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Introduccion

Cuando me enteré de que la Sociedad Espafiola de
Neumologia y Cirugia Tordcica me proponia para la
conferencia Manuel Tapia 2003, mi primer sentimiento
fue de orgullo. Pero inmediatamente me invadié un se-
gundo estado de dnimo: el panico. ;De qué iria yo a ha-
blar para justificar tal honor?

Durante varios dias la pregunta me dio vueltas por la
cabeza, mientras repasaba los articulos que habia escri-
to (o en los que habia habido una contribucién mia) en
el dltimo cuarto de siglo. A medida que la respuesta se-
guia evadiéndome, y que el interrogatorio persistia en el
trasfondo del farrago de la actividad diaria, adverti, no
sin cierta sorpresa, que podia encontrar dos constantes
aplicables a mis trabajos de investigacién clinica. En
primer lugar, he cambiado de tema de investigacion
cada 4 o 5 anos. En segundo lugar, 1la mayoria de los te-
mas en que he trabajado involucraba, directa o indirec-
tamente, de cerca o de lejos, poco o mucho, una estruc-
tura anatémica situada fuera del campo estricto de la
neumologia: la via aérea superior.

Fue asi como decidi construir la conferencia Manuel
Tapia como una revisién de mi contribucién personal a
la investigacion clinica en neumologia, pero concentran-
dome en los aspectos que subrayan el papel de la via aé-
rea superior en la fisiologia o la patologia respiratorias.

La via aérea superior

Los libros de anatomia definen la via aérea superior
como la parte de la via aérea situada por encima de la
trdquea (o de la laringe). Tradicionalmente, la via aérea
superior es territorio reservado al otorrinolaringélogo.
El neumdlogo se hace cargo de las cosas situadas por
debajo de la laringe.

La pirdmide nasal es el origen distal de la via aérea
superior. Prolongada dorsalmente por las fosas nasales,
comprende en realidad 2 corredores altos y estrechos,
uno izquierdo y el otro derecho, que corren desde la faz
anterior (la cara) hasta el centro de la cabeza, por deba-
jo de la base del craneo. Estan separados por el tabique
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nasal, incurvado e irregular. Los cornetes nasales sepa-
ran parcialmente las fosas nasales en 3 zonas verticales,
superior, media e inferior. Las paredes de las fosas na-
sales estdn perforadas por orificios que comunican, del
otro lado de la pared, con los senos paranasales: fronta-
les por encima y delante, maxilares por los lados, et-
moidales por encima y en la parte media, y esfenoidales
por encima y detras.

Al llegar a la cara inferior de la base del craneo, las
fosas nasales se abren en un conducto unico, la faringe,
que se dirige de arriba abajo, dando un giro de 90°. Su
pared posterior se apoya en la columna cervical. Por los
lados las paredes estdan formadas por los delgados telo-
nes de los musculos faringeos, y por delante se encuen-
tra, por debajo de las fosas nasales, la pared posterior de
la boca. Es decir, la superposicién del velo del paladar,
que cuelga del borde posterior de la faz inferior de las
fosas nasales (formada por el paladar 6seo), y de la len-
gua. La lengua es una estructura compleja puramente
muscular, que cuenta con un punto de inserciéon éseo
fijo (pero en un hueso mévil como la mandibula), otro
punto de insercién flotante (en el hueso hioides, cuya
posicién depende del equilibrio de fuerzas de todos los
musculos que se insertan en €l) y una tercera punta
muscular sin punto de insercién pero con propiedades
viscoeldsticas tales que le permiten proyectarse en el es-
pacio en todas direcciones, e incluso avanzar hacia ade-
lante, fuera de la cabeza. En este sentido, es el equiva-
lente de una trompa de elefante. La lengua tiene asi una
porcién horizontal (la base de la boca), otra vertical
(formando la pared anterior de la orofaringe y de la hi-
pofaringe), y una tercera que llena la cavidad virtual de
la boca cuando ésta estd cerrada.

