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Introduccion

La estenosis de vias aéreas superiores plan-
tean, alin en la actualidad, problemas para un
diagnéstico correcto. Su infrecuente presenta-
¢ién como entidad clinica aislada, la similitud de
su sintomatologia con otros cuadros clinicos vy,
alin mds su aparicién como trastorno asociado a
patologia respiratoria preexistente, hacen dificil
su identificacién.

Cuando la disminucién de calibre de la via aé-
rea superior es muy marcada, suele haber pocas
dificultades para el diagndstico. La sintomatolo-
gia clinica basta, con frecuencia, para sospe-
charla y las técnicas radioldgicas y endoscépicas
para confirmarla y establecer la cuantia de la
misma. Pero cuando el grado de estenosis es li-
gero o bien esta patologia se asocia a una pree-
xistente puede no ser tan evidente clinicamente
y las técnicas auxiliares fracasar en su intento de
establecerla. Es en este campo, fundamental-
mente, donde la exploracién funcional respirato-
ria ha intentado establecer unos parametros vi-
lidos para encontrar unos criterios diferenciales
con otros procesos respiratorios que también
producen una obstruccion al flujo aéreo. Desde
los trabajos de Miller y Hyatt ! hasta la actuali-
dad, ha habido toda una serie de aportacio-
nes *° que han permitido un mejor conoci-
miento de las repercusiones fisiopatologicas de
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las estenosis de vias aéreas superiores y se han
establecido algunos criterios diferenciales.

Un apartado que ha gozado de poca dedicaciéon
ha sido como la obstruccién alta repercute en la
capacidad al esfuerzo de los pacientes que la su-
fren °, ya que, si bien es conocida la limitacién
disnéica al ejercicio de los pacientes con esteno-
sis alta, no ha sido establecida de forma defini-
tiva la repercusion sobre los gases sanguineos de
las mismas y su posible interés como diagnoés-
tico diferencial.

El presente estudio ha sido encaminado a va-
lorar la repercusion que sobre los gases en san-
gre arterial tiene el ejercicio moderado en suje-
tos sanos con estenosis artificial de la via aérea
superior e intentar explicar el mecanismo justifi-
cativo de los cambios producidos, con la finali-
dad de establecer unos criterios que pudieran
servir de base a un diagnéstico diferencial en el
futuro.

Material y métodos

Hemos estudiado 8 sujetos normales en edades compren-
didas entre los 16 y 20 afios, deportistas especialmente en-
trenados al esfuerzo y miembros de un equipo de remo. Cua-
tro de ellos eran varones (casos 2, 3, 5 y 7) y cuatro hembras
(casos 1, 4, 6 y 8). Los criterios de normalidad seguidos han
sido ausencia de antecedentes y de sintomatologia respirato-
ria, radiografia de térax normal, exploracion funcional respi-
ratoria con valores normales para su edad y talla, inclu-
yendo: capacidad vital forzada (FVC), flujo espiratorio md-
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ximo en un segundo (FEV1), porcentaje de la FVC espirado
en el primer segundo (FEV1 %), mdximo flujo mesoespirato-
rio (MMEF), volumen de gas intratordcico (VGI) y resisten-
cia inspiratoria de la via aérea (Raw).

A todos los sujetos se les realizé un esfuerzo sobre tapiz
rodante, con escalones progresivos hasta su potencia m4-
xima tolerada (PMT). Con este dato establecimos la potencia
del esfuerzo a realizar en 1/3 de la PMT para cada individuo,
pero los resultados obtenidos en el caso n.° 1 nos hicieron
desistir, fijando entonces el ejercicio a realizar en un es-
fuerzo estdndar en bicicleta ergométrica de 40-50 watios,
siendo éste el realizado por el resto de los sujetos estudia-
dos.

Para provocar la obstruccién de la via aérea superlor utili-
zamos la técnica, ya seguida por otros autores ° de intercalar
en la boca una resistencia en serie. Con este fin se disefiaron
unos tubos de 15 mm de longitud y un didmetro interior va-
riable de 6, 8 y 10 mm, siendo el didmetro externo el ade-
cuado para ajustar a la boquilla. El test de esfuerzo fue reali-
zado por cuatro sujetos respirando a través de una resisten-
cia de didmetro interior de 6 mm (casos 1, 2, 3 y 4), tres lo
realizaron a través de una de 8 mm de calibre interno casos
5,6 y7) yuno a través de una de 10 mm (caso 8).

El dia anterior a la realizacion del esfuerzo se hizo nueva
exploracion funcional, pero en esta ocasion respirando a tra-
vés de la resistencia anadida (los mismos casos y las mismas
resistencias resefiadas en el pdrrafo anterior), para valorar la
influencia de dicha resistencia sobre los pardmetros de la
exploracion basal realizada previamente.

La sistemdtica seguida para la realizacion del estudio fue
la siguiente: el sujeto, previamente descansado, se colocaba
en situacién dectibito supino sobre una mesa que lleva in-
corporada una bicicleta ergométrica. A continuacion la boca
se conectaba a una vidlvula bidireccional mediante una bo-
quilla de caucho, en cuyo interior habia sido colocado pre-
viamente el tubo de didmetro interior conocido. Por el orifi-
cio inspiratorio de la vdlvula tomaba aire ambiente y el espi-
ratorio se unia a un neumotacdgrafo tipo Fleisch (de res-
puesta lineal hasta 15 I/seg), cuya resistencia habia sido pre-
viamente calentada. El espacio muerto de boquilla, vdlvula y
tubo de conexién al neumotacdgrafo era de 200 cc. El aire
espirado era coleccionado en una bolsa de fuga de donde
eran extraidas de forma continua muestras para la medida de
consumo de oxigeno (VO,) y produccién de anhidrido car-
bénico (VCO,) mediante analizadores rdpidos de oxigeno y
anhidrido carbénico (tipos paramagnético e infrarrojos, res-
pectivamente). El conjunto neumotacdgrafo-analizadores rd-
pidos permitia el registro grafico continuo de volimenes y
consumos, registro que se realizaba a lo largo de toda la
prueba.

