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Introducción
La afectación de las vías aéreas superiores es

una causa poco frecuente de obstrucción al flujo
aéreo. Pacientes con esta condición son a me-
nudo tratados por asma, bronquitis crónica, en-
fisema o infecciones recurrentes pulmonares \
Sin embargo, la incidencia de estas lesiones obs-
tructivas se va incrementando en los últimos
años, con relación a la utilización de tubos endo-
traqueales de forma prolongada o traqueoto-
mías, en pacientes que precisan cuidados inten-
sivos 2'3.

La exploración funcional se ha propuesto
como de interés en el reconocimiento de estas
patologías, utilizando una gran variedad de
tests: los trazados espirográficos, la limitación
de los flujos en ellos o la morfología rectilínea
expresiva de flujos constantes que en ocasiones
aparecen 4'6; la utilización de las curvas de flu-
jo-volumen, el estudio de sus parámetros inspi-
ratorios y espiratorios según la localización ex-
tra o intratorácica de la estenosis y la importan-
cia morfológica de la aparición de mesetas de
flujo 7-n; la medida de las resistencias de vías
aéreas o la mayor afectación de las Raw inspira-
torias en las estenosis extratorácicas 12; la utili-
zación de índices de relación de flujos espira-
ción-inspiración en su detección 7'13"*; la posi-
ble utilidad diagnóstica de las curvas flujo-volu-
men He-C>2 comparadas con las realizadas respi-
rando aire 15; la normalidad de los estudios de

distribución coincidentes con una obstrucción
bronquial lf>, o el descenso de la presión arterial
de Oz tras esfuerzo en estos pacientes 17.

Por otra parte, este tipo de procesos no sólo
pueden producir obstrucción al flujo aéreo, sino
fallos respiratorios severos y aparición de hiper-
tensión arterial-pulmonar 19. Existen trabajos
experimentales en perros con obstrucciones arti-
ficiales altas, en los que se estudia la evolución
de los volúmenes pulmonares estáticos y de la
elasticidad 20. También se ha resaltado cómo en
las estenosis de vías aéreas superiores puede
aparecer pulso paradójico, como característica
común a otros procesos con graves trastornos
mecánicos 21.

Por todo ello quisimos centrar nuestra investi-
gación en este trabajo en cinco puntos: /) Estu-
diar la utilidad de los diferentes parámetros fun-
cionales más habituales en la espirografía, cur-
vas flujo-volumen y resistencias de vías aéreas,
utilizando estenosis artificiales progresivas en
sujetos normales y ver sus posibilidades en este
campo, de una forma similar a la utilizada por
otros autores 7. 2) Dedicar un apartado diferen-
ciado a la utilidad o no de las curvas flujo-volu-
men He-Oa. 3) Estudiar el comportamiento del
nivel respiratorio en estos casos. 4) Tratar de
ver las posibles repercusiones sobre la circula-
ción pulmonar, y 5) investigar la aparición y po-
sibles mecanismos de pulso paradójico en las es-
tenosis de vías respiratorias superiores.
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Material y métodos

Nuestro grupo de normales se componía de 11 sujetos jó-
venes sanos, sin antecedentes respiratorios, no fumadores y
deportistas, pertenecientes al equipo regional o nacional de
remo. Cuatro eran varones y el resto hembras, con una edad
media de 17,36 años ± 1,57.

En 9 de ellos se hicieron medidas de Raw pletismográfícas
y espirografia clásica de forma basal y respirando a través de
estenosis artificiales de madera conectadas en la boquilla,
con una longitud de 15 mm y un diámetro interno variable de
16, 14, 12, 10, 8, 7, 6, 5, 4 y 3 mm sucesivamente. En este
mismo grupo también se practicaron medidas de volumen de
gas intratorácico basal y con tubos. Los estudios espirográ-
fieos fueron realizados en un espirógrafo de campana, exi-
giendo un mínimo de tres capacidades vitales reproductibles
a cada nivel. Los parámetros estudiados en la espirografia
fueron: FVC, FEVi, FEV,%, MMF^-JSV, y relación
FEVi/FEVo.s. Salvo el FEVi% y el FEVi/PEVo.5, que fue-
ron expresados en valores reales, el resto a cada calibre obs-
tructivo era referido a % con respecto a los valores básales
respirando con boquilla libre sin tubo, tomados como 100 %.
Todos los parámetros fueron corregidos a BTPS.

