido consecuencia de una
concepcion homeostdtica de la medicina. De esta manera, se con-
sideraba que el estado de salud o enfermedad permanecia mas o
menos estable a lo largo de las 24 horas. Esto ha condicionado que
la ensefianza de los trastornos del suefio haya sido pricticamente
inexistente en nuestro periodo de formacién. Sin embargo, la medi-
cina tiende a ser cronobiologia y el estado de salud y enfermedad
pueden variar a lo largo del dia y, especialmente, durante el suefio.
El SAHS ha contribuido decisivamente a ese conocimiento al des-
cribir una enfermedad cuya fisiopatologia se produce durante el
sueflo, pero cuyas consecuencias clinicas pueden observarse en la
vigilia. Afortunadamente, en los dltimos afios el SAHS ha gene-
rado un interés creciente por esta patologfa. Asi, en el afio 2001
se publicaron mds de mil articulos relacionados con el tema.

El SAHS en la edad pedidtrica, ha repetido los mismo errores.
Sin embargo, estos se han visto agravados porque, en general, los
nifios con SAHS presentan un buen estado de salud en la vigilia y
los pediatras no suelen reconocer en ellos los esfuerzos, a veces
sobrecogedores, que estos nifios deben realizar durante el periodo
de suefio para poder respirar. Por otra parte su diagndstico, aunque
no es mds dificil que en el adulto, es mds complejo, y requiere un
personal especialmente entrenado, por lo que muchas unidades
de suefio sélo estudian adultos. Todo ello ha favorecido que el nivel
de infradiagnéstico del SAHS infantil resulte casi escandaloso en

muchos paises europeos. Por otra parte, el mayor nivel de sospe-
cha del SAHS infantil actual, sin disponer de una adecuada con-
firmacion diagndstica, estd favoreciendo una situacién paraddjica
donde se estdn indicando tratamientos de cirugia adenoamigdalar
basados en la mera sospecha clinica, lo que no puede considerar-
se como un abordaje 6ptimo.

Epidemiologia y fisiopatologia

El SAHS en la edad pedidtrica se caracteriza por episodios repe-
tidos de obstruccion parcial o completa de la via aérea superior
(VAS) durante el suefio que dan lugar a una alteracién de la venti-
lacién normal y los patrones de suefio'. El SAHS en los nifios no
tiene, al contrario que en los adultos, una predileccion por los varo-
nes y presenta una frecuencia similar en ambos sexos?’. Aunque se
han descrito en todas las edades, el pico de incidencia se sitia entre
los 2-6 afios debido a que en este periodo las relaciones anatomi-
cas de la via aérea superior y el tejido linfatico local hacen que el
calibre de la (VAS) sea menor.

Los criterios de definicién del SAHS infantil son diferentes
de los adultos® (Tabla 1). En primer lugar el criterio habitualmen-
te utilizado en los adultos de pausas >10 segundos para la defini-
cién de apnea no es imprescindible. Periodos inferiores son capa-
ces de producir en los nifios significativas caidas en la SaO, y
retencion de CO,. Una apnea obstructiva se define como la ausen-
cia de flujo oronasal superior al doble de un ciclo respiratorio, en
presencia de actividad muscular continua tordcica y abdominal. Las
hipopneas son reducciones del flujo oronasal al menos un 50% y
son vistas mds frecuentemente que las apneas en los nifios y se tra-
ducen clinicamente por la presencia de relevantes esfuerzos ven-

Tabla 1. Definiciones de los eventos respiratorios detectados por polisomnograffa en nifios (Marcus y cols.)

Apnea obstructiva

Ausencia de flujo oronasal en presencia de continuo esfuerzo respiratorio que dura mas de dos ciclos respirato-

rios. Frecuentemente, aunque no siempre, asociado con hipoxemia

Apnea central

Cese del esfuerzo respiratorio de al menos dos ciclos respiratorios

Hipopnea

Hipoventilacion obstructiva

Hipoventilacion no obstructiva

Reduccion de 1a amplitud de 1a sefial del flujo oronasal de al menos el 50%, frecuentemente acompanada de hipo-
xemia o arousal. Algunos autores han sugerido que podrian ser obstructivas cuando la reduccién en el flujo no se
acompaia de reduccién del esfuerzo y no obstructivas cuando ambos, flujo y esfuerzo, estan reducidos al menos
el 50%

Obstruccion parcial de la via aérea que lleva el PgrCO, >55 mmHg o el PerCO, >45 mmHg >60% del tiempo total
de suefio, o el PerCO, >55 mmHg >10% del tiempo total de suefio (en ausencia de enfermedad pulmonar)

Asumiendo la determinacién de CO,, es una disminucién de la ventilacién debido a: disminucién del impulso
ventilatorio (central); alteraciones en nervio periférico o debilidad muscular (neuromuscular); secundario a una dis-
minucién de los movimientos de la pared tordcica (restrictiva)

97



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

Tabla 2. Estudios de prevalencia del SAHS en nifios

Poblacién y

Autor lugar de estudio Muestra Edad Método diagnostico Prevalencia

Al* General n=2996 (1) 4 a5 afios Video filmacién + oximetria 0,7% (IC 95%: 0,7-1,1)
Domicilio n=132 2%

Gislason!0 General n=>551 6 meses a Oximetria 2,.9% (IC 95%: 1,5-4,8)
Laboratorio 6 afios >3 caidas de la SaO, >4%/hora

Brunetti'2 General n=1.207 (1*) Estratificada desde 3-11 afios Cuestionario si poligrafia cardiorres- 1% (IC 95% 0,8-1,2)
Domicilio n=44 (2% piratoria >2 caidas de la Sa0, >4%
Laboratorio roncadores hora. Se hacia PSG

tilatorios nocturnos. El nimero de apneas mds el nimero de hipop-
neas dividido por las horas de suefio se define como el indice de
apneas-hipopneas (IAH). Un indice >1 para apneas® y >3 para hipop-
neas!' se considera como anormal, cuando en los adultos se estd con-
siderando como anormal a partir de un IAH de 5-10. Otra carac-
teristica es que en nifios son frecuentes las llamadas apneas centrales
de transicion suefio-vigilia que no suelen representar un problema
médico si no se acompaiian de alteraciones en el intercambio gase-
0s0 0 cambios en el patrén de suefio’.

A pesar de que se han realizado pocos estudios epidemioldgi-
cos en nifios y que la metodologia empleada ha sido en muchos
casos controvertida (Tabla 2)*13, en general, se estima que entre
el 1-3% de la poblacién infantil es sospechosa de padecer un SAHS.

Aliy cols.? estudiaron 996 nifios de 4 a 5 afos, residentes en
Oxford, a los que se habia realizado un cuestionario postal de sue-
fio rellenado por sus padres (tasa de respuestas del 79%). El 12%
de los nifios fueron roncadores habituales. Los autores selecciona-
ron 132 nifios de esta muestra (66 roncadores habituales y 66 no
roncadores), y les practicaron un estudio de suefio, consistente en
una video filmacién del suefio en su domicilio junto con una oxi-
metria nocturna. Siete nifios cumplieron el criterio de ser roncado-
res asociados a una alteracion del suefio consistente en la identifi-
cacion de movimientos y alertamientos (arousal) que podrfan ser
atribuidos a una obstruccién de la via aérea superior. Utilizando
como denominador la muestra total de 996, los autores concluye-
ron que al menos un 0,7% de los nifios (IC 95% 0,7-1,1) padecian
un SAHS identificable.

Gislason y Benediktsdottir'® entrevistaron 555 nifios desde 6
meses a 6 afios en Islandia. Emplearon un cuestionario disefiado
para identificar sintomas relacionados con el SAHS. La tasa de res-
puestas fue del 88,1%. El 3% de los nifios fueron roncadores habi-
tuales. Este porcentaje fue menor que el obtenido en el estudio de
Ali y cols.’. Esto podria explicarse porque la prevalencia del ron-
quido es menor en Islandia que en Gran Bretafia o bien por la exis-
tencia de factores de confusion. Por otra parte, los rangos de edad
fueron diferentes y, ademds, el hecho del elevado porcentaje de ade-
noamigdalectomias (22,5% en los nifios y 14,4% en las nifias) podria
también ayudarnos a comprender las diferencias con los resultados
de Ali y cols. A una muestra del total de estos nifios se les practi-
c6 un estudio de suefio mediante cama de carga estdtica, termistor
oronasal y saturacion de oxigeno. Los autores definieron que un
nifio sufrfa un SAHS si el nimero de caidas en la SaO, >4% era
superior a tres. Con estos criterios encontraron que el limite infe-

rior de prevalencia del SAHS fue del 2,9% (IC 95% 1,5-4,8). Aun-
que ambos estudios son diferentes en cuanto a la metodologfa emple-
ada y la muestra seleccionada, la aplicacién de los criterios de SAHS
en el estudio de Gislason a la muestra de Ali, ofrece resultados simi-
lares para la prevalencia del SAHS.

Owen y cols.! seleccionaron una muestra randomizada de 529
nifios con 10 afios de edad méxima de una poblacion total de 4.005
nifios que residian en Somerset (Inglaterra). La muestra se estrati-
ficd en 11 grupos de edad, desde el nacimiento hasta los 10 afios,
asi como un nimero igual de nifios y nifias. La tasa de respuestas
fue del 49% y excluyeron a los 15 nifios que referfan una amigda-
lectomia previa, por lo que finalmente estudiaron 260 nifios. Los
nifios fueron visitados por una enfermera y los padres completaron
un cuestionario acerca del suefio, ronquidos y conducta. La pre-
valencia del ronquido crénico fue del 11%. Estos autores realiza-
ron una oximetria nocturna en 222 nifos y la cuarta parte de ellos
tenfa >2 desaturaciones por hora de >4% y no encontraron dife-
rencias al comparar entre los roncadores y los no roncadores. Estos
datos contrastan con los de Ali y cols. que no encontraron ninguna
desaturacién >4% en los no roncadores. Es posible que las distin-
tos grupos de edad estudiados puedan explicar estas diferencias.
Por otra parte, las oximetrias realizadas en los nifios pequefios pue-
den estar sujetas a artefactos que podrian haber influido en los resul-
tados.

Brunetti y cols. (12) estudiaron una cohorte de 1.207 nifios entre
los 3 y los 11 afios (595 varones y 612 mujeres) representativa de
los nifios de la ciudad de Molfeta, en el sur de Italia. En la prime-
ra fase, completada por 895 (74,3%) se dividi6 a los nifios en tres
grupos mediante la utilizacion de un cuestionario: no roncadores
(79,3%), roncadores ocasionales (15,8%) y roncadores habituales
(4,9%; 6,1% en nifos y 3,9% en nifias). A todos los roncadores habi-
tuales se les propuso la realizacién de una poligrafia cardiorrespi-
ratoria en su domicilio que monitorizaba la SaO,, la frecuencia car-
diaca, los ronquidos y la posicion corporal. Los nifios con un indice
de desaturaciones < 4% en nimero superior a 2 por hora se eti-
quetaron como sospechosos de SAHS y se les propuso la realiza-
cién de una polisomnograffa completa en el hospital, demostrando
la presencia de SAHS (IAH >3) en 9 nifios, lo que implicaba una
prevalencia minima de SAHS del 1% (IC 95% 0,8-1,2).

A modo de conclusién puede decirse que el ronquido habitual
afecta en torno al 11-12% de los nifios. Por otra parte, atin a pesar
de que estos estudios, salvo el de Brunetti y cols.'? han empleado
como diagnostico la video filmacién y/o la oximetria, cuya vali-
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dacion frente a la polisomnograffa convencional no ha sido ade-
cuadamente estudiada, puede estimarse que entre el 1-3% de la
poblacién infantil es sospechosa de padecer un SAHS.