A esta altura, una estructura cartilaginosa, la epi-
glotis, toma apoyo en la pared anterior de la hipofarin-
ge por debajo de la lengua. Por debajo de ella aparecen
los ligamentos tiroaritenoideos, que dan origen a la la-
ringe por delante de los cartilagos aritenoides, y a la
faringe por fuera y por detrds.

La medida del volumen pulmonar

La capacidad pulmonar total se midi6 tradicional-
mente por el método de dilucién, ya sea por la dilucién
de helio o por el lavado de nitrégeno. En 1956, Dubois
et al' describieron el método pletismografico, mucho
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mads rapido, que tendid a sustituir al primero. La pletis-
mograffa ofrecia como ventajas suplementarias la de
medir todo el volumen pulmonar (y no solamente aquel
en comunicacién con la via aérea principal) y la de per-
mitir la repeticién de varias medidas, lo que reducia el
riesgo de errores.

El uso del pletismégrafo corporal en pacientes con
crisis agudas de asma bronquial permitié6 comprobar la
existencia, en breves periodos de tiempo, de cambios
sorprendentes en la capacidad pulmonar total, con au-
mentos en la capacidad pulmonar total de 1 o0 2 durante
una crisis de asma aguda espontdnea (e incluso en crisis
provocadas), que desaparecian al cabo de pocos minu-
tos con la resolucion de la crisis>*.

El postulado basico del método pletismografico es
que, durante una maniobra de jadeo contra una valvula
cerrada, la presion bucal representa fielmente la presion
alveolar, puesto que en un sistema cerrado todas las pre-
siones se equilibran. Los cambios brutales de capacidad
pulmonar total eran tan importantes y poco realistas que
existia la posibilidad de que fueran debidos a un error
metodoldgico, que nos propusimos encontrar.

En lugar de utilizar, para la medida de la presién al-
veolar, la presiéon bucal, decidimos emplear la presién
esofdgica. Siempre y cuando no hubiera cambios mayo-
res en el volumen pulmonar (lo que es el caso durante
el jadeo contra una vélvula cerrada), los cambios en la
presion esofdgica deben ser un reflejo directo y real de
los cambios en la presion alveolar. La respuesta en fre-
cuencia de un sistema de balén esofdgico y catéter son
peores que las de la medida de la presién bucal, pero
parecen aceptables hasta una frecuencia de 5 Hz. En pa-
cientes con crisis espontdneas o provocadas de asma,
demostramos que durante la obstruccion al flujo aéreo,
los cambios de presion bucal durante la medida pletis-
mogréifica de los volimenes pulmonares eran menores
que los cambios de presién esofdgicos medidos simulta-
neamente. Ademads, en la curva presiéon bucal-volumen
pletismografico aparecia un retraso de fase entre ambas
sefales, lo que no era el caso en la curva presién esofé-
gica-volumen pletismografico. Estas diferencias entre
ambas presiones desaparecian en cuanto desaparecia la
obstruccion al flujo aéreod.

Para explicar estos hechos postulamos que, durante
la maniobra de jadeo contra una vélvula cerrada, no ha-
bia solamente compresion y descompresion del gas en-
cerrado en los pulmones, con equilibrio de las presiones
en todos los puntos del sistema cerrado, sino que tam-
bién habria desplazamiento del gas entre los alveolos y
la boca. Este desplazamiento estaba posibilitado por la
existencia de la via aérea superior, en especial la farin-
ge, y en parte la boca. En efecto, dado que dichas es-
tructuras son pldsticas y no rigidas, pueden hincharse y
deshincharse, con lo que permiten un cierto flujo de gas
entre la boca y los alveolos. En un sujeto normal, sin
obstruccion al flujo aéreo, dicho flujo “interno” no se
acompaiia de pérdida de presidn, ya que la resistencia
de las vias aéreas es muy débil. En cambio, en un sujeto
asmatico con una resistencia de vias aéreas muy eleva-
da, el flujo “interno” a través de la resistencia llevard a
una pérdida de presién, con lo que la presién medida en
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la boca sera inferior a la presion alveolar, y el método
pletismografico (que usa la presion bucal) exagerard la
medida del volumen pulmonar. Los cambios brutales de
capacidad pulmonar total serian, pues, errores técnicos,
no cambios reales. Un modelo eléctrico en el que la via
aérea superior estaba representada por una impedancia
en paralelo inducia a pensar que las cosas podrian efec-
tivamente ser asi.