Las Raw se determinaron en un pletismógrafo de volumen
constante (920 1), según modificación del método de Dubois
y Coll " a una frecuencia de 96 ciclos/minuto, estandarizada
por metrónomo. Los flujos eran medidos por un neumotacó-
grafo tipo Fleish con una linearidad de hasta 15 1/s. Los
transductores de presión tenían una reproductibilidad de ± 1
y un rango de frecuencia de hasta 70 Hz. Los captadores de
presión eran de tipo membrana inductiva y de presión dife-
rencial. Las Raw eran expresadas como R inspiratorias a un
flujo constante de 0,5 1/s. Se exigieron un mínimo de 10 cur-
vas reproductibles a cada nivel (basal y con tubos) y se tomó
el valor medio. Las Rawi eran dadas en valores reales ex-
presados en KpaK x 1 x seg~'. El volumen de gas intrato-
rácieo fue medido por el método de interrupción ".

Las curvas flujo-volumen (MEFV) se obtuvieron utili-
zando el neumotacógrafo y transductor ya citados y un sis-
tema X-Y con un registro del flujo en el eje Y limitado a una
máxima amplitud de 40 mm, para evitar distorsión por falta
de respuesta del inscriptor. El sujeto respiraba conectado a
la parte anterior del neumotacógrafo, a cuya parte posterior
estaba adaptada una caja de válvulas. Primero la válvula
inspiratoria estaba en comunicación a la atmósfera ambiente
y se practicaban un mínimo de tres curvas reproductibles,
tomando la mayor de ellas. Posteriormente, en los casos que
se practicó, el sujeto respiraba 10 minutos una mezcla de
80 % de helio y 20 % de oxígeno, conectando la porción ins-
piratoria de la caja de válvulas mediante un tubo de cone-
xión coarrugable con un espacio muerto de 1.350 c.c. a un
saco de Douglas de 30 litros en el que se encontraba la mez-
cla, el cual, a la vez, estaba conectado a la bala reservorio.
El neumotacógrafo era calibrado con aire y con la mezcla
He-02. Se exigió un mínimo de tres curvas reproductibles y
se eligió la mayor para la comparación. Si las FVC, tras res-
pirar He-Oa, diferían más de un ± 5 % de las conseguidas
con aire, se desechaban para la evaluación. Las curvas
MEFV aire y tras He-O; se practicaban basal y respiran-
do a través de los distintos calibres obstructivos. Los re-
sultados de los flujos con las distintas boquillas se expre-
saron en las curvas aire como porcentaje con respecto a las
cifras básales de partida consideradas como 100 %. En las
curvas He-0; se expresaron como incrementos,
APF, AV75, AVso y AV,s a cada nivel.

Además de la medida del VGI antes mencionado, se tomó
también un grupo heterogéneo de 9 personas, 3 sanos no fu-
madores personal del laboratorio (uno de ellos con un sobre-
peso mayor de 20 % y otros 6 pacientes con EPOC seleccio-
nados por el criterio de presentar un FEV,% mayor del
65 %. A dicho grupo se les practicó una determinación de
FRC por la técnica de dilución en circuito cerrado mediante
un espirógrafo conectado a un analizador rápido de helio
UG-45. El tiempo mínimo del sujeto en el circuito cerrado

fue de 20 minutos, exigiendo siempre la estabilización de los
valores y realizando varias SVC sin desconectar al paciente
para conseguir el nivel respiratorio estable. Los volúmenes
fueron corregidos a BTPS. Inmediatamente fueron puestos a
respirar a través de un orificio de 6 mm de diámetro durante
15 minutos, conectándolos seguidamente por un sistema de
válvulas abiertas al circuito y repitiendo con la misma metó-
dica una nueva determinación de FRC durante otros 20 mi-
nutos.