Una vez conectado el sujeto al sistema de medida se pro-
cedia a la anestesia local de ambas flexuras del codo con
novocaina, con el fin de evitar eventuales modificaciones
ventilatorias por el dolor al realizar la puncién arterial.

Alcanzado el estado estable tras 15 minutos, comprobado
por la estabilizacion del volumen minuto (VE) y del cociente
respiratorio, se realizaba la puncién arterial con aguja fina
(tipo insulina) y jeringa de vidrio previamente heparinizada.
La extraccién de la muestra duraba un minuto, sefialdindose
en los registros graficos la duracién de la misma con el fin de
poder establecer las oportunas correlaciones.

Obtenida la muestra se solicitaba al individuo para que
pedaleara con la frecuencia adecuada para conseguir un es-
fuerzo medio de 40-50 watios, medidos por el indicador de la
bicicleta. Esta potencia en watios fue posteriormente cote-
jada con la obtenida en funcién del VO; y VE, consegundos
tras el esfuerzo, siendo estos valores algo superiores (entre
70 y 80 W). La duracién del esfuerzo fue de 6 minutos al
final de los cuales se habian estabilizado de nuevo los voli-
menes y el cociente respiratorio, procediéndose de nuevo a
una extraccion de sangre, antes de detener el esfuerzo, en el
brazo contralateral y con la técnica ya descrita. Concluida la
extraccién se detenia el ejercicio y finalizaba la prueba.

Las muestras de sangre arterial eran inmediatamente ana-
lizadas en dos analizadores de gases sanguineos, de electro-
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dos tipo Severinghaus, previamente calibrados con mezclas
de gases conocidas, aceptando una variacion mdxima entre
los dos analizadores de 2 mmHg.

Del registro grifico de volimenes se obtuvieron el volu-
men minuto (VE), la frecuencia respiratoria (F) y el volumen
corriente (VT) durante el tiempo que duré la extraccién,
tanto en reposo como tras esfuerzo. De igual forma del regis-
tro de los analizadores de O, y CO, se extrajo el consumo de
oxigeno (VO,) y la produccién de CO, (VCQ,), durante el
tiempo de las extracciones también en reposo y tras es-
fuerzo, aplicando, para obtener los consumos, a los datos
del registro las siguientes férmulas:

VO, = 0,01 x 9% 0, x VE x 0,9 (STPD).

VCO, = 0,01 x 9% CO, x VE x 0,9 (STPD).

El cdlculo del espacio muerto fisiologico (VD) se realizé
segin la ecuacién de Bohr ”:

PaCO, - PECO;

PACO;
asumiendo que, en individuos normales, la presion alveolar
de CO, (PACO,) es inferior en 1 mmHg a la presion arterial
de CO, (PaCO,).
Para obtener la presion alveolar de oxigeno (PAO;) hemos
hecho el célculo de la ecuacién del gas alveolar ° y que es:

( PIO; - PECO, \
U Peco, /

aceptando, como ya hemos mencionado, que PACO, =
PaCO, - 1 (mmHg). Obtenida la PAO,, el gradiente alveo-
lo-arterial de oxigeno [(A-a)O,] lo hemos deducido restando
a la PAO, la PaO,.

Con el fin de establecer algunas correlaciones en vistas a
una posible explicacién de los hechos fisiopatolégicos ocu-
rridos, establecimos el porcentaje de aumento reposo-es-
fuerzo de los pardmetros VE, ventilacién alveolar (VA),
VO, y VCO,.

En sujetos normales, sometidos a esfuerzos moderados,
existe una correlacion entre el VE y el V02, correlacion que
es lineal hasta consumos de O, de 1,5 I/min >*®y la ecuaci6n
que los relaciona ' es:

VE = 0,5 x n0, + 2
donde 1O: es el VO. expresado en milimoles por minutos.
Medido e! VO, en I/min, la ecuaciéon queda modificada como

sigue: .
& VO,
2.4

)

VD = X VT

PAOZ = PIOZ - PACOZ

+2

VE = 0,5 x

expresando el VO, en cc/min.

Aplicando esta férmula a los VO, conseguidos por cada
sujeto tras el esfuerzo, hemos obtenido el VE estimado en
cada individuo VE que habria alcanzado cada uno de ellos si
ninguna causa lo hubiera impedido.

Resultados

En la tabla I figuran los valores basales de la
exploracién funcional practicada a cada uno de
los sujetos, respirando sin resistencia anadida.
En ella se puede comprobar la normalidad de
los parametros medidos. Los valores de la PMT
ilustran la alta tolerancia al esfuerzo de los indi-
viduos estudiados.

Los datos resefiados en la tabla II expresan
los valores de exploracion funcional realizada
con el individuo respirando a través de una re-
sistencia afiadida en la boca. Como los pardme-
tros medidos son los mismos que figuran en la
tabla I (Basal), debajo de cada dato figura el
porcentaje que el valor encontrado (con resis-
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TABLA 1

Exploracién funcional de los sujetos previa
a la realizacién del estudio

CASO | FVC | FEV, | FEV,% | MMEF | VGI | RAW PMT
1 3,924 3,488 | 89% | 4,13 |1,860| 0,15 293
2 6,158| 5,123 |1 83 9% | 5,10 [3,950| 0,11 320
3 6,540 5,014 | 76 % | 4,80 |4,400] 0,10 340
4 3,951 3,761 | 95% | 5,27 |3,140| 0,10 290
5 5,232| 4,523 | 86 % | 5,23 [3,000] 0,08 300
6 (4,006] 3,515 | 8% | 4,21 [3,660] 0,12 220
7 5,8311 5423 93 9% | 833 |3,000[ 0,10 400
8 3,978| 3,570 | 90% | 4,70 |2,760| 0,14 290

TABLA 11
Exploracion funcional respirando a través
de resistencia afadida, con expresion del porcentaje
que representan dichos valores en relacion con los
mismos parametros obtenidos respirando
sin resistencia anadida

Resistencia de calibre interior 6 mm.