Los factores de riesgo o predisponentes para el SAHS en el nifio
son multiples. Asi, aunque se ha descrito asociado a la respira-
cién bucal, las infecciones de la via aérea superior, el fumar pasi-
vamente y la atopial'*', la causa mds frecuente en la infancia, aun-
que no la tinica, es la alteracion que supone la obstruccion mecanica
debido a la hipertrofia del tejido linfatico del anillo de Waldeyer en
algunos nifios y que favorece la aparicion del SAHS!620, EI SAHS
en la infancia es, fundamentalmente, un problema mecdnico. Se
trata de un disbalance entre los mecanismos de apertura y colapso
de la via aérea superior durante el suefio, que puede ser debido a
alteraciones anatémicas y/o de la distensibilidad, asi como proble-
mas neuroldgicos.

Manifestaciones clinicas del SAHS pediatrico

La historia clinica es poco fiable para distinguir estos diferen-
tes grados de severidad del SAHS. Sin embargo, es la primera apro-
ximacién al diagndstico. El sintoma nocturno mds importante y sen-
sible es el ronquido, de manera que su ausencia practicamente
descarta la existencia de un SAHS clinicamente significativo. Sue-
le tratarse de ronquidos intensos y entrecortados, que caracteristi-
camente empeoran con las infecciones de vias aéreas altas, o bien
cuando existe una rinitis asociada?*. La prevalencia del ronquido
en los nifios estd entre el 7,3 y el 16,7%°10.1421_ En la literatura se
ha empleado el término de “ronquido primario” cuando éste no se
acompafia de los eventos fisiopatoldgicos objetivables en la poli-
somnografia que se describen en el SAHS?.

Ademas del ronquido hay otros sintomas nocturnos que carac-
teriza el SAHS en los nifios®»-%5. Las apneas pueden ser observa-
das por los padres como pausas respiratorias durante el suefio, pre-
cedidas de un esfuerzo ventilatorio creciente, que pueden seguirse
de un movimiento corporal o un despertar. De todas formas, las
apneas completas, tipicas del SAHS de los adultos, son menos fre-
cuentes en los nifios, ya que el patron respiratorio puede consistir
en un estado de hipoventilacién obstructiva, por lo que el ronqui-
do de los nifios puede estar menos interrumpido por estas pausas
que el de los adultos. También se han descrito otros sintomas, como
suefio intranquilo y respiracién dificultosa, con un intenso esfuer-
zo ventilatorio observado por los padres, a veces con retraccion de
la caja tordcica y de la musculatura supraesternal e intercostal duran-
te la inspiracién. El mayor esfuerzo ventilatorio puede condicionar
un aumento del gasto energético que se ha asociado a la sudoracion
profusa descrita en estos nifios. También se consideran sintomas
tipicos las posiciones anormales adoptadas durante el suefio, como
la hiperextension de la cabeza (para mantener la via aérea superior
permeable o aumentar su calibre) o dormir en posicién prono con
las rodillas bajo el abdomen.

Otros sintomas nocturnos del SAHS en los nifios incluyen res-
piracién bucal, enuresis (mds tipicamente que nicturia) y cefale-
as, que también se han asociado a otros trastornos del suefio no res-
piratorios, como parasomnias, insomnio o mala higiene del suefio®.
En estos nifios también se ha descrito una mayor frecuencia de para-
somnias?’, como pesadillas, bruxismo, sonambulismo o terrores
nocturnos, que se desencadenan sobre todo cuando el despertar oca-
sionado por un evento respiratorio sucede durante el suefio de ondas

lentas. Esta frecuencia mayor de parasomnias en nifios con SAHS
que en poblacién infantil general se ha relacionado con la priva-
cién parcial de suefio que afecta a los primeros?.

En los nifios, el SAHS se ha relacionado con alteraciones de
la actitud y del cardcter, como agresividad o hiperactividad?, asi
como con alteraciones del comportamiento que pueden llevar a
mostrar conductas antisociales, o pueden acentuarse hasta desa-
rrollar un sindrome de déficit de atencion-hiperactividad que requie-
ra incluso tratamiento psiquidtrico® y alteraciones neurocogniti-
vas31-33,

El examen fisico realizado durante la vigilia suele ser normal,
lo que a veces puede suponer un retraso en el diagndstico. Debe lle-
varse a cabo una cuidadosa exploracion de la VAS, evaluando la
competencia de la ventilacion nasal y la posible existencia de un
patrén de respiracion bucal. También es importante valorar el tama-
fio de las adenoides, sobre todo entre los 2 y los 8 afios, asi como
de las amigdalas palatinas, el paladar blando, la tivula y el drea de
seccién de la orofaringe. Hay que estudiar si hay desproporciones
en la anatomia craneofacial, que pueden objetivarse como dismor-
fias faciales (retromicrognatia e hipoplasia del macizo facial medio).

Las primeras series publicadas de nifios con SAHS incluian
casos graves, en los que las complicaciones cardiovasculares, como
hipertensién pulmonar y cor pulmonale eran frecuentes*. Actual-
mente, la mayoria de los casos se diagnostican en fases mas pre-
coces, por lo que estas complicaciones son mucho menos frecuen-
tes y graves. La descripcion inicial de nifios con SAHS severos y
otras patologias asociadas, como enfermedades neuromusculares,
solfa incluir otras complicaciones como retraso en el crecimiento
o disminucion de la velocidad de crecimiento en relacion con datos
previos. Actualmente se acepta que estos problemas pueden pre-
sentarse en nifios sin otros trastornos médicos previos, por lo que
deberia incluirse al SAHS entre los diagndsticos diferenciales del
retraso del crecimiento y desarrollo no catalogados®. En esta fal-
ta de desarrollo pondero-estatural pueden influir varios factores,
como son el mayor consumo de energia por el aumento del traba-
jo respiratorio, la menor secrecién de hormona del crecimiento debi-
da a la fragmentacion del suefio con menor cantidad de suefio de
ondas lentas, o la influencia que pueden tener el SAHS en la acti-
vidad de la insulina, ya que se ha descrito un aumento en los nive-
les de secrecién de hormona del crecimiento® y en los niveles de
factor de crecimiento I insulino-like tras 1a adenoamigdalectomia
en nifios con retraso del crecimiento debido al SAHS?.

Métodos diagnésticos

El método recomendado para realizar el diagndstico es la poli-
somnografia convencional (PSG). Sin embargo, la ausencia de nor-
mativas claras plantea algunos interrogantes no resueltos. Un reque-
rimiento esencial para realizar la PSG es disponer de una habitacion
adecuada en cuanto a espacio, temperatura, luz y sonido, para ofer-
tar el suefio en las condiciones mds fisioldgicas y comunes al nifio.
Se necesita también que el nifio sea observado sin influir en su sue-
flo. Las sefiales fisioldgicas deben registrarse de modo continuo
durante toda la noche y evaluadas después de completarse dicho
registro. Es recomendable que la PSG incluya también la presion
parcial de CO, espirado (PetCO,) o transcutdnea para medir mejor
la hipoventilacién alveolar. La determinacién de la presion esofgi-
ca, necesaria en algunos casos, puede considerarse como opcional.
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La poligraffa cardiorrespiratoria (PCR) analiza las variables
cardiorrespiratorias, con medidas incruentas cualitativas o semi-
cuantitativas puede constituir una alternativa a la PSG. La PCR tie-
ne todas las limitaciones que se derivan de no estudiar los paré-
metros neurofisioldgicos. Sin embargo, tiene ventajas innegables.
Con relacion a la PSG es mds barata, su andlisis es mds rdpido y es
mejor tolerada. Su mayor inconveniente es que se realiza un diag-
néstico con una informacién inferior a la obtenida con la PSG y
con mayor grado de incertidumbre. Por ello resulta imprescindible
que los técnicos que interpreten estos registros tengan una buena
formacion. Esto tiene especial importancia ya que hay que consi-
derar el SAHS en nifios en términos de salud publica: hay que diag-
nosticar todos los casos graves a pesar de ser imprecisos y hay que
trabajar de forma coordinada con unidades de suefio completas que
permitan resolver los casos dudosos o complejos.

El empleo de variables clinicas como el indice de Brouillet-
te no tiene suficiente validez para establecer el diagndstico de
SAHS?*. Sin embargo, el empleo de criterios clinicos junto a una
exploracion minuciosa de la via aérea superior, un video domés-
tico y una PCR con un equipo validado, son una buena alterna-
tiva para el diagndstico de certeza de nifios con sospecha clinica
de SAHS.

Una reciente revision de la Academia Americana de Pedia-
tria3738 resume cuales deben ser los objetivos del diagndstico
de los nifios con sospecha SAHS: 1. identificar los pacientes con
mayor riesgo de SAHS severo; 2. evitar una innecesario cirugia
adenoamigdalar en pacientes de bajo riesgo; 3. evaluar que pacien-
tes tendrian el mayor riesgo quirdrgico de una adenoamigda-
lectomia.

Por todo ello, y a la espera de mejores y mas completos estu-
dios de validacion, es probable que el mejor método diagndstico
sea aquel que permita seleccionar al paciente para realizar una prue-
ba diagndstica en funcion de la probabilidad inicial de SAHS y la
severidad clinica. La técnica diagndstica a realizar deberia ser eva-
luada por personal experto y la toma de decisiones consensuada. Si
existe una duda razonable para establecer el diagnéstico, la PSG
deberd ser la técnica a emplear.

Conclusiones

El SAHS en el nifio debe ser reconocido y diagnosticado a tiem-
po para evitar sus consecuencias. La PSG es el método de eleccion.
Sin embargo, es razonable considerar que la PCR puede servir de
ayuda diagnéstica cuando es empleada por personal entrenado. El
tratamiento mediante la adenoamigdalectomia es curativo en la
mayoria de los casos23; sin embargo, no debe caerse en el error
de realizar una cirugfa no indicada a niflos que Unicamente tienen
hipertrofia amigdalar. Esta deberd indicarse solo tras la confirma-
ci6én del SAHS segtin los hallazgos clinicos y de la prueba de sue-
fio, por lo que resulta imprescindible la formacién adecuada de
médicos y padres en el reconocimiento del problema y sus solu-
ciones. No se sabe la historia natural del SAHS infantil, dado que
el SAHS en los nifios tienen unas caracteristicas clinicas propias
y diferentes de las que se han descrito en los adultos y ademds res-
ponden a unas medidas terapéuticas distintas. No estd claro si se
trata de dos procesos distintos o bien son fases distintas del mismo
proceso, pudiendo ser el SAHS de la infancia precursor del SAHS
de la edad adulta. En este sentido, algunos autores postulan que los

adultos con SAHS estédn predispuestos a tener este problema des-
de niflos, y que este sindrome comienza a manifestarse desde las
primeras etapas de la vida, con expresiones clinicas distintas con
relacion a los grupos de edades diferentes®. Es posible que algu-
nos de los nifios con SAHS no diagnosticado evolucionen acepta-
blemente con el desarrollo. También es cierto que varios de los
aspectos que deben definir el SAHS infantil y su evolucién poste-
rior precisan de una mejor definicién. Sin embargo, las eviden-
cias sobre las consecuencias clinicas del SAHS son abrumadoras
por lo que la actitud expectante ante un nifio con SAHS relevante
no estd justificada. Por otra parte, dada la escasa validez de los indi-
ces de sospecha clinica para establecer el diagndstico, ningtin nifio
deberfa ser sometido a una cirugfa AA indicada para solucionar un
SAHS, sin confirmarlo con una prueba diagnéstica*!.