Se practicó estudios de elasticidad en dos normales, per-
sonal del laboratorio, de forma basal y respirando a través
de boquillas obstructivas. La técnica era la de Milic-Emili 24.
El método y material ha sido citado ya por nosotros previa-
mente ".

Para ver las repercusiones circulatorias y hemodinámicas
en las estenosis altas se utilizó un grupo de pacientes que
por otras causas debieron ser sometidos a estudios de cate-
terismo derecho (la mayor parte en estudio preoperatorio
por cáncer de pulmón), los cuales fueron informados de la
parte adicional que se les solicitaba sin utilidad ninguna para
ellos y que concedieron su autorización.

El microcateterismo derecho fue realizado sin control ra-
diológico. La vía de abordaje venosa utilizada habitualmente
de elección era la mediana basílica derecha, aunque en al-
guna ocasión se utilizó la humeral u otras venas del brazo.
Los catéteres empleados fueron Swan-Ganz de dos vías y
balón flotante 93-110-5F y Flexo-pulmocarth con extremidad
adelgazada de 6 cm, 3 ó 5 F. El transductor de presión utili-
zado fue un Statham P-23-Db con una gamma de media de
- 50 a + 400 cm Hg, no linearidad e histeresis ± 2,25 co-
nectado a un submódulo de presión SPS-1001, con una res-
puesta de frecuencia de O a 20 Hz en presiones de - 80 a
+ 400 mmHg y a un registro de canales RGD 1001 para
EKG y presiones de sistema de inscripción térmica, con un
retraso de señal-inscripción de ± 0,5-1 milisegundos. En al-
gunos de los casos se determinó (a-v)02, obteniendo sangre
venosa mezclada de arteria pulmonar y sangre arterial por
punción, previa a anestesia local, o cateterización distal de
una arteria del brazo contralateral. Las determinaciones de
POa, PCC>2 y pH fueron determinadas de forma simultánea
en dos analizadores Eschwailer de medida directa, exigiendo
una variación máxima de 2 mm entre los dos. Las saturacio-
nes fueron obtenidas por un oxímetro Hellige de método fo-
tométrico. En estos casos se determinó volumen minuto por
sistema abierto, cuyas características han sido antes comen-
tadas, y el consumo de 0¡ (V0¡) usando un analizador rá-
pido de oxígeno paramagnético de células de circonium, con
una seguridad de ± 2 % y un tiempo de respuesta de análisis
de 2 milisegundos. Se determinaron las presiones en cavida-
des derechas, arteria pulmonar, presión enclavada capilar,
todas ellas en reposo y en esfuerzo de 40-50 watios en bici-
cleta ergométrica en decúbito supino, con mediciones entre
el 4.° y 6.° minuto de comenzado el esfuerzo. El tiempo de
recuperación de las presiones tras detener el esfuerzo fue
expresado en minutos. Se estudiaron las variaciones máxi-
mas de presiones pulmonares debidas a los ciclos respirato-
rios como diferencia en mm, entre el valor más bajo conse-
guido en una inspiración y el más alto en la espiración si-
guiente. Esta misma variación inspiración-espiración fue es-
tudiada también respirando a través de diversos calibres obs-
tructivos, siempre a respiración espontánea, y las medidas
(mínimo de 10 ciclos consecutivos) fueron hechas entre 10 a
30 minutos tras comenzar a respirar a través de la boquilla.