Volimenes expresados en litros. Flujos expresados en litros/segun-
do. Raw expresadas en kpa/l/segundo. Potencia mdxima tolerada
(PMT) expresada en vatios.

tencia afiadida) representa del valor basal. Estos
datos nos permiten separar dos grupos. Un pri-
mer grupo (casos 1, 2, 3 y 4) cuya exploracion,
con resistencia de didmetro interno de 6 mm,
estd claramente alterada con relacion a la basal
y un segundo grupo (resistencias de 8 y 10 mm)
que son los casos restantes y cuya exploracion
estd poco afectada.

Los valores de la gasometria arterial, en re-
poso y tras esfuerzo, respirando a través de la
resistencia, figuran en la tabla III. Todos los su-
jetos (menos el 6) mostraron una caida de la
PaO; tras esfuerzo, de intensidad variable entre
7 y 30 mmHg, con ligera elevacién de la PaCO,,
dentro de limites normales salvo el caso 1,
donde existe una clara hipercapnia. En todos los
sujetos existe una disminucién del pH.

La tabla IV refleja los valores de la ventila-
cién, consumo de O, y produccion de CO,, en
reposo y tras esfuerzo, con expresion del calibre
interior de la resistencia utilizada. Notese que
los consumos de O, tras esfuerzo sélo en tres
casos sobrepasan ligeramente la cifra de 1,5 I/
min.

En la tabla V figuran los valores de la VA,
VD, cocientes VD/VT y VA/VE, asi como las
PAO, y (A-a)0,. Todos estos valores estdn ex-
presados en reposo y tras esfuerzo y en relacion
al didmetro interno de la resistencia. Merece
destacarse la normalidad de los valores de VD y
VD/VT, tanto en reposo como tras esfuerzo
(s6lo el caso 6 tiene valores algo altos de VD en
reposo) y la mejoria de dichos pardmetros tras
esfuerzo. Las PAO, muestran un comporta-
miento paralelo a las PaO, bajando aquellas
cuando disminuyen éstas. Los gradientes se ele-
van en escasa cuantia (salvo el caso 6) alcan-
zando sélo en dos de ellos (1 y 3) valores lige-
ramente elevados en relacion a lo normal. La
explicacion de la falta de los datos relativos al
sujeto 4 figura en el apartado Discusion.
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CASO | FVC FEV, |FEV,%| MMEF VGl RAW
1 3,706 | 2,834 | 76 % 2,80 2,860 | 0,65
%% | 81% 68 % (154 % | 433 %
2 6,158 | 2,943 | 489% | 2,80 4,200} 043
100 % | 57 % S55% 106 %} 390 %
3 6,431 | 3433 | 3% 3,06 4,250 0,60
98 % | 68 % 64% |9 % | 600 %
4 3,897 | 2,507 | 4 % 2,29 13,000 0,93
B % | 68% 3% |%%]| 930%
Resistencia de calibre interior 8 mm.
CASO | FVC FEV, |FEV,%| MMEF VGi RAW
5 5,177 | 4,469 | 86 9% | 4,71 3,280 | 0,25
Y% | 9% 0% |19%| 312%
6 4,006 | 3,433 | 86 % | 4,20 |3,660| 0,19
100 %] 98 % 100 % |100 9% | 158 %
7 5,799 5,341 | 29 8,10 (3,280 0,25
9% | B 97 % 109 %| 250 %
Resistencia de calibre interior 10 mm.
CASO | FVC FEV, | FEV,%| MMEF VGI RAW
8 4,060 3,587 | 89% 2,82 |2,430] 0,24
102 %| 101 % 60% (8 %| 171 %

Volimenes expresados en litros. Flujos expresados en litros/se-
gundo. Resistencias expresadas en kpa/l/segundo.

Los datos reflejados en la tabla VI expresan
los porcentajes de aumento, tanto del VE como
de la VA tras esfuerzo y en relacion a los valo-
res de reposo. Las cifras de ambos incrementos
son muy similares salvo el caso 6, que aumenta
su VA mds del 100 % en relacion con el VE (422
y 316 %), siendo este caso precisamente el tinico
que eleva su PaO, tras esfuerzo.

El VE estimado en funcién del VO,, obtenido
de la ecuacién de regresion que los correlaciona,
tras esfuerzo, figura en la tabla VII, con expre-
sion del «déficit» ventilatorio. Notese que todos
los sujetos, incluido el caso 6 que resatura,
muestran un déficit ventilatorio importante,
salvo el caso 4.

Discusion

La simulacidon en el laboratorio de las esteno-
sis de vias aéreas superiores, plantea serias difi-
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TABLA III

Valores gasométricos en reposo y tras esfuerzo
respirando a través de una resistencia afnadida

CASO|] RESISTENCIA | SITUACION | PaO, | PaCO. | pH
1 6 mm R 107 35 7,36
E 77 49 7,23

2 6 mm R 99 36 17,43
E 88 38 7,41

3 6 mm R 95 36 | 7.35
E 70 42 | 7,28

4 6 mm R 116 30 |7.42
E 101 35 7,34

5 8 mm R 98 37 1735
E 86 43 7,33

6 8 mm R 95 37 7.38
E 105 36 [7.35

7 8 mm R 100 37 7,39
E 88 42 [7.,35

8 10 mm R 102 36 | 7,41
E 95 38 7,38

R = Reposo. E = Tras esfuerzo. Gases en sangre expresados en
mm Hg.