Para confirmar la hipétesis, utilizamos un modelo ex-
perimental de obstruccién aguda al flujo aéreo, inflando
un pequefio balén en la trdquea de voluntarios sanos.
Acto seguido, repetimos esta maniobra en los mismos
sujetos, pero esta vez con una via aérea superior rigida:
los sujetos habian sido intubados con tubos de intuba-
cién semirrigidos. En la primera parte del experimento
los cambios de presién bucal fueron menores que los
cambios de presion esofdgica (y, por ende, los volime-
nes pulmonares fueron exagerados por el método pletis-
mogréfico clasico), mientras que en la segunda parte
del experimento no hubo diferencias entre los cambios
de presion bucal y esofdgica, y por lo tanto los volime-
nes pulmonares se midieron correctamente®.

Para confirmar que la plasticidad de la via aérea su-
perior era tal que aseguraba, durante el jadeo contra una
valvula cerrada, un flujo suficiente para provocar una
pérdida de presion sensible, estudiamos a voluntarios
sanos por cinerradiografia durante el jadeo contra una
valvula cerrada, y medimos directamente el flujo en la
via aérea superior aislada de caddveres’. Dichos experi-
mentos confirmaron que se podian producir flujos “in-
ternos” de hasta 150 ml/s, y que la via aérea superior
podia cambiar de didmetro en una proporcién de 1 a 2
durante maniobras de jadeo contra una valvula cerrada;
la deformabilidad era mayor en el eje transversal (80%)
que en el anteroposterior (50%).

Finalmente, pudimos demostrar que el fenémeno de
subestimacion de la presion alveolar por la presién bu-
cal era dependiente de la frecuencia, de tal modo que
aumentaba con los aumentos de la frecuancia de jadeo,
y que reduciendo la frecuencia de jadeo a 1 Hz la su-
bestimacién devenia practicamente nula®.

Sibilancias laringeas y seudoasma

Con motivo de un caso clinico —una paciente con
diagnéstico de asma bronquial grave resistente a los
corticoides y con sindrome de Cushing iatrogénico—, los
estudios diagnésticos de las pruebas funcionales respi-
ratorias nos llevaron a suponer que la paciente no pre-
sentaba asma bronquial, sino que “fabricaba” episodios
agudos de disnea acompafiada de sibilancias de origen
gldtico. Las pruebas de provocaciéon con solucién fi-
sioldgica nebulizada resultaron en una crisis aguda de
disnea sibilante cuando se le dijo a la paciente que se
trataba de una solucion de histamina destinada a desen-
cadenar una crisis. Desde el punto de vista de la mecani-
ca de la via aérea superior, la paciente provocaba las si-
bilancias desplazando su volumen corriente hacia el
volumen residual, y aumentando sus flujos espiratorios
hasta los flujos maximos, con aduccién de las cuerdas
vocales, que limitaban la glotis a una estrecha ranura’.
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Los casos de seudoasma con origen glético (espirato-
rios, inspiratorios o en ambas partes del ciclo respirato-
rio) han sido confirmados por otros autores en publica-
ciones posteriores.