En 5 casos con el transductor Statham comentado y co-
nectado a una arteria distal cateterizada del brazo contrala-
teral se registraron las variaciones de la tensión arterial sis-
témica (TAS), sus oscilaciones básales inspiración-espira-
ción y las producidas al respirar a través de diversas boqui-
llas obstructivas con los métodos dichos. En un caso se re-
gistraron dichas variaciones en un esfuerzo de 40 watios sin
obstrucción y en otro en el mismo esfuerzo, pero respirando
por un calibre de 6 mm. Los registros de TAS se practicaron
a respiración espontánea, aunque en un caso se midieron
también con maniobras de Muller y en dos casos más du-
rante tos espontánea y período inmediato a ella.
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TABLA I

DIÁMETRO EN MM

Rawi

FVC

FEV,

FEV,%

MMF,,,,75

FEV,
FEVo..,

BASAL

0,12
± 0,03

100
+

100
+

86,7
± 6,1

100
+

1,45
± 0,11

16

0,14
0,03

100,4
1,9

100,1
5,4

86,1
6,8

95,9
15,2
1,45
0,17

14

0,17
0,02

99,9
2,8

97,2
7

83,2
6,8

93,4
18,6
1,54
0,2

12

0,19
0,03

100,8
1,6

99
5,7

85
5,7

98,2
20,8

1,56
0,27

10

0,22
0,04

101,1
2.: 2,7

91;. 96,3
3 3

85,3
5,2

95,8
16,8
1,55
0,13

8

0,27
0,05

99,4

83,6
6,3

90,1
9,2
1,64
0,22

7

0,37
0,07

99,4
3,5

89,7
7,8

78,3
8,8

76,1
16,1
1,94
0,3

6

0,62
0,16

99
2,3

73,2
12,6
63,7
11
61
13,6
2,05
0,2

5

0,89
0,36

99,6
1,9

63,3
11,4
55
10,3
51,8
14,5
2,12
0,16

4

2,16
0,62

97,8
2,9

41,8
6,6

33,7
6,2

31,4
7,4
2,15
0,12

3

5,11
1,66

94,9
3,6

23
5,4

21
8

17
4,6
2,26
0,19

RAWI en Kpak/1/seg . FVC, FEVi y N(N?'25,75 expresados en % con respecto a la basal considerada 100 %. Todos los parámetros son espiro-
gráficos, salvo las Raw pletismográficas. Todos los valores corresponden a medias en nueve atletas sanos.

Resultados

En la tabla I podemos observar los resultados
básales de las Raw pletismográficas y de los va-
lores espirográfícos de 9 atletas sanos y los ha-
llados tras respirar a través de diversos orificios
de diámetros que oscilaban de 14 a 3 mm. Las
Raw iban aumentando progresivamente con-
forme disminuía el calibre, y ya a niveles de 10 y
8 mm eran de un 100 % por encima de los bása-
les. A partir de esos niveles crecían con una
progresión mucho más manifiesta (los valores de
referencia son los de Kamburoff26 y Gold-
man 27).

La FVC espirográfíca se mantenía conservada
aún a los calibres más pequeños, con una dis-
persión mínima en los 9 sujetos explorados.

El FEVi considerado globalmente como ex-
presión de valores medios permanecía conser-
vado hasta que el calibre del tubo alcanzaba los
6 mm. La mayor desviación standard a 7, 6 y
5 mm se debía a que en un sujeto caía a 7 mm,

en cuatro casos a 6 y el resto a 5 mm, en vez de
descender todos a nivel de un mismo tubo. El
FEVi% seguía una evolución similar al FEVi,
aunque ya en 7 mm se detectaban dos descensos
valorables. La del flujo medio MMF 25-75 era
también muy pareja a la del FEVi y FEVi%, y
se mantenía hasta calibres de 6 y 7 mm, aunque
su caída era mínimamente más precoz. A 7 mm
existían tres casos con MMF menor del 70 % y
en otros dos era de un 75 % del basal, que, dado
su condición de jóvenes atletas, podían ser con-
siderados ya bajos más allá de la variabilidad
propia del test.