cultades de procedimiento. Es evidente que la
insercion de dispositivos que disminuyan la luz
de la trdquea es, en la prdctica, casi irrealizable,
por lo que otros autores * han recurrido, como
nosotros, a simularla intercalando una resisten-
cia en serie en la boca. Los datos asi obtenidos
no son facilmente superponibles a los que se ob-
tendrian en una estenosis real y somos conscien-
tes de esta dificultad. No obstante, al ser la fina-
lidad de nuestro estudio la comparaciéon de los
datos gasométricos en reposo y tras esfuerzo
respirando a través de una resistencia afiadida,
extratordcica y fija, es claro que las modifica-
ciones gasométricas encontradas (tabla III) han
de ser necesariamente imputadas a la existencia

de dicha resistencia, ya que los individuos nor-
males, tras ejercicio ligero-moderado, mantienen
o elevan su presién arterial de oxigeno (Pa0,) y
mantienen o disminuyen su presion arterial de
anhidrido carbénico (PaCQO,), como resultado
del aumento de VE que resulta del esfuerzo '’
Asi pues, entendemos que el test disefiado es va-
lido en cuanto a valorar las repercusiones que el
gjercicio puede tener sobre los pardmetros gaso-
métricos en los individuos con estenosis real de
las vias aéreas superiores y podria aportar datos
para contribuir en un futuro el diagnostico dife-
rencial de estos procesos.

De los resultados expuestos en la tabla Il se
desprende que todos los sujetos explorados,
menos uno (caso 6), muestran una PaCO, tras
esfuerzo inferior a la de reposo, siendo algunos
de ellos (casos | y 3) francamente patolégicos.
El comportamiento de la PaO, es paralelo, con
elevaciones moderadas salvo en el caso 1, donde
existe una clara hipercapnia. Estos datos son
concordantes con los de otros autores con simi-
lar sistemdtica °. El pH muestra una disminu-
cién en todos ellos que entendemos justificada
por la elevacion de la PaCO, y el ejercicio.

Los mecanismos fisiopatolégicos por los que
un individuo puede llegar a una situacion de hi-
poxia (real en los casos 1y 3 y relativa en los 2,
4,5, 7y 8) han quedado cldsicamente incluidos
en cuatro apartados: /) alteracion del cociente
ventilacidon-perfusion (V/Q), 2) shunt, 3) trastor-
nos de la difusion (en sentido estricto) y 4) hipo-
ventilacidon alveolar.

1. Las alteraciones del V/Q son, con mucho,
la causa mds frecuente de hipoxemia en patolo-
gia respiratoria, y en mayor o menor grado estdn
implicados en la mayoria de enfermedades respi-

TABLA IV
Intercambio gaseoso en reposo y tras esfuerzo a través de una resistencia

CASO RESISTENCIA SITUACION F vT VE VO, VCO,
1 6 mm R 10 0,552 5,524 0,232 0,243
E 20 0,854 17,075 1,059 0,990

2 6 mm R 7 1,342 9,394 0,465 0,372
E 10 2,094 20,944 1,281 0,942

3 6 mm R 16 0,474 7.579 0,416 0,286
E 22 0,975 21,450 1,447 1,062

4 6 mm R 12 0,975 11,700 0,347 0,421
E 16 1,387 22,200 0,939 1,078

5 8 mm R 8 0,795 6,364 0,370 0,280
E 9 2,391 21,516 1,510 1,160

6 8 mm R 8 1,136 9,091 0,420 0,300
E 16 1,799 28,786 1,520 1,240

7 8 mm R 20 0,613 12,260 0,520 0,400
E 25 1,147 28,694 1,678 1,213

8 10 mm R 13 0,501 6,524 0,310 0,240
E 18 0,709 12,778 0,650 0,560

Volumenes y consumos expresados en litros/minuto (salvo el VT, que es sélo litros). Para siglas, ver texto.
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TABLA V
Estudio de ventilacion alveolar en reposo y tras esfuerzo respirando a través de resistencia
CASO RESISTENCIA SITUACION VA vD VD/VT VA/VE PAO, (A-a)0,
1 6 mm R 4,950 0,057 0,1 0,9 116 9,5
E 14,420 0,133 0,16 0,84 97 20,7
2 6 mm R 8,190 0,172 0,13 0,87 105 6,2
E 19,650 0,129 0,06 0,94 98 10,2
3 6 mm R 6,304 0,080 0,17 0,83 98 3,1
E 20,020 0,065 0,06 0,93 93 23,1
4 6 mm Ver texto
5 8 mm R 5,978 0,047 0,06 0,94 101,8 3.8
E 21,411 0,012 0,05 0,99 95,7 9,7
6 8 mm R 6,480 0,326 0,28 0,71 98,5 3,5
E 27,370 0,088 0,04 0,95 106 1
7 8 mm R 8,760 0,175 0,28 0,71 102,3 23
E 22,900 0,231 0,20 0,79 92,3 43
8 10 mm R 5,290 0,094 0,19 0,81 102,9 0,9
E 11,736 0,057 0,08 0,92 102,9 10,9

R ='Reposo. E = Esfuerzo. Volimenes expresados en litros. Presiones y gradientes expresados en mm Hg.

ratorias. En los sujetos estudiados por nosotros,
por su condicién de normales, es evidente que
esta alteracion estd ausente, al menos en reposo.
La inserciéon de una resistencia adicional y el
decibito, ;podrian afectar este cociente? Es sa-
bido que el decubito modifica la ventilacion
pulmonar en el sentido de aumentar la ventila-
cion de los vértices y disminuir algo la de las
bases, es decir, uniformiza la ventilacién pul-
monar ', ya que las fuerzas gravitatorias actiian
en menor medida, haciendo muy pequeiias las
diferencias existentes entre las zonas superiores
(anteriores) y las inferiores (posteriores). Asi-
mismo la perfusién pulmonar aumenta en el de-
cabito y este aumento se hace en el mismo sen-
tido que la ventilacién, es decir, homogeiniza la
perfusion '*. Estos cambios, en definitiva, acer-
can mds el V/Q A 1, disminuyendo las minimas
alteraciones de este cociente, fisiologicas, que
existen en el individuo normal en posicién de pie
o sentado. Parece claro entonces que el deci-
bito, en reposo, modifica el V/Q, pero en el sen-
tido de mejorarlo.