El velo del paladar y la respiracion nasobucal

Ciertos pacientes con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica de cardcter grave tratan de luchar contra la
disnea de esfuerzo espirando de forma forzada a través
de los labios entrecerrados (pursed lips breathing).
Parecia curioso que, sin usar una pinza nasal o sin ce-
rrar la nariz con los dedos, estos pacientes pudieran des-
viar todo el flujo espiratorio por la boca sin que nada
saliese por la nariz. Por medio de estudios espirométri-
cos y cinerradiogréficos, demostramos que esto se debia
a la posicién del velo del paladar, que se elevaba hasta
entrar en contacto con la pared posterior de la faringe,
con lo que se cerraba el acceso desde la orofaringe ha-
cia la nasofaringe y todo el flujo espiratorio se dirigia
hacia la boca. En efecto, al elevarse, el velo del paladar
abrfa al mismo tiempo la entrada posterior de la cavidad
bucal®. Este mecanismo de reparticién del flujo respira-
torio entre la boca y la nariz no se aplica solamente a la
respiracion contra los labios semicerrados, sino que se
activa en todas las ocasiones en que, estando la boca
abierta, el aire puede pasar ya sea por la nariz, ya por la
boca, ya por ambos pasajes al mismo tiempo. Es el velo
del paladar el que provoca la reparticién oronasal, ya
acercandose a la lengua, ya alejandose de ella y aproxi-
mandose a la pared posterior de la faringe con un movi-
miento de ascencién'’.

El mismo mecanismo se pone en juego en los lactan-
tes y explica que puedan ser capaces de respirar por la
boca cuando se les ocluye la nariz. La bibliografia pe-
diatrica sostenia que los lactantes no pueden respirar
por la boca debido a una posicién elevada de la epiglo-
tis. Demostramos que esto no era asi y que, al cabo de
pocos segundos de oclusién nasal, los lactantes tanto
despiertos como dormidos separaban los labios, eleva-
ban el velo del paladar abriendo la compuerta posterior
de la cavidad bucal y respiraban por la boca'?. También
demostramos que en lactantes con riesgo de muerte st-
bita este mecanismo protector estaba intacto'®.

Finalmente, estudiamos la funcién del velo del pala-
dar en el mecanismo de la inhalacién del humo del ta-
baco en fumadores crénicos de cigarrillos y de pipa, asi
como en no fumadores a los que se les pedia que “fu-
maran” un cigarrillo'*. Descubrimos que los no fumado-
res inhalaban el humo directamente; con el cigarrillo
entre los labios entreabiertos, el velo del paladar en po-
sicién alta y posterior, la inspiracién ejercia directamen-
te su efecto aspirador a través del cigarrillo, con el con-
siguiente paso de humo y aire directamente al arbol
respiratorio inferior, y el acceso de tos consecutivo. En
cambio, los fumadores crénicos de cigarrillo comienzan
por chupar un bolo de humo dentro de la cavidad bucal
cerrada por detrds por la yuxtaposicién de la base de la
lengua y del velo del paladar. Sigue un tiempo de repo-
so (durante el cual el humo pierde temperatura y se de-
positan ciertos elementos sélidos en suspension) y sélo
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después el velo del paladar se separa de la base de la
lengua, adopta una posicién posterior y superior, y la
inspiracién a través de los labios entreabiertos aspira el
bolo de humo hacia la via aérea inferior.

En cuanto a los fumadores crénicos de pipa, en nin-
glin momento aspiran el humo hacia los pulmones; la
compuerta posterior de la cavidad bucal permanece
siempre cerrada por la yuxtaposicién de la base de la
lengua y del velo del paladar. La porcién horizontal de
la lengua actda como un pistén, pero dentro de la cavi-
dad bucal, chupando bolos de humo del hornillo de la
pipa y echandolos fuera por los labios entrabiertos alre-
dedor de la boquilla de la pipa. Mientras tanto, el fuma-
dor de pipa respira continuamente por via nasal, con lo
que en ningin momento el bolo de humo pasa hacia los
pulmones. Los fumadores de pipa que han sido fumado-
res de cigarrillos antes de pasar a aquélla no controlan
perfectamente este mecanismo y aspiran parte del humo.