Desgraciadamente, el nimero de diagndsticos de SAHS en
nifios, apenas alcanza el 5-10% de la poblacién afectada. Esto es
debido a que, por una parte, la mayoria de los pediatras y especia-
listas en ORL infantil no han recibido entrenamiento especifico en
el SAHS, y por otra, a que las unidades de sueflo tienen, en gene-
ral, ain poca experiencia e infraestructura para estudiar nifios. Todo
ello, ha condicionando un nivel de infradiagndstico a todas luces
inaceptable de cuya responsabilidad no podemos sustraernos. Nos
corresponde a nosotros los médicos estar preparados para identi-
ficar este problema y contribuir a la formacién de los padres para
su reconocimiento. Sin embargo, es responsabilidad de las autori-
dades sanitarias el garantizar los instrumentos diagndsticos y tera-
péuticos necesarios para que un diagndstico precoz y correcto evi-
te las potenciales complicaciones de esta entidad.
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SAHS: pronostico e historia natural de los trastornos
respiratorios durante el suefio en los nifos

A. Sdnchez Armengol

Unidad de Suefio. Servicio de Neumologia. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla

La historia natural de los Trastornos Respiratorios durante el
Suefio (TRS) en los nifios no se conoce bien, y sobre su curso a lar-
go plazo hay varios interrogantes que atin no se han respondido’.
A este desconocimiento contribuyen en parte los problemas que
pueden plantearse al estudiar la evolucion de los TRS desde la infan-
cia hasta la edad adulta, como que en los nifios a veces no se reco-
noce adecuadamente la sintomatologia debida a los mismos, o s6lo
se hace en los casos mds llamativos y, por lo tanto, muchas veces
pueden pasar desapercibidos2. Ademds, la severidad de los sinto-
mas en los nifios no guarda un paralelismo con las alteraciones poli-
somnogrficas, por lo que la sensibilidad y la especificidad de esta
técnica para estimar la gravedad de los TRS son escasas?. Por otro
lado, los criterios diagndsticos no estdn suficientemente definidos,
ni hay consenso sobre el significado de distintos patrones poli-
somnograficos en esta poblacién'. Otro problema que puede plan-
tearse es que la adenoamigdalectomia, que resuelve los sintomas
de la mayorfa de estos nifios, no siempre se ha llevado a cabo
siguiendo los mismos criterios, ya que veces son las complicacio-
nes infecciosas, mientras otras es la existencia de un cuadro obs-
tructivo de la via aérea superior, las que sientan la indicacion del
tratamiento quirudrgico, por lo que la historia natural de los TRS
puede haberse modificado en algunos casos.

Dado que los TRS en los nifios tienen unas caracteristicas cli-
nicas propias y diferentes de las que se han descrito en los adultos,
y ademds responden a unas medidas terapéuticas distintas, no estd
claro si se trata de dos procesos distintos o bien son fases distintas
del mismo proceso, pudiendo ser los TRS de la infancia precur-
sores del sindrome de apneas obstructivas del suefio (SAOS) de la
edad adulta. En este sentido, algunos autores* postulan que los adul-
tos con SAOS estaban predispuestos a tener este problema desde
nifos, y que los TRS comienzan a manifestarse desde las primeras
etapas de la vida, aunque a diferentes edades sus caracteristicas
pueden variar en funcién de la fase en la que se encuentren. Hay
algunos datos que apoyan la hipdtesis de que se trata del mismo
proceso en diferentes estadios evolutivos. Por un lado, no hay una
relacion directa entre el grado de hipertrofia adenoamigdalar (HAA)
y la severidad clinica o polisomnografica de los TRS y, por otro
lado, no todos los nifios con HAA desarrollan estos trastornos.
En los nifios de entre 2 y 8 aflos, el tamafio de las adenoides y las
amigdalas suele ser desproporcionado para las dimensiones de la
orofaringe, estableciéndose una hipertrofia relativa en muchos de
ellos, sin que esto tenga consecuencias clinicas en la mayoria de
los casos. Ademads, se ha descrito que los nifios que se han curado
de un TRS con cirugia adenoamigdalar, pueden desarrollar un SAOS
al llegar a la adolescencia’, por lo que parece 16gico pensar que,

ademds de la obstruccién anatémica debida a 1a HAA, haya otros
factores afladidos (sean alteraciones anatomicas mas sutiles u otros
factores funcionales) que seleccionen a los nifios que van a desa-
rrollar un TRS, y que podrian ser los responsables de predispo-
nerlos para que, afios después, cuando se sumen otros factores de
riesgo, como la secrecion de testosterona durante la pubertad, la
obesidad o la ingesta de alcohol, desarrollen un SAOS en la edad
adulta. Por otro lado, la prevalencia de los TRS descrita en los
nifios (1-3%)7* es similar a la del SAOS en poblacién adulta (2-
4%)', por lo que cabria preguntarse si no se trata de la misma pobla-
cién. Entre la infancia y la edad adulta hay una etapa de transicion,
la adolescencia, durante la cual parecia haber una solucién de con-
tinuidad respecto a los TRS. Pero la prevalencia de los TRS en los
adolescentes es parecida a la descrita en nifios mds pequefios, y
solo ligeramente inferior a la de los adultos!-2 y, por otro lado, la
obesidad, tan importante en el SAOS de los adultos, empieza tam-
bién a ser importante en los TRS durante la adolescencia’, habién-
dose encontrado que los adolescentes roncadores tienen mas fre-
cuentemente un patrén central de distribucién de la grasa corporal',
todo lo cual podria poner en entredicho la existencia de dicha solu-
ci6n de continuidad.

En la misma linea de lo expuesto anteriormente, se ha postula-
do que la supuesta relacion que existe entre los TRS de los nifios y
los adultos podria hacerse extensiva incluso a otras etapas més tem-
pranas de la vida. Guilleminault y cols. llevaron a cabo los prime-
ros estudios en lactantes con episodios agudos potencialmente fata-
les'314 encontrando que tenfan ya apneas obstructivas o las
desarrollaban posteriormente al episodio, y que unos afios después
comenzaban a presentar sintomas claros de TRS. Otros autores tam-
bién han descrito que en la primera infancia, cuando suelen ser mds
frecuentes las apneas centrales, puede darse un patrén de apneas
obstructivas que se han asociado al sindrome de muerte stbita del
lactante's, y en cuyo origen pudiera estar la obstruccién de la via
aérea superior, que también es responsable en gran medida de los
TRS durante la infancia y la edad adulta?. Si bien las causas de esta
obstruccion pueden ser diferentes a lo largo de la vida, en lactan-
tes que murieron stibitamente se han encontrado alteraciones cra-
neofaciales como las que se describen en los adultos con SAOS,
como retrognatia y micrognatia'¢. Por otro lado, en muchos casos,
el sindrome de muerte subita o los episodios agudos potencialmente
fatales del lactante pueden situarse en un contexto de afectacion
familiar, ya que se ha encontrado un patrén respiratorio de apneas
obstructivas en otros miembros de estas familias'3. Varios estu-
dios!”18 parecen documentar la agregacion familiar en casos de
muerte subita o episodios agudos potencialmente fatales del lac-
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tante, TRS en la infancia y SAOS en la edad adulta, habiéndose
propuesto que pueden existir algunos factores de riego comunes
para estos procesos.

Ademds de este cardcter familiar, a partir del hecho de que
el SAOS se ha encontrado mds frecuentemente en sujetos de raza
negra', se ha planteado que puedan existir factores genéticos que
favorezcan la aparicion de los TRS?. Estos factores genéticos
podrian estar implicados en el desarrollo y la morfologia de la via
aérea superior, pudiendo ser responsables de ciertas caracteristi-
cas faciales y maxilomandibulares, como la retro-micrognatia,
que predisponen al SAOS. Como otros mecanismos de accidn, se
ha propuesto que puede haber una base genética que condicione
un anormal control ventilatorio, con disminucion del tono mus-
cular faringeo?* o una respuesta anormal a la hipoxemia y a la
hipercapnia. Por otro lado, cada vez parece mds importante el
papel de la carga genética en el desarrollo de la obesidad, uno
de los principales desencadenantes del SAOS, sobre todo en los
adultos. Sobre esta base genética podrian actuar otros factores de
riesgo adquiridos, como las alteraciones en la configuracién facial
secundarias al desarrollo de un patrén de respiracién bucal, por
una HAA u otras causas de obstruccién nasal no corregidas en
la infancia.

Para comprobar la hipdtesis de que los TRS se desarrollan des-
de las etapas mds tempranas de la vida hasta la edad adulta, Gui-
lleminault y cols.? llevaron a cabo un estudio estudiando adoles-
centes que de niflos habian sido curados de un SAOS con
adenoamigdalectomia, y concluyeron que los nifios con un TRS por
una HAA pueden tener otras anormalidades subclinicas adiciona-
les, estructurales o funcionales (como algtin tipo de disfuncién neu-
romotora), que predisponen al desarrollo de un SAOS afios mds tar-
de, cuando se sumen otros factores, como la obesidad o la hipertrofia
muscular de la orofaringe por accion de la testosterona. Otros auto-
res han tratado de establecer cdmo evoluciona en un corto perio-
do de tiempo uno de los sintomas mds importantes asociados a
los TRS, el ronquido, obteniendo unos resultados que se alejan de
la hipdtesis expuesta anteriormente, aunque estos estudios hay que
valorarlos teniendo en cuenta que todos presentan algunas limita-
ciones metodoldgicas, como que el periodo de seguimiento mds
largo no superaba los tres afios o que los pardmetros analizados
en los registros polisomnogréficos no permitian descartar con segu-
ridad la existencia de otros eventos fisiopatoldgicos, distintos de
los que habitualmente se tienen en cuenta, que en los nifios pueden
tener importantes consecuencias?'. Marcus y cols.?? evaluaron tras
un periodo de 1 a 3 afios al 26,6% de los nifios que habian sido diag-
nosticados previamente de ronquido primario (sin apneas, hipo-
ventilacion o despertares transitorios en la polisomnograffa), y
encontraron que todos los nifios continuaban siendo roncadores,
pero solo el 10% desarrollé alguna alteracion leve en la polisom-
nograffa. En un estudio longitudinal, Ali y cols.? volvieron a eva-
luar a los 2 afios al 64,8% de una serie inicial de 782 nifios ronca-
dores y encontraron que el ronquido habia desaparecido en
practicamente la mitad de los casos (hecho atribuido por otros auto-
res a que el calibre de la via aérea superior puede aumentar como
consecuencia del crecimiento y el desarrollo corporal?, pero habia
aparecido en una proporcion similar de nifios que previamente no
roncaban, por lo que la prevalencia de este sintoma se mantenia en
torno al 11-12%. Recientemente, Howard y cols.? han realizado un

estudio similar al mencionado de Marcus?2, siguiendo a un grupo
de 9 niflos roncadores primarios, a los que vuelven a realizar cues-
tionario y registro polisomnografico 3 afios después. También
encuentran que la mayoria de los nifios siguen siendo roncadores
pero no muestran alteraciones significativas en los pardmetros de
la polisomnograffa, aunque uno de los nifios mds pequefios si desa-
rroll6 un SAOS. Segun estos autores, en estos nifios mds pequefios,
en los que atin no se habia alcanzado el grado mdximo de hiper-
trofia del tejido linfoide, los TRS tienen més probabilidades de agra-
varse en los aflos siguientes.