Las PaO, en reposo son normales, si bien es
cierto que no disponemos de los valores de di-
cho pardmetro en reposo y antes de intercalar la
resistencia en serie, por lo que no podemos
afirmar como repercute esto sobre la PaO,. El
hecho de que otros autores ° encuentren que, en
reposo y respirando a través de resistencias de
calibre interno de 4 y 20 mm de longitud, hay
una caida en la PaO, de s6lo 6 mmHg en rela-
cion a los valores sin estenosis anadida, nos
hace pensar que la repercusion que pudiera exis-
tir en nuestros casos (calibre interior minimo de
6 y 15 mm de longitud) debe ser poco significa-
tiva. En cuanto al posible efecto de dicha resis-
tencia sobre el cociente V/Q se podria pensar

n

que su existencia, al tener que generar mayores
presiones alveolares para vencerla, podria dis-
minuir la perfusion pulmonar y de esta forma al-
terar la relacion V/Q. Esto se acompaiaria de
una elevacion de los gradientes alveolo-arteria-
les de oxigeno [(A-a)0,] ® y como se ve en la
tabla V, dichos gradientes son normales, por lo
que es dificil admitir una alteracién del V/Q se-
cundario a la resistencia anadida.

El esfuerzo moderado en sujetos sanos es sa-
bido que homogeiniza la ventilacién Y, g;erfusién
pulmonares, mejorando su cociente '*'>!¢, dis-
minuyendo el cociente VD/VT '° y manteniendo
o disminuyendo el (A-a)0O, ''. El gjercicio reali-
zado por los sujetos estudiados por nosotros po-
demos calificarlo de moderado, ya que los 40-50
watios de intensidad son una cifra baja en rela-
cién con los conseguidos en la PMT (tabla I),
situdndose entre la cuarta y la octava parte de
dichos valores. En este sentido, pues, en nues-
tros casos cabe esperar una mejora del V/Q tras
ejercicio. Los valores en reposo del VD (menos
el caso 6), la relacién VD/VT (inferior en todos
a 0,3) y el (A-a)O, son normales, excluyéndose
una vez mds una alteracién del V/Q en reposo.
Las cifras conseguidas tras ejercicio (tabla V)
con disminucién del cociente VD/VT vy ligera
elevacién de los gradientes de oxigeno (los mds
altos son 20,7 y 23,1), sugieren de igual manera
que la modificacion de la PaO, tras esfuerzo no
es imputable a alteraciones del cociente V/Q, ya
que, si asi fuera, se hubieran acompanado de
unos gradientes mds elevados del orden de
40 mmHg y mds '°

Asi pues, en los sujetos estudiados, podemos
afirmar que:

1) En reposo:

a) No existen trastornos del cociente venti-
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lacién-perfusion (V/Q) salvo los fisiologicos,
respirando sin resistencia afadida, y

b) La adicion es una resistencia en serie en
la boca tampoco modifica dicho cociente, como
se demuestra por la normalidad del VD, co-
ciente VD/VT y de los (A-2)O:.

2) Tras esfuerzo:

a) El pulmén se hace mds homogéneo por lo
que el V/Q mejora, acercdndose a 1 11,1314

b)La disminuciéon del VD, del VD/VT, asi
como las cifras de gradientes de oxigeno alcan-
zados, no son expresivos de trastorno V/Q, ya
que éstos se relacionan con valores mds altos de
(A-2)0, .

De lo anteriormente expuesto podemos con-
cluir que el descenso de la PaO, encontrada tras
esfuerzo no es imputable a alteraciéon del co-
ciente ventilacidén-perfusion.

2. La existencia de un shunt por encima del
valor aceptado como fisiologico estd descartada
en los sujetos estudiados por la normalidad cli-
nica y radioldgica. A mayor abundamiento la
normalidad de los valores de (A-a)O, en reposo
y tras esfuerzo, permiten descartar este origen,
por lo que creemos no procede hacer mds consi-
deraciones en este apartado.

3. Una alteracién de la difusién como causa
de la disminucion de la PaO, en nuestros casos
no es justificable. Desde la cldsica teoria del
bloqueo alveolo-capilar como causa de hipoxe-
mia en pacientes con patologia del intersticio
pulmonar hasta nuestros dias, hay numerosas
aportaciones clinicas y experimentales que de-
muestran que en los mencionados pacientes la
hipoxia estd mds justificada por trastornos del
V/Q que por engrosamiento de la membrana al-
veolar-capilar y que para que dicho engrosa-
miento justificase una disminucion de la PaO.,,
habria de ser de tal calibre, que dificilmente se
da en la clinica. La normalidad de nuestros suje-
tos nos permite descartar este origen. Un factor
a valorar en este sentido en nuestro estudio es la
posible influencia que el aumento de la veloci-
dad de la sangre, a su paso por el capilar pulmo-
nar (secundario al aumento del gasto cardiaco
por el esfuerzo), podria tener sobre la oxigena-
cion de dicha sangre. Esta posible influencia
queda descartada, ya que estd suficientemente
establecido que, atn en ejercicios violentos en
individuos sanos, el tiempo de paso de la sangre
por el capilar pulmonar es mds que suficiente
para conseguir una adecuada oxigenacion, igua-
landose al final del capilar las presiones de O,
alveolares y sanguineas '’

4. La hipoventilacién alveolar es una entidad
fisiopatoldgica perfectamente definida: disminu-
cion de la cantidad de aire fresco que llega a los
alveolos por unidad de tiempo. Si dicha dismi-
nucidén no va acompaiada de un descenso para-
lelo del consumo de oxigeno, existird una hipo-
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xemia arterial. El mantenimiento de los proce-
sos metabdlicos, con su produccién correspon-
diente de anhidrido carbdnico, al no ser éste
eliminado por la disminucién de la ventilacién,
resultard en hipercapnia, siendo éste el rasgo ga-
sométrico que define a la hipoventilacién alveo-
lar.