La faringe y el suefio

Fue el estudio del ronquido, en el que el velo del pa-
ladar desempefa un papel importante, lo que me acercé
al mundo del suefo y al sindrome de las apneas del sue-
fio'>. Demostramos que la posicién de la cabeza, en fle-
xi0n o en extension, influia en la resistencia de la via
aérea al flujo aéreo, por su efecto sobre la faringe!®.
Comprobamos que la cirugia de la via aérea superior, ya
fuera nasal o faringea (amigdalectomia, uvulopalatofa-
ringoplastia), era ineficaz como tratamiento del sindrome
de apneas del suefo (éste fue uno de los primeros articu-
los en que se puso en duda la cirugia otorrinolaringoldgi-
ca como terapéutica de este sindrome)!”. Analizamos la
mecénica del ronquido en roncadores simples y en pa-
cientes con apneas del suefio, y comprobamos que el
ronquido del roncador simple acompaia la aparicién de
la limitacién al flujo aéreo, mientras que en el sindrome
de apneas del suefio el ronquido aparece durante la de-
saparicion de la limitacién al flujo aéreo. La curva pre-
sién-flujo del primero es horaria, mientras que es an-
tihoraria en el segundo caso'®.

Mi contribucién mas citada en la bibliografia en este
campo es un estudio de la forma y las dimensiones de la
faringe!. Se crefa en ese momento que la faringe de los
pacientes con apneas del suefio era bastante mas estre-
cha que la de los sujetos que no las presentaban.
Aprovechando la llegada del primer aparato de resonan-
cia magnética, realizamos un estudio de sujetos norma-
les, roncadores simples y pacientes con apneas del sue-
flo. Los pacientes debian pesar menos de 150 kg, que
era el peso maximo que podia soportar la camilla del
aparato de resonancia magnética.

Se estudi6 la faringe en cortes transversales desde la
nasofaringe a la hipofaringe. Fue sorprendente constatar
que la superficie de la faringe en las secciones de corte
era similar en los sujetos normales, en los pacientes con
apneas del suefio y en los roncadores simples. Hubo in-
cluso algunos pacientes con apneas del suefio que tenian
la faringe mas grande que algunos sujetos normales. Sin
embargo, a un estudiante de medicina que nos ayudaba
en las mediciones (Yves Thomas) le llamé la atencion la
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diferencia de forma de la faringe en los 3 grupos estu-
diados: los sujetos normales parecian tener una faringe
en semiluna, con el eje mayor alargado en el plano trans-
verso, mientras que los roncadores y los apneicos tenian
faringes redondeadas o alargadas de delante atrds. Este
hallazgo fue confirmado mads tarde por otros autores.

La hipétesis que emitimos para explicar estos hechos
fue la siguiente: una reduccién del didmetro transverso
de la faringe (p. ej., por depdsitos de tejido adiposo en
las paredes laterales de la faringe) provocard un gran
aumento en la resistencia de la faringe al paso del flujo
aéreo, dado que el didmetro transverso es el eje mayor
de la faringe. Para compensar esta reduccion de calibre,
se activard el principal musculo dilatador de la faringe,
es decir, el geniogloso, que tira de la pared anterior de
la faringe hacia adelante aumentando el didmetro ante-
roposterior y restableciendo un calibre normal o ain au-
mentado, pero con una forma anormal.

Varios hallazgos experimentales permitieron dar asi-
dero a esta hipétesis: la actividad eléctrica del genioglo-
so estd en efecto aumentada en pacientes apneicos®;
existen almohadillas de tejido adiposo en las paredes
anterolaterales de la faringe de pacientes apneicos, ya
sean obesos 0 no?'; por dltimo, la aplicacién de una pre-
sion positiva en la via aérea superior produce un au-
mento sobre todo en el didmetro transverso de la farin-
ge y restablece asi la forma normal original®.