A pesar de que estos estudios aportan datos significativos, dado
que las consecuencias clinicas de los TRS parecen cada vez mds
importantes, seria fundamental contar con nuevos estudios longi-
tudinales que permitieran seguir la evolucién a largo plazo de estos
trastornos en los nifios, y ver qué relacion se establece entre ellos
y los TRS en los adolescentes y los adultos, sobre todo con la idea
de desarrollar medidas preventivas destinadas a reducir la incidencia
de SAOS en la edad adulta.
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Otras formas de trastornos respiratorios relacionados
con el sueiio: apneas del prematuro, sindrome de muerte
subita, episodios de aparente riesgo vital

E. Gonzdlez Pérez-Yarza, P. Gomez Cabanillas
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Introduccion

La apnea es el trastorno del control de la respiracién mds fre-
cuente del recién nacido (RN) y del lactante. Las apneas durante el
primer aflo de edad pueden clasificarse en 3 grupos:

* Un grupo homogéneo, las apneas neonatales, ligado funda-
mentalmente a la prematuridad.

* Un grupo heterogéneo, postnatal, que incluye el sindrome
de muerte stbita del lactante y los episodios de aparente riesgo vital
(ALTEs, apparent life-threatening events).

Apneas del prematuro

En este apartado se hace exclusion de las apneas secundarias
a patologia diversas (sepsis, metabolopatias, procesos neuroldgi-
cos, etc.).

La apnea se define como ausencia de flujo aéreo. En prematuros
es frecuente observar apneas breves (de 10-15 segundos de duracién)
especialmente en suefio en fase REM, y se consideran fisioldgicas.

La apnea se considera patoldgica si la pausa respiratoria es igual
o superior a 20 segundos y se acompafia de cambios de colora-
cion (cianosis o palidez) y de cambios en el ritmo cardiaco (bra-
dicardia). Los episodios apneicos se acompafian de hipoxemia, desa-
turacién (SO, inferior al 85% o superior al 10% con relacién a la
SO, basal), hipercarbia y bradicardia (FC inferior a 100/min o des-
censo superior al 20% con relacién a la FC basal).

Se clasifican en centrales (ausencia de esfuerzo inspiratorio),
obstructivas (esfuerzo inspiratorio presente y ausencia de flujo
aéreo) y mixtas (la apnea obstructiva precede a la central). La mayo-
ria de las apneas del prematuro son mixtas: en un estudio sobre
2.082 episodios apneicos en 47 lactantes, 40% fueron centrales,
50% mixtas y 11 obstructivas. Segtin la intensidad de la apnea, se
clasifican como apneas leves, moderadas y graves (Tabla 1).

El 25% de los prematuros tienen apneas (Figura 1). La inci-
dencia disminuye segtin aumenta la maduracién del RN: 1%, cuan-
do se estudian todos los RN de modo global; 7%, si la EG es 34-
35 semanas; 14%, sila EG es 32-33 semanas; 54%, si la EG 30-31
semanas y 100% en todos los menores de 28 semanas.

En los RN pretérminos de EG >28 semanas, desaparecen las
apneas cuando tiene la edad de 37 semanas posgestacionales. En
los RN pretérminos de EG <28 semanas, persisten las apneas des-
pués de alcanzar la edad término.

La etiopatogenia de las apneas del prematuro se relaciona con
el desarrollo incompleto del control de la respiracion: respuesta ven-
tilatoria a la hipoxemia poco eficaz, inhibicién de la respiracién por
estimulacion de los receptores vagales de la via aérea de conduc-
cidn, inhibicién de la respiracién como respuesta a la estimulacion
de los receptores laringeos con soluciones no-isoténicas, inmadu-

Tabla 1. Clasificacion

1. Apnea leve
* Apnea >20 s aislada
* Apnea 10-20 s con cambios leves en FC (>100/min) y SO, (>85%)

2. Apnea moderada
* Desaturacion (<85%) y bradicardia (100-60/min)

3. Apnea grave
* FC <60/min
* Cianosis + RCP
*JA>2/h

FC: frecuencia cardiaca; SO,: saturacion transcutdnea de oxigeno; RCP: reani-
macion cardiopulmonar; IA: indice de apneas.

% 60

O Agneas‘

<28 30-31 32-33 3435
Semanas de gestacion

Figura 1. Incidencia de apneas del prematuro.

107



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

Tabla 2. Monitorizacion y estudio

Tabla 3. SMSL. Concepto

En todos los prematuros
*FCy SO,
* Discontinuar con EP 34-36 semanas + ausencia de apneas en tltimos
7 dias

Si persisten después de 37 semanas EP y/o apneas graves
* Polisomnografia

FC: frecuencia cardiaca; SO,: saturacion transcutdnea de oxigeno; EP: edad pos-
gestacional.

Muerte suibita
Edad 1 semana-12 meses

Causa desconocida, después de investigacién minuciosa de:
* Necropsia
¢ Lugar del suceso

* Historia clinica

rez del sistema nervioso central, menor desarrollo neural y mielini-
co, entre otros. La morbilidad estd ligada a fenémenos isquémi-
cos, complicaciones neuroldgicas y complicaciones digestivas.

(Cudndo monitorizar? Hay que monitorizar a todos los prema-
turos por la elevada incidencia de apneas (Tabla 2). La monitori-
zacion rutinaria utilizada para detectar bradicardias y desatura-
ciones es FC y pulsioximetria. Si las apneas persisten después de
alcanzar la fecha término posgestacional, se necesita realizar poli-
somnografia.

(Cudndo suspender la monitorizacién? La mayoria de los auto-
res estdn de acuerdo en suspender la monitorizacion cuando se alcan-
zan 36 semanas de edad posgestacional y no se han detectado apne-
as en los 7 dfas anteriores.

El tratamiento de las apneas del prematuro se basa en medi-
das generales (servo-control térmico, posicién adecuada, fosas nasa-
les permeables, oxigenoterapia si precisa) y medidas especificas
cuando las apneas no son controlables con las medidas generales:
CPAPy derivados metil-xantinicos (cafeina, teofilina).

Sindrome de muerte subita del lactante

A partir de 1996, el SMSL se entiende como la muerte stibita
de un lactante mayor de una semana y menor de un afio de edad,
no explicable tras investigacion exhaustiva del caso, incluyendo
necropsia completa, examen del lugar del suceso y revisién de la
historia clinica (Tabla 3).

Epidemiologia

La incidencia es variable dependiendo de los paises y afios de
los estudios (0,4-6,3/1.000 RN vivos, Finlandia y sur de Nueva
Zelanda, respectivamente). En Espafia se comunican 370-550
casos/aflo.

Para algunas series, el SMSL es la tercera causa de mortali-
dad infantil (9%), por detrds de las malformaciones congénitas
(22%) y la prematuridad extrema (14%).

La distribucién del SMSL tiene unas caracteristicas particula-
res: es excepcional en el periodo neonatal, se incrementa a partir
del 2° mes, alcanza el pico méximo a los 3-4 meses y desciende
gradualmente. E1 75% tiene entre 2 y 4 meses y el 95% son meno-
res de 9 meses.

La distribucién segtin la edad se relaciona con la edad gesta-
cional, no con la edad posgestacional (los prematuros menores de
1.500 g tienen el pico maximo 6 semanas después del parto).

En la mayoria de los casos hay un predominio estacional. El
95% suceden entre los meses de octubre y abril. Esta distribucién
coincide con la distribucion estacional de las enfermedades de la

via aérea superior (virus y Bordetella pertussis). Este fendmeno
explicarfa los agrupamientos temporales del SMSL y los periodos
largos silentes. Los casos de SMSL se acumulan en los fines de
semana y durante los periodos vacacionales. La relacion con las
horas es variable, predominando durante la noche.

Anatomia patologica

Por definicién, en el SMSL no hay datos necrépsicos que expli-
que el éxitus. Sin embargo, hay hallazgos necrdpsicos inespecifi-
cos de éxitus y otros comunes en todos ellos, y que se entienden
como secundarios a hipoxemia crénica: presencia de tejido graso
peri-suprarrenal, hematopoyesis hepética y gliosis del tronco del
encéfalo. Durante los tltimos afios se han objetivado, ademds de
los hallazgos necrdpsicos inespecificos y de los comunes en el
SMSL, otros hallazgos especifico como son las anomalias multi-
ples en neurotransmisores, la disfuncion de los receptores cainados
del niicleo arqueado (que participa en las respuestas presoras vas-
culares y ventilatorias a la hipoxia y a la hipercapnia), y las ano-
malfas en el transporte de la serotonina.

Estos hallazgos sugiere que el SMSL se debe a un retraso madu-
rativo o una anomalia del tronco del encéfalo que expresa altera-
ciones cardfacas, respiratorias y/o del suefio. El SMSL sucede mayo-
ritariamente entre el 2°-4° mes de edad, periodo éste de importantes
cambios en la maduracion autondémica (desarrollo del control car-
dfaco, respiratorio y suefio/vigilia). Esta coincidencia sugiere la
vulnerabilidad del lactante en este periodo.

Estudios genéticos

El gen Krox-20 interviene en el desarrollo de la generacion del
patrdn respiratorio central. Los estudios experimentales con varian-
tes nulas de Krox-20, muestran un ritmo respiratorio anormalmen-
te lento y un incremento en la incidencia de pausas respiratorias
que significan apneas de riesgo vital.

El prooncogén Ret interviene en el desarrollo del sistema mus-
carinico a partir de la cresta neural. El sistema colinérgico musca-
rinico del tronco del encéfalo es clave para la respuesta ventilato-
ria CO,-dependiente. La supresion de este prooncogén da lugar a
una débil respuesta ventilatoria a la hipercarbia, lo que implicarfa
también al Ret en la patogenia del SMSL.

Hay una relacién molecular estrecha entre el Ret y el gen Mash-
1. Este dltimo se relaciona con el desarrollo de los mecanismos
de control respiratorio y las respuestas arousal ligados al cromo-
soma X. La anomalia de este gen explicarfa la base genética de pre-
dominio del SMSL en varones y la disminucién de las respuestas
arousal como responsables del SMSL.
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Tabla 4. Factores de riesgo

Tabla 5. Prevencion del SMSL

Factores genéticos + factores medioambientales
* Tabaquismo materno gestacional
* Posicion dectibito prono
* Colchén blando
* Tabaquismo materno posgestacional

Aifio Incidencia
1993 (preintervencion) 1,17/1.000
1996 (postintervencion) 0,74/1.000)

Intervencion: no fumar; Intervencion: dormir boca arriba.

Hace un afio, se ha comunicado la asociacion entre el gen regu-
lador de la proteina de transporte de la serotonina (5-HTT) y el
SMSL: el genotipo XL/S y la variante alélica XL, conducen a una
menor sensibilidad del centro respiratorio, al regular a la baja la
serotonina (5-HT). Estas variaciones se consideran como un factor
de riesgo muy importante para el desarrollo de SMSL en la pobla-
cién japonesa.

En la misma linea, un trabajo muy reciente muestra que en los
casos de SMSL hay defectos en las neuronas serotoninérgicas en
el sentido que no responden adecuadamente a los aumentos de CO,,
motivo que explicarfa la muerte subita infantil.

Factores de riesgo

Son muiltiples los factores de riesgo de SMSL. Destaca el taba-
quismo materno gestacional, la lactancia artificial, el sobrecalen-
tamiento, dormir con el lactante y la posicién en dectibito prono
(Tabla 4).

El tabaquismo materno gestacional incrementa la incidencia en
SMSL de modo dosis-dependiente, fundamentalmente en los casos
de presentacion precoz (<67 dias de vida). El riesgo se dobla si el
padre también fuma. Los mecanismos cldsicos implicados en la
asociacion tabaquismo-SMSL son la hipoxia fetal, la inhibicién del
crecimiento y desarrollo de la via aérea y el incremento de la sus-
ceptibilidad a las infecciones virales. También se ha demostrado
que la nicotina actda sobre los receptores nicotinicos para la ace-
tilcolina, disminuyendo los despertares a FiO, baja. De aqui se deri-
va una posible estrategia terapéutica en la poblacién de riesgo, con-
sistente en reducir la actividad de los receptores nicotinicos.