La hipoventilacidon alveolar como mecanismo
fisiopatoldgico aislado, Gnico causante de hipo-
xemia e hipercapnia, no es muy frecuente en
clinica y habitualmente se relaciona con patolo-
gia extrapulmonar, menciondndose entre sus
causas la obstruccidon importante de la via aérea
superior. En la patologia respiratoria habitual
son varios los mecanismos fiopatoldégicos impli-
cados, si bien la resultante final puede ser la
misma: hipoxia e hipercapnia. Los pardmetros
funcionales que nos permiten afirmar la existen-
cia de una hipoventilaciéon alveolar son los si-
guientes: /) cifras de ventilacién alveolar dismi-
nuidas, 2) presiones alveolares de oxigeno
(PAO,) disminuidas, y 3) gradientes de oxigeno
normales o poco elevados.

Si bien la existencia de una hipoventilacion
alveolar en reposo parece claramente definida,
su no existencia en reposo y aparicién durante el
esfuerzo plantea problemas para su interpreta-
cidon. Las cifras gasométricas resefadas en la ta-
bla III son indicativas de que tal hipoventilacion
alveolar de reposo no existe. Ahora bien, el au-
mento del VO, que lleva aparejado el esfuerzo
debe ir acompafiado necesariamente de un au-
mento adecuado de la VA (intimamente relacio-
nado con el VE) para mantener las cifras de ga-
ses sanguineos dentro de sus limites normles. Si
este aumento de la VA no es adecuado se pro-
duciria una disminucién de la PaO; y tendriamos
que afirmar que ha habido una hipoventilacién
alveolar relativa al esfuerzo realizado ®. La
caida de la PaO, tras esfuerzo encontradas en
todos los individuos estudiados (salvo el caso 6)
la entendemos provocada por este mecanismo.

En este sentido, el primer sujeto estudiado es
especialmente significativo (caso 1). Presenta
tras el esfuerzo una hipoventilacién alveolar en
sentido estricto (hipoxia e hipercapnia). Este in-
dividuo fue sometido a un esfuerzo de 100 wa-
tios, equivalentes a un tercio de su PMT, que
s6lo toler6 2 minutos por marcada disnea,
siendo su VO, y VCO; (tabla 1V) similares a los
encontrados en los demds casos. Tanto su VE
como VA aumentaron tras esfuerzo, pero es
evidente que no fueron suficientes para mante-
ner los gases en sangre en sus limites normales.
La musculatura respiratoria de este sujeto, a pe-
sar de estar especialmente entrenada al es-
fuerzo, no fue suficiente para movilizar la canti-
dad de aire necesaria, a través de la resistencia
anadida. En un intento de cuantificar este «défi-
cit» de ventilacion al esfuerzo, establecimos los
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porcentajes de aumento reposo-esfuerzo, tanto
del VE como de la VA (tabla VI). En ella se ob-
serva que el porcentaje de aumento del VE fue
del 309 % y el de la VA de 291 %, cifras muy
similares, indicativas de que la fraccion del VE
de esfuerzo utilizada en VA era muy parecidas,
como se ve por el cociente VA/VE reposo-es-
fuerzo (0.9 y 0,84, respectivamente). Parece,
pues, que no era solo un menor aprovecha-
miento de la ventilacion, sino un menor VE lo
que justificaba la hipoventilacién alveolar. Para
confirmar esto hicimos el cdlculo del VE esti-
mado en funciéon del VO, conseguido tras es-
fuerzo (tabla VII). La relacién existente entre el
VE y el VO, en esfuerzos moderados y en indi-
viduos sanos, es lineal hasta consumos de oxi-
geno de 1.5 litros'm >y la ecuacién que los re-
laciona es la resefiada en el apartado méto-
dos . El VE estimado en este caso es de
25,63 I'm. Dado que el sujeto sélo consigue
17,07 I'm, es evidente que hay un déficit ventila-
torio y dicho déficit debe ser atribuido a la inca-
pacidad de la musculatura respiratoria para mo-
vilizar, a través de la resistencia afadida, los vo-
limenes de aire adecuados al VO, de esfuerzo.

Los resultados obtenidos en este caso son su-
perponibles a los encontrados por otros auto-
res ° con sistemdtica parecida. justificando éstos
la disminucion de la PaO, por hipoventilacién
alveolar en relacion al ejercicio realizado. En
este caso (1) la existencia de una presién alveo-
lar de oxigeno disminuida y el hecho de que el
(A-a)0, s6lo muestre una discreta elevacion tras
esfuerzo, confirman que los hallazgos gasomé-
tricos son debidos a una hipoventilacién alveo-
lar.

El resto de los sujetos estudiados ofrecen un
comportamiento algo distinto, ya que todos tole-
raron el menor esfuerzo programado (40-50 W)
durante los 6 minutos y sus cifras de PaCO, pos-
tesfuerzo se mantienen en sus limites normales,
si bien se elevan en proporcién variable con res-
pecto a sus cifras de reposo (la tinica excepcion
es el caso 6 cuyo comentario realizaremos pos-
teriormente). Estudios previos '*'?, realizados
en bronquiticos crénicos y pacientes escolidti-
cos, han senalado que una hipoxemia sin hiper-
capnia se relaciona con gradientes de oxigeno
marcadamente elevados (40 mmHg de media y
superiores) cuando la causa es un trastorno del
V/Q, siendo estos gradientes normales o poco
elevados (12 mmHg de media) cuando la causa
es una hipoventilacion alveolar, postuldndose
que la hipoventilacion alveolar producida por
afectacién extrapulmonar se caracteriza por: /)
normales o bajos valores del VD, 2) valores
normales o bajos del VE, y 3) ligeras elevacio-
nes del (A-a)O, . Los datos resefados en la
tabla V muestran la normalidad de los valores,
tanto de reposo como de esfuerzo del VD y la
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TABLA VI
Porcentajes de aumento del VE y VA tras esfuerzo

‘AS PORCENTAJE DE PORCENTAJE DE
CASO | A\UMENTO DEL VE | AUMENTO DE LA VA

| 309 291

2 222 239

3 283 317

4 189 Bl

5 338 358

6 316 422

7 234 261

8 195 221

Porcentajes estimados en relacion a los valores de reposo.