La glotis y la ventilacion no invasiva

Pocos afios después de la descripcion del tratamiento
por presion positiva continua en la via aérea para el sin-
drome de apneas del suefio, y sobre todo después de la
introduccion de la presion positiva a 2 niveles (Bipap)
con el mismo propdsito, el concepto de conexién a la
via aérea por medio de una mascarilla nasal o facial
para administrar presién positiva empezd a aplicarse
fuera del sindrome de apneas del suefio. Los pacientes
con indicacién de intubacién y ventilacién mecénica vie-
ron cémo se les proponia la ventilacion mecdnica sin
necesidad de intubacion, gracias a la ventilaciéon que se
dio en llamar “no invasiva?. Fuimos de los primeros en
aplicar este concepto en pacientes con déficit restrictivos
por enfermedades neuromusculosqueléticas®. Fue duran-
te una noche en que comenzamos este tratamiento en una
paciente miopdtica con fallo respiratorio agudo, acidosis
e hipercapnia, cuando descubrimos intrigados la presen-
cia de episodios de apneas completas (es decir, ausencia
total de movimientos del térax) de 20 a 40 s de duracion,
al mismo tiempo que vefamos cémo el respirador volu-
métrico seguia insuflando el mismo volumen corriente en
la mascarilla nasal, y que la aparicién de una pequefia
fuga bucal no permitia explicar el fenémeno.

Después de verificar en otros 3 pacientes que los he-
chos observados se reproducian, postulamos para expli-
carlos un cierre completo de la glotis, probablemente
secundario a la hipocapnia provocada por la ventilacién
mecdnica®.

En una serie de experimentos en voluntarios norma-
les, realizados tanto durante el suefio como en vigilia,
aplicamos ventilacién mecdnica no invasiva con respi-
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radores volumétricos o barométricos, ya fuera en modo
controlado o en modo asistido, mientras observabamos
continuamente la glotis gracias a un fibroscopio intro-
ducido por via nasal**32. Pudimos asi confirmar la exac-
titud de la hipdtesis emitida: la aplicacion de ventilacion
mecadnica, por efectos tanto mecdnicos como dependien-
tes del CO,, provoca una aduccion de las cuerdas voca-
les, que en determinados momentos cierran totalmente
la glotis, mientras que en otros momentos pueden dar
lugar a un cierre progresivo pero incompleto seguido de
una abertura progresiva de la glotis, con el consiguiente
patrén de respiracion periddica de tipo Cheyne-Stokes.
En efecto, la aduccién de las cuerdas vocales hace que
una parte del volumen insuflado quede en la faringe, o
fugue a través de la boca, el eséfago o entre la mascari-
lla y la piel, sin llegar al arbol respiratorio inferior, es
decir, sin participar en la ventilacién alveolar. De esta
manera, la proporcién del volumen (y de la ventila-
cién/minuto) insuflado que da lugar al volumen corrien-
te efectivo (y a la ventilacion/minuto efectiva) depende
del calibre glético.

Utilizando un pulmén de acero, pudimos comprobar
que en voluntarios normales despiertos la ventilacién
mecdnica con presién negativa peritoracica no provoca-
ba un cierre glético y que, en parte probablemente gra-
cias a ese hecho, la ventilacion/minuto efectiva era mu-
cho mds importante en presion negativa que en presion
positiva para idénticos niveles de presién’.

Conclusion

A lo largo de varios afios y de diferentes temas de in-
vestigacion, esta historia cuenta, desde varios puntos de
vista diferentes, las sucesivas visitas de un neumélogo
con un cierto bagaje de anatomia (producto de los afios
de estudio) y de mecdnica pulmonar (producto de los
aflos de formacidn) a la periferia del territorio repirato-
rio, en la frontera entre la neumologia y la otorrinolarin-
gologia, la via aérea superior.
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