El sobrecalentamiento (por excesiva ropa o por temperatura
excesiva en la habitacion), en un factor de riesgo para SMSL, sobre
todo si se asocia con el dectibito prono y las infecciones de la via
aérea.

La posicion en dectibito prono se relaciona con el SMSL a tra-
vés de mecanismos diversos:

* Desarrollo de hipercapnia como resultado de rebreathing CO,
espirado.

* Hipoxemia secundaria a obstruccion vascular a nivel de la
columna vertebral cervical.

* Apneas obstructivas (SAHS), por alteracion en el control neu-
romuscular de la hipofaringe que condiciona en la fase REM hipo-
tonia muscular y tendencia al colapso, mayor si existe flexion cer-
vical y mayor, también, en dectbito prono. Ademds, durante el
suefio hay menos arousal con un umbral més elevado para los esti-
mulos respiratorios, tactiles y visuales. Y esta disminucion de los
arousal y el umbral m4s elevado es mayor en dectbito prono.

Las campafas institucionales nacionales e internacionales lle-
vadas a cabo para que los lactantes no duerman en dectbito pro-

no (Tabla 5), han logrado disminuir la incidencia de SMSL en un
50-70%, sin aumentar las tasas de mortalidad postnatal.

En resumen, determinados factores genéticos y medioambien-
tales (posicion en la cuna y tabaquismo, fundamentalmente) van
a dar lugar a modificaciones en los mecanismos respiratorios rela-
cionados con el suefio (tono regulador de la musculatura faringea,
arousal, respuestas ventilatorias a la hipoxia-hipercapnia), cuya
expresion final es la apnea obstructiva que conduce a la muerte
stbita del lactante.

Grupos clinicos de riesgo

Se describen tres grupos clinicos de riesgo:

1. Lactantes con antecedentes de ALTEs. El riesgo es superior
al 13%, aunque el ALTE contribuye sélo 8-10% de los casos de
SMSL.

2. Hermanos o gemelo de lactante con SMSL. El riesgo para
los lactantes que han tenido un hermano previo con SMSL es 4-6
veces superior al riesgo en la poblacién normal. Este riesgo ha sido
cuantificado para el segundo hijo (RR 5,8; 1C95% 2,1-13,2) o para
el caso del hijo (RR 5,4; IC95% 2,0-14,8).

3. Grandes prematuros (menores de 32 semanas de EG, peso
neonatal inferior a 1.500 g). El riesgo de SMSL en pretérminos se
incrementa exponencialmente con relacion a la disminucién del
peso neonatal y de las semanas de gestacion.

Asistencia al SMSL

* Investigacion exhaustiva de los ALTEs.

* Prohibicidn absoluta del tabaquismo materno gestacional y
posgestacional y de cualquier exposicién del lactante al humo del
tabaco.

* No utilizar la posicién en la cuna en decubito prono del lac-
tante.

* Bvitar materiales sintéticos y almohadas en las cunas.

* Monitorizar en los lactantes de riesgo la FC, FR y satura-
cién de oxigeno por pulsioximetrfa, siendo de eleccidn los sistemas
que monitoricen las apneas obstructivas (termistancia respiratoria
y presién parcial de CO, espirado).

Episodios de aparente riesgo vital

Los ALTEg, se refiere a lactantes que presentan episodios de
aparente riesgo vital para el observador (familia, cuidadores), don-
de el observador del ALTE cree que el nifio ha fallecido o estd ago-
nizando. Consisten en la combinacién de los siguientes signos y
sintomas:

- Apnea sin esfuerzo respiratorio (centrales) o con esfuerzo res-
piratorio (obstructivas). Las apneas son mayoritariamente centra-
les y en menos ocasiones obstructivas.
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N° AROUSALS

SUPINO

PRONO
POSICION DEL CUERPO

Figura 2. Arousals en lactantes con apneas obstructivas en dectibi-
to prono (modificado de Groswasser J et al, 2001).

- Cambio del color de la piel y de las mucosas (palidez, cia-
nosis).

- Alteracién del tono muscular (hipertonia, hipotonia).

- Los episodios a veces se asocian con crisis de sofocacién,
como son el atragantamiento y el ahogo.

En un principio los ALTEs se consideraron como episodios con
morbilidad y mortalidad elevadas y se relacionaron con el sindro-
me de muerte subita del lactante (SMSL). Por este motivo, se uti-
1iz6 el término de SMSF (el sindrome de muerte sibita frustrada
del lactante) como sinénimo de ALTE, de forma errénea, ya que
los lactantes con ALTEs no se diferencian de los controles nor-
males, no tienen marcadores de SMSL y el riesgo de mortalidad es
similar a la poblacién general.

En resumen:

* E1 ALTE constituye un grupo heterogéneo de problemas de
cardcter leve a casi-mortal, mientras que el SMSL es un proceso
fatal.

¢ La definicion como caso de ALTE depende del observador
(padres y cuidadores) y en muchas ocasiones no se considera vali-
da.

* E1 82% de los casos de ALTE suceden de dia (8-20 horas) y
el 80% de los SMSL se producen de noche (0-6 horas).

Epidemiologia

La incidencia de ALTEs varia en los estudios poblacionales
entre el 0,05-1%, incluso algunos estudios seflalan que el 3% de los
lactantes tienen ALTEs.

En el SMSL, la mayoria de los trabajos efectuados no han encon-
trado antecedentes de ALTEs. En alguna serie han observado el
antecedente en el 5% de los casos.

Etiopatogenia

Uno de cada dos casos de ALTEs se consideran idiopaticos
(50%). Los ALTEs idiopdticos tienen un notable incremento de
apneas obstructivas en comparacion con los controles de su misma
edad, control autonémico alterado durante el suefio, un umbral incre-
mentado para arousal y escasos movimientos durante el suefio. Los
ALTEs idiopdticos sin apneas obstructivas tienen buena respuesta

Tabla 6. Manejo del lactante con ALTEs

Estudio

* Hospitalizacién (5-7 dias)

* Pruebas diagndsticas basicas
Bioquimica, magnesio
Gasometria
Rx térax
ECG, EEG
pH-metrfa esofdgica 24 horas

ventilatoria y arousal a la hipoxia, correcta respuesta a la hiper-
capnia, respuestas evocadas auditivas con picos y latencias nor-
males, y ausencia de alteraciones en el ritmo cardfaco (Figura 2).
En los ALTEs secundarios predominan la patologia digestiva
(reflujo gastroesofdgico, 28%) y la neuroldgica (sindrome comi-
cial, 15%). Otra causa a tener en cuenta es el sindrome de Mun-
chaussen por poderes, sobre todo en el ALTEs recurrente.

Manejo del lactante con ALTEs

La mayorfa de los casos requieren ingreso hospitalario (Tabla
6) durante 5-7 dfas para observacion, monitorizacion (FC, FR, StcO,)
y pruebas diagndsticas bésicas (bioquimica general, magnesio, equi-
librio 4cido-base, Rx-térax, ECG, EEG, pH-metria de 24 horas), lo
que permitird clasificar los ALTEs como idiopéticos o secundarios.

Cuando se procede al alta hospitalaria, se plantea la indicacién
de monitorizacién domiciliaria de apneas. Las recomendaciones
del National Institute of Health’s Consensus Conference on Infan-
tile Apnea and Home Monitoring constituyen el protocolo estdndar
al efecto. Se identifican tres grupos de lactantes:

* Grupo A, requiere monitorizacion (lactantes con ALTEs gra-
ve que precisaron reanimacion de cualquier nivel).

* Grupo B, no requiere monitorizacién (lactantes no-ALTEs y
los prematuros asintomaticos).

* Grupo C, lactantes que no entran en las categorfas preceden-
tes (ALTEs moderados, hermanos de lactantes con SMSL). En este
grupo la decision sobre la indicacion debe realizarse sobre la base
de aspectos individuales, familiares e informativos (riesgos, bene-
ficios, limitaciones, etc.).
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Hiperrespuesta bronquial ;qué medimos? ;como medimos?
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Introduccion

La hiperrespuesta de la via aérea se define como una respues-
ta exagerada de esta via a estimulos especificos o no, lo que pro-
voca una obstruccion de la misma. Atin no se sabe con exactitud
qué factores de la via aérea de un determinado individuo son los
responsables de esta constriccion exagerada del bronquio, por lo
que cabe preguntarse por qué se utilizan en la investigacion y en la
clinica métodos que ponen de manifiesto respuestas que son tan
inespecificas.

Sin embargo, la hiperrespuesta bronquial se ha asociado a la
aparicion y a la remisién de los sintomas respiratorios de diversa
indole (tos, mucosidad, sibilancias, disnea) en una poblacién gene-
ral: los individuos con hiperrespuesta bronquial que estaban asin-
tomdticos tenian mas probabilidades de comenzar a tener sintomas
en los tres aflos siguientes que los que no padecian esa hiperres-
puesta por otra parte, los que tenfan una menor hiperrespuesta ten-
dieron mds facilmente a perder los sintomas en el mismo periodo
de tiempo que los que tenfan una respuesta méds exagerada'. Este
fendmeno de produce tanto en nifios como en adultos.

Ademds, en los individuos asmdticos la mayor hiperrespuesta
bronquial se asocia a sintomas mds graves y frecuentes, asi como
a una funcion pulmonar més deteriorada. Esta hiperrespuesta bron-
quial suele mejorar en los nifios cuando llegan a la adolescencia,
quizés debido a un aumento del tamafio de la luz del bronquio. Sin
embargo, ésta no debe ser la tinica explicacion ya que algunos nifios
mantienen la hiperrespuesta durante la adolescencia a pesar de que,
probablemente, también incrementan su luz bronquial. Por otro
lado, cuando mayor es la hiperrespuesta bronquial, menor es el efec-
to de los corticoides inhalados sobre el volumen espiratorio en el
primer segundo (FEV)).

Por lo tanto, aunque se trate de una respuesta inespecifica, pue-
de ser de mucha utilidad en el diagndstico y seguimiento del asma.

Mecanismos de la hiperrespuesta de la via aérea a
estimulos externos

Inflamacion de la via aérea

La inflamacién del bronquio es el sustrato fundamental e la
hiperrespuesta de la via aérea en el asma. En la vias aéreas de mayor
calibre se trata de una inflamacion en la que predominan los eosi-
néfilos y los linfocitos (predominantemente CD4) asi como mas-
tocitos. Sin embargo, esta inflamacién eosinofilica no tiene la exclu-
siva en cuanto a la provocacion de hiperrespuesta bronquial ya que
en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) (en la que
también existe hiperreactividad) hay un predominio de neutréfilos

y de linfocitos CD82. En ambos casos se trata de infiltrados en la
capa subepitelial del bronquio.

Cuando se trata de la via aérea mds periférica (bronquios peque-
flos y bronquiolos de menos de 2 mm de didmetro), el predominio
de los eosindfilos en el asma es absoluto, mientras que en la EPOC
el mayor porcentaje celular lo constituyen los linfocitos B y los lin-
focitos T CDS83. Sin embargo, esta zona de la via aérea es proba-
blemente la que conlleva una mayor protagonismo en el incremento
de la resistencia y en la hiperrespuesta; y esto ocurre tanto en una
enfermedad como en la otra.