TABLA VI

Valores del volumen minuto conseguido tras esfuerzo
y del volumen minuto estimado (en funcion
del consumo de oxigeno tras dicho esfuerzo),
con expresion del «déficit- ventilatorio

CASO VE VE ~«DEHCIT»
CONSEGUIDO | ESTIMADO | VENTILATORIO
1 17.075 25,630 8.555
2 20,944 30,590 9.646
3 21.450 34,290 12,840
4 22.200 22,950 0,750
5 31,516 35.700 14,184
6 28.786 35,920 7,134
7 28,694 39.450 10,756
8 12.778 16,500 3.722

normalidad de los gradientes de oxigeno en re-
poso, con ligeras elevaciones tras esfuerzo. Pa-
rece claro que en los casos 2,3, 5,7 y 8, como
en el 1, la disminucion de la PaO, postesfuerzo
debe ser atribuida también a una hipoventilacién
alveolar relativa al esfuerzo. Los porcentajes de
aumento del VE y la VA son muy similares (ta-
bla VI), mostrando que no es una peor utiliza-
cién de la ventilacién la causante. El VE conse-
guido en relacion con el VE estimado muestra
en todos ellos un «déficit» ventilatorio causante
de la hipoventilacién.

Especial consideracion merecen los casos 4 y
6. En el primero de ellos, a pesar de haber con-
seguido una estabilizacion de los valores ventila-
torios previos a la puncidn arterial, el andlisis de
la muestra demostré una situacién de hiperventi-
lacion moderada en reposo que nos hizo desistir
de obtener los pardmetros indirectos (VD,
VA, etc.). A pesar de esta situacion basal, tras
el esfuerzo la cifra de PaO, cae y la de PaCO; se
eleva ligeramente. El sujeto era especialmente
inquieto y esto justifica la situacién de reposo.
Sin embargo, y dada la corta duracion de la
prueba es presumible que esta situacién de in-
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quietud durase todo el esfuerzo y que éste, al
aumentar el VE, mejorara la PaO; ain mds, si-
tuacion que no se da. Esto podria explicarse de
dos formas: una es que las cifras reales (sin hi-
perventilacion) de reposo fueran algo inferiores
a las conseguidas tras esfuerzo, en cuyo caso se
comportaria como el caso 6, es decir, resaturara
y otra es que las cifras de reposo reales fueran
algo superiores a las postesfuerzo en cuyo caso
se comportaria como los demds (el resto de los
pardmetros no los poseemos por lo que no po-
demos compararlo). El hecho de que el VE es-
timado sea prdcticamente igual al conseguido
por el sujeto tras esfuerzo nos inclinaria a la
primera explicaciéon, aunque a luz de los datos
que poseemos no podemos ser en modo algu-
no concluyentes.

El comportamiento del caso 6 es claramente
distinto, desde el punto de vista gasométrico del
de los demds. En él hay un claro aumento de la
PaO, tras esfuerzo y analizando el resto de los
datos obtenidos se observa una evoluciéon muy
similar a la de los demds casos, incluido el VE
estimado que es superior al VE conseguido mos-
trando, por lo tanto, también un déficit ventila-
comportamiento gasométrico (distinto) y el del
resto de los pardmetros (similar). Solo encon-
tramos como dato diferencial el hecho de que el
VD estd elevado en reposo, siendo el aprove-
chamiento de la ventilacion, manifestado por el
cociente VA/VE de 0,71, claramente inferior al
de los demds (salvo el caso 7) y consiguiendo
una marcada mejoria tras el esfuerzo (el VA/VE
se hace de 0,95), cosa que no ocurre en el caso 7
donde el cambio es menor. Si esta diferencia se-
nalada es la tnica causa del distinto comporta-
miento gasométrico de este caso o hay otros fac-
tores implicados y en qué medida, es algo que
no hemos podido comprobar y requerird ulterio-
res investigaciones para aclararlo.

El escaso nimero de casos estudiados y el he-
cho de que las resistencias utilizadas sean de
distinto calibre interno, nos ha hecho desistir de
realizar un estudio estadistico que hubiera per-
mitido objetivar con mayor exactitud los datos
encontrados y establecer unas pautas de com-
portamiento.

Conclusiones

El estudio realizado nos parece suficiente para
afirmar, a modo de conclusiones, que:

1) La realizacion de un ejercicio moderado,
con una resistencia afiadida en la boca, de cali-
bre inferior o igual a 10 mm de didmetro interno,
provoca una disminucién de la PaO; en relacion
a la de reposo, con ligera elevacion de la PaCO,.

2) El mecanismo fisiopatoldgico por el que
ocurre la desaturacion al esfuerzo es una hipo-
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ventilacion alveolar relativa al aumento del VO,
producido por el esfuerzo, como se comprueba
por: a) valores normales del VD, tanto en re-
poso como en esfuerzo; b) valores normales o
ligeramente elevados del (A-a)O, tras esfuerzo;
c) valores bajos del VE conseguido tras esfuerzo
en relacion con los estimados por el VO, alcan-
zado.

En cuanto al posible interés de los hallazgos
gasométricos para un diagndstico de obstruccion
de la via aérea superior, hemos de diferenciar a
los sujetos estudiados en dos grupos: Un primer
grupo con exploracion funcional muy alterada
(casos 1, 2, 3 y 4, tabla II) y un segundo grupo
con exploracién funcional poco afectada (casos
5,67 y 8). En el primer grupo los datos espiro-
grdaficos y de Raw son suficientes casi para esta-
blecer el diagnéstico y la aportacion del test de
esfuerzo sélo serviria para confirmarlo, junto
con otros parametros (curva flujo-volu-
men, etc.). En el segundo grupo, con valores
casi normales, el diagnéstico de obstruccidn alta
es mds problemdtico y puede ser especialmente
dificil, si no se dispone de otras técnicas explo-
ratorias. La demostracion de la desaturacion al
esfuerzo y también por el mecanismo mencio-
nado (hipoventilacién alveolar), podria llegar
a contribuir a establecer el diagndstico de este-
nosis alta.

En relacion con el diagnéstico diferencial con
otros procesos, tales como el asma bronquial y
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
que cursan con obstruccion al flujo aéreo, la
practica de un test de esfuerzo creemos que
puede aportar datos. En el asma bronquial, aun-
que la obstruccion fuera predominantemente
central, la afectacion de las vias aéreas periféri-
cas produciria alteraciones del cociente V/Q, no
existentes en la obstrucciéon pura de vias aéreas
superiores. En los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, ademds de que en
reposo tienen alteraciones del cociente V/Q con
gradientes de O, élevados, la hipoxemia de ejer-
cicio no estd provocada por hipoventilacion al-
veolar .

Cuando la estenosis de via aérea superior se
suma a patologia preexistente, la posible aporta-
cion del test de esfuerzo requerird, asi como en
los diagnoésticos diferenciales previos, posterio-
res y mds amplias investigaciones para estable-
cerla.

Agradecimiento

Mi agradecimiento por su colaboracion en este trabajo a la
sefiorita Emilia Martin y al sefior Murillo Rosa.

74




E. RODRIGUEZ BECERRA Y COLS.—REPERCUSION GASOMETRICA AL ESFUERZO
DE LAS ESTENOSIS DE VIAS AEREAS SUPERIORES

COLOQUIO

Dr. Gémez de Terreros
(Has tenido en cuenta la presion arterial pul-
monar en algunos de tus estudios tras esfuerzo?

Dr. Rodriguez Becerra

No. Tratdndose de deportistas, gente joven y
sana, no nos planteamos solicitar su autoriza-
¢ién para realizarles un cateterismo cardiaco de-
recho. Con relacion a que la hipoxia influye so-
bre la circulacion pulmonar, eso es evidente.
Pero en nuestros casos esa modificacién seria
una consecuencia y no una causa de la hipoxia
al esfuerzo.

Dr. Martinez Gonzalez del Rio

Quizd habria que valorar un posible meca-
nismo de hipoxia al esfuerzo y es el aumento del
consumo de oxigeno que se produce en esfuer-
Zos mdximos y que en alguna ocasion puede
provocar hipoxia. Estos sujetos estaban respi-
rando contra una resistencia anadida y ademds
sometidos a un esfuerzo, con lo cual el consumo
de oxigeno debia ser alto. En este sentido hu-
biese sido interesante ver los resultados de la
gasometria con el mismo esfuerzo pero respi-
rando sin resistencia anadida.

Dr. Rodriguez Becerra

Es cierto. No obstante en todos los sujetos es-
tudiados por nosotros el esfuerzo a que fueron
sometidos era muy inferior a su potencia md-
xima tolerada (PMT), llegando en un sélo caso a
ser de I/3 de su PMT y en el resto /5 6 I/6 de la
misma. Este esfuerzo, que podemos calificar de
pequeno, a pesar de la resistencia afadida, no
creemos que pueda influir decisivamente. En re-
lacion al segundo aspecto, realmente hubiera
sido interesante, pero los sujetos fueron someti-
dos a tal nimero de pruebas que no pudimos
conseguir su autorizacion sin hacerles nuevas
gasometrias, esta vez ya sin resistencia anadida.
Podiamos haber elegido a otros sujetos que con-
sultaran por otros problemas, pero ello hubiera

sido dispersar las caracteristicas y datos y como
entendiamos que la homogeneidad del grupo era
importante a la hora de sacar conclusiones, re-
nunciamos a esta posibilidad.

Dr. Guerra

En vuestra serie hay dos casos en que la pO,
arterial no cae sino que mejora tras el esfuerzo,
aunque las cifras estdn dentro de la normalidad.
Esto, en mi opinién, debe hacer pensar al menos
a nivel tedrico, en otras posibilidades ademds de
la hipoventilacion alveolar. Creo que hay otros
posibles mecanismos que puden influir, ignoro
en qué grado y en este sentido habria que valo-
rar las modificaciones en el gasto cardiaco con-
dicionados por el aumento de presiones alveola-
res y disminucion del calibre del capilar pulmo-
nar. Por otro lado, estas modificaciones del capi-
lar pulmonar puede condicionar alteraciones de
la difusiéon que también podrian influir.

Dr. Rodriguez Becerra

Efectivamente hay dos casos en que hay una
«resaturacion» al esfuerzo. Es posible que en
estos casos no se alcanzara un esfuerzo sufi-
ciente, aunque no es la Gnica explicacion. No
obstante, en el primer caso, en que el esfuerzo
fue significativamente mayor que en el resto de
la serie, hubo una hipoventilaciéon alveolar en
valores absolutos, con retencién de CO,, y esto
quizds apoye lo anteriormente dicho. Con rela-
cion al efecto de las modificaciones de la presién
alveolar, ya que el Dr. Castillo lo dijo antes y el
Dr. Montemayor nos expondrd mafiana que al
respirar a través de resistencias ainadidas de
6 mm (las minimas usadas por nosotros) no hay
practicamente modificaciones en la presion arte-
rial pulmonar, que seria la traducciéon de la re-
percusion del aumento de las presiones alveola-
res. En altima instancia creemos que un indivi-
duo sano con corazon sano no va a disminuir su
gasto cardiaco en estas circunstancias, aunque
coincido contigo en que a nivel tedrico esta po-
sibilidad hay que valorarla.
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