Como resultado del reclutamiento de células inflamatorias y de
la liberacién de mediadores por éstas se produce un proceso que
provoca la alteracion de la estructura normal de la via aérea que
altera la normal reaccién de ésta a los estimulos broncoconstric-
tores inhalados. Esta alteracion de la estructura normal se concre-
ta fundamentalmente en el depésito y remodelamiento de los com-
ponentes del tejido conectivo, la hipertrofia e hiperplasia de las
células titulares (como el miisculo liso), y la neo-formacién de vasos
sanguineos. Todo esto provoca un engrosamiento de la pared de
la via aérea que tiene como consecuencia inmediata una mayor rigi-
dez de la misma, lo que en principio se opondria al efecto de la con-
traccion del musculo liso bronquial*.

La pared de la via aérea se puede dividir en tres dreas:

1. Pared interna, constituida por epitelio, membrana basal, lami-
na reticular y tejido conectivo laxo hasta la capa muscular;

2. Mdsculo liso; y

3. Pared externa, formada por el tejido conectivo laxo que se
encuentra entre la capa muscular y la adventicia.

Cuando se produce un engrosamiento de la pared interna del
bronquio la luz de éste queda reducida, por lo que un acortamien-
to equivalente del musculo liso al que se produce en un bronquio
normal, provoca un aumento de la resistencia de hasta 10 veces, ya
que la luz se estrecha mucho mds. Cuando es la pared externa la
que aumenta su espesor, lo que ocurre es que la contraccion mus-
cular no es bien controlada por sus anclajes exteriores de esa pared
externa, por lo que la contraccién muscular tiene poco freno y, por
tanto, la luz bronquial se estrecha mucho mds que en la situacién
de normalidad. Como consecuencia la resistencia al flujo se incre-
menta notablemente. Por dltimo, si la capa intermedia (el muiscu-
lo) se hiperplasia, su contraccién serd mayor con independencia de
cual sea la situacion de las otras dos capas’.

Los estimulos externos en una situacién de inflamacion como
la descrita pueden, por tanto, provocar una constriccion del mus-
culo liso que incremente de tal manera la resistencia al paso del aire
que esto se traduzca en una alteracion de gran magnitud de deter-
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minados pardmetros de funcién pulmonar. En ausencia de esta infla-
macion, el estimulo sobre el muisculo liso puede efectivamente
modificar los pardmetros de funcién pulmonar (una caida del FEV,,
por ejemplo) pero con una magnitud mucho menor.

Hipersensibilidad del misculo liso

Hace afios se explicaba buena parte de la fisiopatologia del asma
acudiendo a las alteraciones del musculo liso. Sin embargo, esta
idea se ha ido abandonando paulatinamente hasta hacer a la infla-
macién eosinofilica y el remodelamiento casi la tnica alteracién
que merece ser tenida en cuenta. No es posible olvidar, sin embar-
go, que cuando hablamos de hiperrespuesta bronquial estamos
hablando fundamentalmente de la reaccion del misculo liso. Como
se ha visto antes, la inflamacién puede explicar buena parte de la
limitacién al flujo aéreo que se produce cuando se inhala un agen-
te como la metacolina o la histamina. Con todo, es muy conveniente
recordar que la accidn de estos agentes es inmediata y se produce
sobre los receptores del miisculo. Cabe, por lo tanto, que en deter-
minados individuos (por ejemplo, en los asmaticos) exista una dis-
tribucion diferente de los receptores de las células musculares lisas
para estos agentes.

Aunque el miisculo liso posee receptores adrenérgicos, en la
via aérea no existen nervios adrenérgicos funcionalmente detecta-
bles. Los sistemas autdnomos que invernan las vias respiratorias
son el parasimpdtico y el sistema no-adrenérgico no-colinérgico .
La hipersensibilidad broncomotora tanto en individuos sanos como
en enfermos es en buena parte dependiente del sistema parasimpa-
tico que regula el tono del bronquio a través de receptores musca-
rinicos que tienen una distribucién desigual en el drbol bronquial.
Hace unos 20 afios qued6 demostrado, por ejemplo, que existe una
mayor concentracion de estos receptores en las vias centrales gran-
des que en las pequefias®. Lo que es muy interesante es que la res-
puesta a estimulos inespecificos (histamina) del mudsculo liso sen-
sibilizado no es la misma que el misculo sensibilizado. Aunque se
trata de hallazgos en animales de experimentacion, es muy intere-
sante el hecho de que el musculo liso traqueal canino cuando estd
previamente sensibilizado con ovoalbtimina, se contrae mds y mas
rdpidamente que el normal’.

Pero no sélo es posible que la propia fibra muscular del asma-
tico sufra, per se, una respuesta exagerada a estimulos inespecifi-
cos, sino que esta respuesta sea amplificada por estimulos refle-
jos de la propia via parasimpdtica: cuando la metacolina se
administra en forma de aerosol provoca una contraccion directa de
la fibra muscular al actuar sobre sus receptores muscarinicos, pero,
a su vez podria estimular las terminaciones sensitivas de la via para-
simpdtica y provocar (via refleja) una mayor reaccion bronco-
constrictora del musculos.

Mis recientemente se ha descrito la funcion de los receptores
muscarinicos M2 y M3. Los receptores M2, situados en los ner-
vios parasimpdticos tienen la capacidad de frenar la broncocons-
triccion inducida por la estimulacién vagal; es decir, son inhibi-
dores de la liberacion de acetilcolina. Lo que es mds interesante
es que se ha puesto de manifiesto que estos receptores son fun-
cionantes en los asmdticos leves, pero que en este mismo tipo de
enfermos, cuando sufren una infeccion respiratoria viral, pierden
en parte la funcién de los mismos y se incremente la hiperrespuesta
bronquial®!0. De hecho, en algunos animales de experimentacion

sensibilizados con antigeno, este receptor es el responsable tni-
co de la hiperreactividad bronquial a ese antigeno. La pérdida de
la funcion de este receptor parece ser dependiente de los eosiné-
filos"-13. Si, como ya se ha dicho, la inhalacién de un agente bron-
coconstrictor como la metacolina podria producir no sélo efectos
locales sino reflejos, la situacién funcional del receptor M2 podria
ser importante a la hora de la magnitud de la respuesta al agente
inhalado. Los receptores M3 son los responsables de la contrac-
tilidad del musculo liso bronquial.

Es también muy interesante que la sustancia P, que media las
respuestas excitatorias del sistema no-adrenérgico no colinérgico
(NANC) estd aumentada en el asma'*. Esta sustancia Py otras taqui-
ninas mds potentes como la neuroquinina A (NKA) no sélo estdn
presentes en los nervios sensoriales, sino que pueden ser produci-
das por otras células como macréfagos alveolares, células dendri-
ticas, eosindfilos, linfocitos y neutrdfilos y son capaces de provo-
car la contracciéon del musculo liso cuando actian sobre los
receptores NK2. La sustancia P provoca, por otro lado, la activa-
cién de los eosindfilos que liberan su proteina basica mayor (MBP)
que es un antagonista de los receptores M2. Existe por tanto una
interrelacion entre sistema NANC, los eosindfilos y sistema para-
simpdtico (receptores M2) que modula la contractilidad del mus-
culo liso bronquial. La situacién de inhibicién o excitacién de los
receptores M2 en el momento de una prueba de provocacién bron-
quial puede afectar a los resultados de la misma.

En resumen, el musculo, en lo que respecta a la hiperrespues-
ta bronquial, sigue siendo importante.

¢Qué medimos?

Aunque buena parte de la informacién precedente proviene
de modelos animales, son datos que deben ser tenidos en cuenta a
la hora de asomarnos a “lo que medimos” cuando evaluamos la
hiperrespuesta bronquial. {Qué medimos? Desde luego medimos
el incremento a la resistencia al flujo del aire; esta resistencia al
paso del aire es simplemente un marcador de la situacién del bron-
quio en dos aspectos fundamentales: la inflamacién y la contrac-
tilidad del musculo liso. Tanto una inflamacién de la pared exter-
na, como de la interna, la hiperplasia del musculo liso o un
incremento de la excitabilidad del mismo son capaces por si solas
de disminuir la luz del bronquio y hacer exageradas las respues-
tas a un irritante inhalado. Pero ademds, todos estos aspectos se
encuentran interrelacionados y, hoy por hoy, son imposibles de des-
lindar.

Es muy probable que esta complejidad de mecanismos expli-
que en parte no s6lo el distinto comportamiento de algunos asma-
ticos ante estfmulos distintos (metacolina o ejercicio, por ejemplo)
sino también el diferente comportamiento del mismo asmatico ante
el mismo estimulo en momentos distintos.

¢Como medimos?

La hiperrespuesta de la via aérea puede valorarse (més que
“medirse”) utilizando una serie de estimulos controlados y midien-
do la reaccién broncoconstrictora a estos estimulos. Los estimulos
pueden ser de indole inespecifica (es decir, causan contraccién del
musculo liso bronquial sin que medie una reaccion inmunolégica
especifica (alergeno-IgE-mastocito); y de tipo especifico, cuando el
inhalante es un determinado alergeno o antigeno que ejerce su accion
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broncoconstrictora utilizando los mecanismos inmunoldgicos que
suelen involucrar a la inmunoglobulina E y a su capacidad de libe-
rar tanto sustancias preformadas (histamina) como formadas a par-
tir de la membrana celular posteriormente (leucotrienos, etc.).

Los inhalantes no especificos pueden, a su vez, ejercer su accién
de forma directa sobre los receptores histaminicos (H1) o musca-
rinicos (M3) o de las taquininas (NK2) del musculo liso (histami-
na, metacolina, neuroquinina A, entre otros) o de forma indirecta
(ejercicio, inhalantes hipo o hiperosmolares, adenosin-5-monofos-
fato —~AMP-y aire frio, entre otros). Aunque hay estudios que han
usado otros estimulos inespecificos como el propanolol, el didxi-
do de azufre, la acetilcolina, la bradiquinina, etc., son procedimientos
poco estandarizado que no se comentardn mds en adelante.

La diferencia entre unos valores basales previos de funcién pul-
monar y los posteriores a una determinada dosis o un determina-
do tiempo de agente inhalado definen la positividad o negatividad
de una prueba de provocacién. La funcion pulmonar suele definir-
se acudiendo al volumen espirado en el primer segundo (FEV,) en
una prueba espirométrica, pero es posible usar valores de resisten-
cias obtenidas por pletismograffa, técnicas oscilométricas, de cha-
quetilla o incluso auscultatorias. Ademds de si una prueba es o no
positiva atendiendo a la caida de la funcién pulmonar (lo m4s fre-
cuente es una caida del 20% del FEV), la respuesta bronquial tam-
bién puede valorarse de acuerdo con la pendiente de la curva dosis-
respuesta (en las pruebas en las que se usan diversas dosis o tiempos
de inhalaci6n) o usando los valores (dosis o tiempos) con los que
se produce una caida determinada de la funcién pulmonar. A esto
se le suele llamar PD (provocative dose) o PC (provocative con-
centration).

Aunque lo mds comtin es que se use como punto de corte una
caida del 20% del FEV, (que se supone que es una caida por enci-
ma del 97% de la variabilidad de este pardmetro), algunos estudios
han usado el 15% o el 10%. En todo caso, es un limite perfecta-
mente arbitrario. De esta forma se puede hablar de PD,y 6 PCyy,
PDys 6 PCis, PDyo 6 PCyo.

Estimulos directos: histamina y metacolina

Los estimulos directos més frecuentemente utilizados son la
histamina y la metacolina. De hecho son los procedimientos mas
estandarizados, siendo la metacolina el mas usado en la actualidad
ya que produce menos efectos secundarios que la histamina; aun-
que potencia entre ambos agentes es similar'® Tras una espirome-
tria basal y siempre que el paciente obtenga un valor de FEV, >70%
del predicho se comienza con la administracion de una primera
dosis del agente. Tras la primera dosis se realiza otra espirometria.
La secuencia de dosis-espirometria se repite con dosis crecientes
siendo la razén el doble, hasta llegar a una dosis méxima. La admi-
nistracion de la dosis requerida del agente puede hacerse usando
un dosimetro o haciendo respirar a volumen corriente al paciente
durante un tiempo determinado y fijo (2 minutos, por ejemplo, en
el protocolo més generalizado de metacolina). Es evidente que para
una buena prueba de provocacion es necesario que el nebulizador
y el dosimetro emitan un tamafio adecuado de particulas con un flu-
jo dado. Para los detalles del método de provocacion con metaco-
lina, incluyendo una andlisis en profundidad de dosimetros y nebu-
lizadores puede consultarse la Guia de la American Thoracic
Society'®,

Las limitaciones y la relacion entre la provocacién con hista-
mina y metacolina, asi como la repetibilidad de las provocaciones
con histamina ha sido puesta de manifiesto en un interesante estu-
dio de Peat y cols."”. Se incluyd a 393 escolares de 8 a 10 afios a
los que se les realiz6 una prueba de provocacion con histamina
durante tres dias seguidos y en el cuarto dia, una prueba de pro-
vocacion con metacolina. Un total de 66 nifios tuvieron una prue-
ba positiva en alguno de los cuatro dias: 30 de ellos tuvieron prue-
ba positiva a histamina, y no a metacolina; y 7 tuvieron la prueba
positiva a metacolina y no a histamina. S6lo 16 de los 66 nifios
(24%) tuvieron una prueba positiva durante los 4 dias. En los nifios
en los que se produjo una prueba positiva tanto con metacolina
como con histamina, la PD,, de metacolina fue 1,34 veces la PDo
de histamina. Los coeficientes de correlacion para los PDyy de his-
tamina a lo largo de los tres dias fueron de 0,62. Cuando este coe-
ficiente se calculd para los nifios que tuvieron una prueba positi-
va los 4 dias, éste se elevo hasta 0,89. Por lo tanto, mientras que la
categorizacion de los nifios segtin una prueba positiva o negativa
fue muy poco fiable, lo valores de PDx tuvieron mayor repetibili-
dad. Es mds, cuando se usé el valor de la pendiente dosis-respues-
ta, la repetibilidad fue buena tanto para los nifios que tuvieron una
prueba positiva como para los que la tuvieron negativa. Esta claro
por tanto que la hiperrespuesta a los agentes directos es un conti-
nuo y que establecer un punto de corte es muy arbitrario, especial-
mente cuando un determinado nifio se encuentra en la zona “gris”.
La falta de permanencia a lo largo de perfodos de tiempo cortos o
largos de tiempo de la hiperrespuesta definida como positiva o nega-
tiva de acuerdo a una caida de mas del 20% del FEV sobre la basal,
ha sido puesta de manifiesto en varios estudios, en especial en los
individuos con una hiperrespuesta mds leve's-2!,

En estudio de la cohorte prospectiva alemana se ha descrito
recientemente que en nifios de 7 afios la sensibilidad de la prueba
con histamina es del 46% y la especificidad del 93%, para distin-
guir entre haber padecido sibilancias o no durante el tltimo afio?.

Estimulos indirectos

Ejercicio

El protocolo para la deteccion de la hiperrespuesta bronquial
por ejercicio es muy sencillo. Tras la espirometria basal, se efectiia
el ejercicio (bien en cinta rodante, o bicicleta ergométrica, o carre-
ra libre, etc.) hasta alcanzar un 85% de la frecuencia cardiaca pre-
dicha para cada paciente. El ejercicio se mantiene durante 6 minu-
tos. A final del periodo de ejercicio el paciente debe descansar de
3 a 5 minutos, y la funcién pulmonar debe medirse a intervalos cre-
cientes, siendo aceptables los 3, 10, 15, 20 y 30 minutos post-ejer-
cicio. La humedad relativa y la temperatura del aire inhalado, ade-
mads de su posible contaminacidn, son circunstancias a tener en
cuenta, por lo que la prueba en circunstancias controladas es pre-
ferible a la carrera libre en el exterior. Existe un documento muy
detallado de la ATS que merece la pena consultar en caso de que-
rer conocer a fondo los entresijos de la técnica'®. Debe tenerse muy
en cuenta que, al igual que con el AMP, el ejercicio provoca un esta-
do refractario en el que dificilmente se puede provocar una nueva
hiperrespuesta.

La causa por la que se produce un aumento de la resistencia al
flujo del aire en la via aérea con el ejercicio no estd muy clara, pero
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estd relacionada con la velocidad con la que el aire circula por los
pulmones cuando la ventilacion se incrementa, llegandose a la
hiperpnea. Bien la sequedad, bien el frio del aire, o ambas cir-
cunstancias provocan un espasmo en los individuos predispuestos.
La cascada de acontecimientos que inicia la propia pared bronquial
y que terminan con su propio colapso son menos claras. Por una
parte el frio en la luz puede producir una constriccién de la micro-
vascularizacién bronquial que puede seguirse de una hiperemia
reactiva y de un edema de la pared con la consecutiva reduccion de
la luz (algo que parece poco probable de acuerdo con investiga-
ciones recientes?); por otra, la sequedad del interior del bronquio
podria atraer liquidos y electrolitos provocando un entorno hipe-
rosmolar, lo que provocaria una reaccion de las células y quizds una
lesién de la membrana celular que podria causar la liberacion de
mediadores preformados (histamina) y neoformados (como los leu-
cotrienos), capaces de provocar el espasmo bronquial, con parti-
cipacién vascular o no. La importancia de los leucotrienos en esta
hiperrespuesta bronquial la pone de manifiesto el que los antileu-
cotrienos estan entre los firmacos mds efectivos a la hora de abor-
tar esta reaccion?*. El hecho de que se pueda provocar un bronco-
espasmo por hiperpnea con aire seco en animales sugiere que no es
necesaria una inflamacion subyacente para que la deshidratacion
provoque la liberacion de mediadores. Cuando la inflamacion estd
presente la reaccién es mds intensa y duradera.

Aunque se ha abandonado un poco durante los dltimos afios, la
hipétesis de la disregulacién del tono broncomotor no debe olvi-
darse totalmente. Es probable que la hiperosmolaridad pueda exci-
tar via nerviosas que induzcan una vasoconstriccion refleja, asi
como un aumento de la permeabilidad de 1a microvascularizacion
y edema®.

Hiperventilacion isocdpnica

Generalmente usada con aire frio, este tipo de provocacion es
el equivalente de la prueba de ejercicio pero en condiciones con-
troladas. Los determinantes mds importantes de la respuesta bron-
quial a esta prueba son la ventilacién/minuto, la duracién de la prue-
bay la temperatura y humedad del aire inspirado. Uno de los trabajos
mds completos en pediatria, en el que se incluy6 un protocolo de
actuacion es el de Zach y cols.?. La hiperventilacion isocdpnica es
la prueba que los comités Olimpicos suelen requerir para el diag-
néstico de asma inducida por ejercicio?’.

Algtin estudio ha comparado la inhalacién de aire frio con otras
técnicas de provocacion. En un trabajo se compar6 la reaccién de
12 nifios normales (14 afios de media) y de 21 nifios con asma (11,5
afos de media) a la metacolina, el agua destilada y el aire frio. Se
encontrd que la especificidad de los dos métodos indirectos fue del
100%, mientras que la de la metacolina fue s6lo el 83%. Por el con-
trario, la sensibilidad del aire frio fue bastante baja (57%), inclu-
so en comparacién con el agua destilada (71%): La metacolina obtu-
vo la mejor sensibilidad con un 95%?2.

El gran coste del equipo y su complejidad hacen que este méto-
do pueda ser poco generalizable.

Suero salino hipertonico

La situacién de un medio hiperosmolar en la luz del bronquio
puede producirse facilmente por medio de la inhalacion de un aero-
sol con suero salino al 4,5%, que es aproximadamente la concen-

traci6n salina del agua del mar. A diferencia de la provocacion con
otros agentes, aqui la concentracion permanece constante y lo que
se dobla es el tiempo de inhalacion, que suele comenzar en 30 segun-
dos y detenerse en 8 minutos. Es muy importante que el flujo del
nebulizador sea constante y se mantenga en valores aceptables.
El protocolo més comtinmente usado en nifios con este agente pue-
de encontrarse en la publicacién de Wojnarowski® o en el manual
de la fase 2 del estudio ISAAC.

Es muy probable que el mecanismo de produccion de brocoes-
pasmo por el suero hiperosmolar sea muy parecido al del ejerci-
cio y que los mediadores fundamentales sean los neoformados (leu-
cotrienos), ya que durante el periodo refractario que también sigue
a la provocacion con suero hiperosmolar existe una hiperrespues-
ta al adenosin-5’-monofosfato, agente que se caracteriza (como
se verd mds adelante) por liberar fundamentalmente mediadores
preformados (histamina)®. A pesar de todo, también se ha demos-
trado in vitro que los mastocitos pulmonares liberan histamina a
través de un mecanismo no mediado por IgE cuando son estimu-
lados por una solucién hiperosmolar®'. Es decir, que aunque el com-
ponente neoformado pueda ser el fundamental, existe también un
componente de broncoconstricion dependiente de la histamina.

La especificidad y sensibilidad de esta prueba de provocacién
ha sido evaluada en nifios escolares por Riedler y cols.®. Para las
“sibilancias durante el dltimo afio” la sensibilidad fue del 47% y
las especificidad fue del 92%.

Existen pocos estudios que comparen el suero hiperosmolar
con otros métodos de poner de manifiesto la hiperrespuesta bron-
quial, y los desacuerdos son bastantes. Por ejemplo, Smith y cols.
encontraron una buena correlacion entre el suero hiperténico, el
ejercicio y la metacolina en dos estudios en los que se evalud a
pacientes adultos con asma3*3*. En otro estudio, la provocacién
con suero salino hiperténico —también en pacientes adultos— se
correlaciond de manera significativa con el ejercicio y con la his-
tamina¥. En 29 pacientes adultos con asma de ejercicio, 23 tuvie-
ron una prueba de provocacion positiva al suero salino hipertdni-
co, demostrando que existe una buena correlacion entre ambas
pruebas; sin embargo, no se produjo esta correlacion entre el sue-
ro y la histamina o la metacolina®. En el estudio de Riedler en
nifios anteriormente citado®, el acuerdo entre la provocacion con
salino y con ejercicio fue moderado segtn los autores (kappa =
0,43), aunque podria ser considerado bastante bueno si se tiene en
cuenta que la sensibilidad y especificidad del ejercicio para las
“sibilancias durante el dltimo afio” fueron bastante superponi-
bles al salino y que un valor de concordancia como el que des-
criben no es tan facil de conseguir. Para complicar atin mds las
cosas, Wilson y cols.”” concluyen, en un estudio en 40 nifios de 5
y 6 afios con un amplio espectro de sibilancias en los que se rea-
liz6 una prueba de provocacién con salino hiperténico y otra de
metacolina en dias separados (usando resistencias respiratorias y
oxigeno transcutdneo), que no existe relacion entre ambas formas
de provocacion, y que ninguna de las dos pruebas es capaz de dis-
tinguir entre sibilancias presentes o pasadas o entre la gravedad
clinica de los nifios. Es muy probable que la amplia variedad cli-
nica de este grupo explique en parte los resultados.

La gran ventaja de la provocacién con suero salino hiperos-
molar es que no necesita un equipo sofisticado (como ocurre con
el aire frfo), ni un alto grado de cumplimiento (como en el caso del
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ejercicio), es facil de realizar y requiere un minimo de equipo y de
personal. Ademds nunca se han descrito efectos secundarios de
importancia.

Agua destilada

Los aerosoles hipoténicos, y mds concretamente los de agua
destilada (neblina), se han usado tanto en adultos como en nifios.
La mayorfa de los asmdticos sufren una broncoconstriccion cuan-
do inhalan agua destilada?3%3%. El cambio de la temperatura con
la que se aerosoliza el agua desde 36°C a temperatura ambiente de
22°C no produce cambios importantes en la limitacion al flujo*.
La capacidad de provocar broncoespasmo depende de la hipoto-
nicidad y no de la ausencia de iones: cuanto mds hipoténica es la
solucion, mds reaccion se provoca®; y cuando se inhala una solu-
cidn isoténica de dextrosa el bronquio raramente reacciona con
constriccién*'. En nifios, la especificidad de esta prueba para el
diagnéstico anterior de asma fue del 92% y una sensibilidad del
36%*.

El protocolo de la provocacion con este agente en nifios es lige-
ramente distinto del suero hiperosmolar en el sentido de que se inha-
la una sola vez (10 minutos) a un flujo constante y determinado, en
vez de inhalar a intervalos. Una descripcion del método se puede
encontrar en los trabajos de Wojnarowski? y Frischer*.

La histamina parece involucrada en la respuesta bronquial al
agua destilada ya que los antihistaminicos H1 atentian su efecto®.
Igualmente ocurre con los antileucotrienos, que bloquean parcial-
mente la broncoconstriccién inducida por este agente, por lo que
se infiere que los leucotrienos (y como consecuencia, otros media-
dores neoformados) juegan también algtin papel*. De los efectos
de los anticolinérgicos (atenuacion de algunos pacientes) se deriva
que la excitacién vagal directa y/o refleja debe tener también algu-
na importancia. Los corticoides inhalados mejoran la respuesta a
la provocacién con agua destilada, como ocurre con cualquier otra
forma de provocacion®.

La concordancia con otros métodos de provocacion es contra-
dictoria. Por ejemplo, en adultos se encontrd una buena correlacion
entre agua destilada y ejercicio en dos estudios, por lo que los auto-
res proponen que los mecanismos deben ser parecidos*+7. Sin
embargo no hay una buena relacion entre agua y metacolina en
un estudio en el que se puso de manifiesto que la reactividad bron-
quial a la metacolina se incrementa tras la nebulizacién con agua
destilada pero no tras la inhalacién de salino hiperténico®. Estos
autores no encontraron relacion entre el agua destilada y el suero
hiperosmolar, lo que les llevé a concluir que probablemente act-
an de forma distinta. Es posible que asi sea, ya que en el caso del
suero hiperosmolar no sélo es la osmolaridad la que importa (aun-
que de signo contrario a la del agua) sino que los iones deben jugar
también un cierto papel, ya que estd demostrado que con menos
molaridad, una solucion de CIK al 10% (molaridad 1,34) es mas
espasmogénica que una de CINa al 10% (molaridad 1,73). Por otra
parte, cuando se evaluaron con suero hipertonico y agua destilada
escolares de 13 a 15 aflos se obtuvo una buena correlacién entre
ambas técnicas®. Probablemente la diferencia en el tipo de indi-
viduo testado (escolares en general entre los que se encontraron
algunos con asma leve o moderada, o adultos asmaticos, proba-
blemente con enfermedad mds grave) puedan explicar las dife-
rencias en cuanto a los resultados.

Adenosin 5’-monofosfato

El protocolo para la provocacion con adenosin 5’-monofosfa-
to (AMP) es superponible al de la metacolina o al de la histamina
en el sentido de que se administran dosis crecientes del agente, gene-
ralmente cada dosis doblando la anterior, y usando un dosimetro.
Es un procedimiento muy laborioso ya que suelen requerirse has-
ta 13 dosis para llegar al final de la prueba si no se ha producido
antes una caida del FEV, del 20%. Para estudios epidemioldgicos
se ha propuesto acortar el protocolo cuadriplicando las dosis ante-
riores, y se han obtenido resultados superponibles. Una descripcion
detallada de ambos métodos puede encontrarse en el trabajo de De
Meer y cols.*s.

La adenosina es un autacoide que estd implicado en numerosos
procesos fisiolégicos. La mayoria de la adenosina procede de la
ruptura por hidrélisis del AMP por medio de una hidrolasa que se
encuentra de forma ubicua y asociada generalmente a la membra-
na celular. La adenosina ejerce su funcién por medio de varios sub-
tipos de receptores (A1, A2a, A2b, A3). Desde el punto de vista del
asma parece que el A2b es el mds importante®.

El mecanismo por el que el AMP y la adenosina provocan una
broncoconstriccion es a través de la degranulacion de los masto-
citos, produciendo una liberacion de los mediadores preformados
(histamina) y neoformados (leucotrienos)*. Al parecer el compo-
nente histaminico es bastante superior al de los mediadores neo-
formados, como ha puesto de manifiesto un estudio en el que la ter-
fenadina inhibid hasta un 80% del efecto producido por la inhalacién
del AMPs!. También se ha demostrado que los antileucotrienos jue-
gan un cierto papel en la inhibicion de la respuesta a la inhalacion
de AMP2, Pero, ademds, parece que la adenosina es capaz de pro-
ducir la reaccién bronquial a través de la estimulacién vagal, como
han puesto de manifiesto algunos estudios que demuestran que la
inhalacién de bromuro de ipratropio previa a la de AMP lleva con-
sigo un incremento del PCy en 2,5 veces>. La inhalacion repeti-
da de AMP produce un periodo refractario que podria reflejar el
agotamiento de los mediadores™; sin embargo, al menos un estu-
dio% ha puesto de manifiesto que los enfermos que se encuentran
en un perfodo refractario al AMP s responden a la provocacion con
alergeno, por lo que el “agotamiento” de los mediadores es un meca-
nismo dudoso.

La hiperrespuesta al AMP se produce en individuos alérgicos
y no alérgicos, con asma, o incluso sélo con rinitis alérgica; y, de
hecho, se relaciona con la atopia mucho mejor que la hiperreac-
tividad a la metacolina, de manera que para algunos’ el AMP hace
referencia al sustrato inflamatorio alérgico de la via aérea, mien-
tras que la metacolina se relaciona con la contractilidad del ms-
culo. En este mismo sentido, la provocacién con AMP se rela-
ciona mejor con la variabilidad del PEFR diaria de los asmaticos
-que probablemente se deba a la inflamacién subyacente— que la
provocacion con metacolina’”. También este tipo de provocacion
estd mds estrechamente relacionada con el porcentaje de eosiné-
filos en el esputo en comparacién con la metacolina’. Ademds,
el efecto de un tratamiento prolongado con un corticoide inhala-
do en asmdticos parece ser mayor sobre el AMP que sobre la meta-
colina, lo que pone de manifiesto, una vez mas que el AMP es un
marcador més sensible de la inflamacién que la metacolina®. Por
tltimo, la evitacion del alergeno (en este caso dcaros) al expo-
ner a nifios a un ambiente limpio (residencia en la montafia) tuvo
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mayores efectos sobre la hiperrespuesta al AMP que a la meta-
colina®.

Estimulos especificos

Al referirnos a estimulos especificos nos referimos a alergenos.
Normalmente el diagndstico alergoldgico del asma alérgico se hace
utilizando técnicas indirectas como el prick o la medicién de la IgE
especifica en sangre. Ocasionalmente estos métodos no llegan a un
diagnéstico y debe acudirse a la provocacion bronquial con aler-
geno para aclararlo. El protocolo es parecido al de la metacolina
o histamina en el sentido que se inhalan dosis crecientes del aler-
geno sospechoso. Esta prueba tiene como caracteristica especial
que en muchos casos se produce una respuesta doble: una precoz
durante la primera media hora, y una tardia, hacia las 4 6 5 horas
de la inhalacién del alergeno. En algunos casos, sin embargo, pue-
de darse una reaccion inmediata aislada sin reaccién tardia poste-
rior y viceversa®'. Generalmente se considera que es una provo-
cacion en la que se corre un serio riesgo de reaccion adversa grave®?,
por lo que se debe ser muy cauto a la hora de su utilizacién. Sin
embargo hace tiempo algunos propugnaron su uso en la consulta
externa considerando que es suficientemente segura®.

Este tipo de provocacién reproduce lo que ocurre en la vida real
con los individuos asmaticos sensibilizados a algtn alergeno, inclu-
yendo la aparicion de eosindfilos en sangre®. A pesar de su supues-
ta especificidad, la reproducibilidad de la prueba en nifios de 4 a 13
afos es solo del 80%95, aunque la poca edad de alguno de los nifios
incluidos en el estudio podria tener relacién con esto. La correla-
cién con la prueba de metacolina en niflos monosensibilizados a
Dermatophagoides pteronissinus es del 95%9%.

La provocacion con alergenos probablemente tenga su papel
primordial como prueba de diagndstico alergoldgico en casos espe-
ciales y en el ambito hospitalario, pero no creemos que deba ser
usada como pardmetro rutinario de seguimiento ni como herra-
mienta epidemioldgica.

¢Qué prueba de provocacion es mejor?

Préicticamente puede decirse que cada agente de los descritos a
lo largo de estas lineas tiene su propio y exclusivo mecanismo de
accién por lo que no mide exactamente lo mismo. Pero ademds,
existe una gran variabilidad cuando se usa la misma técnica, depen-
diendo, entre otras cosas de la estacion del afio en que se mida o de
la hora del dia en que se haga®”®. La respuesta al AMP no es super-
ponible a la de la metacolina. Las pruebas directas parecen tener
mayor sensibilidad (excluyen muy bien la enfermedad), aunque no
necesariamente en todas las edades; mientras que el AMP o las prue-
bas indirectas tienen una mayor especificidad (confirman muy bien
el diagndstico) y pueden ser mds utiles para el seguimiento del enfer-
mo ya que se relacionan mejor con los pardmetros de inflamacion
bronquial™7,

Existen pocos trabajos que comparen los efectos de 1a medica-
cién antiinflamatoria con los diversos estimulos directos o indi-
rectos en los mismos pacientes. Es posible que con la generaliza-
cién de estos estudios y una vez se haya podido establecer cual de
los métodos evaltiia mejor la inflamacion de la via aérea, se pueda
decidir sobre el mejor de ellos. Siempre, claro, que la inflamacion
siga siendo el mecanismo fisiopatoldgico fundamental del asma.
Es también muy probable que con la caracterizacién de diversos

tipos de asma —en especial en pediatria— se pueda definir que prue-
ba de provocacion es mejor para el diagndstico de cada tipo.
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OBSERVACION IMPORTANTE

La Medicina es una ciencia cambiante y en continuo desarrollo. La investigacion y las experiencias clinicas continuamente incrementan nuestros
conocimientos y particularmente aquéllos referidos a los tratamientos farmacolégicos. A veces, en este libro de ponencias se mencionan dosificaciones
o aplicaciones farmacoldgicas que han sido referenciadas y comprobadas por los autores y/o editores de acuerdo con el estado actual de los conocimientos
en el momento de la edicidn, si bien esto no implica ninguna garantia o responsabilidad por parte de los autores o editores sobre la forma de utilizacion
de farmacos. El lector es instado a examinar cuidadosamente la informacion recibida de los fabricantes antes de establecer una pauta terapéutica, lo
que es particularmente importante en lo referido a nuevos farmacos y establecimientos de dosificacion. Los editores agradecerfan a los lectores cualquier
informacion sobre errores o discrepancias a este respecto.
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