En cuanto al índice FEVi/FEVo,5, observa-
mos que iba elevándose progresivamente, pero
que hasta calibres de 8 y 7 mm no se podía ha-
blar de una diferenciación clara con respecto a
los valores básales. Además, en los cuatro últi-
mos tubos la elevación ulterior era mínima y no
como con el FEVi o MMF, que en las últimas
boquillas caían aún más marcadamente.

En la tabla II se muestra la evolución de la

TABLA II

Valores medios y desviaciones estándar en 11 sujetos sanos atletas

DIÁMETRO EN MM

FVC

PFE

V7,./.

V,o./,

V2,-<

BASAL

100
±

100
4:

100
±

100
±

100
4:

16

99,2
4,6

100
8,2

93,9
9,1

93,8
8,1

97,8
16,8

14

100,4
3,7

98
10,3
95,4
8,9

96,6
7,4

102,3
21

12

100
4,6

90
11,4
95,3
11,3
97
11,5

100,4
16,4

10

98,8
5,7

82,7
15,6
86,3
13,9
94,5
11,1
99,8
18,9

8

91,6
30,2
65,1
22,2
78,5
9,8

93,3
13,8

106,8
23,9

7

99,5
5,8

59,1
9,1

64,5
18,7
83,3
22,7

109,4
17

6

89,5
29,3
41,5
13,3
46,1
17,3
63,6
25,7
97,3
24,2

5

99,1
4,2

31,6
7,2

32,2
13,7
50,6
16,3
88,2
31

4

95,7
6,8

21,9
7,5

24,7
9,9

36,2
15,4
67,4
32,6

3

94,6
6,8

14,1
7,4

15,9
8,9

24
15,9
48,6
37,5

Se expresan en % con respecto a la basal considerada 100 % en los lazos espiratorios de las curvas flujo/volumen.
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TABLA III

Datos correspondientes a ocho sujetos sanos atletas

CASOS

J. M. F.
M.A.D.
E. G.
M. M.
A. M.
E. A.
M.V.G.
M.M.P.

r = 0,99 M 34,3 M 42,3 M 50,4 M 35,6
S D ±2 1 , 4 SD ± 24,5 SD ± 16,6 SD ± 23,9

FVC
AIRE

6.000
4.800
6.000
4.200
4.400
3.849
4.000
4.300

FVC
He-0,

6.000
4.622
5.742
4.136
4.263
3.785
3.784
4.437

PFE
AIRE

11,2
10
14,6
8,2
7
7
7
7,8

PFE
He-0:,

10,7
13,3
15,7
11
9,8

10,1
10
11,6

A

33
7

34
64
44
43
49

V7.,.,,

AIRE

8,3
9

14,4
6,6
5,4
6,3
6,6
6,4

V7,,,,

He-02

9,8
13,1
13,4
10,4
7,7
9,6
9,6

11,7

A

18
42

57
42
53
45
81

V,»,.
AIRE

4,7
6,4

10,1
3,6
2,7
4,8
4,6
3,4

V,,,,,
He-0,

6,7
10,3
14,9
4,8
3,5
7,3
7,1
6,2

A

42
61
48
34
29
52
55
82

V,,;,,
AIRE

2,1
4,3
3
1,6
1,1
2,1
2,4
2,5

V2S,.

He-0;

2,3
5,6
3,65
2,5
1,3
2,4
3,9
4,4

A

11
30
22
54
18
15
61
74

Los flujos expresados en 1/s, las FVC en c.c. y los A en % de aumento de los flujos de los lazos espiratorios en las curvas flujo/volumen
con helio-oxígeno con respecto a los obtenidos en los lazos respirando aire.

FVC y de los distintos flujos espiratorios máxi-
mos en las curvas flujo-volumen. En cuanto a la
FVC, permanecía conservada a lo largo de las
distintas obstrucciones, tal como ya habíamos
visto en la espirografía; debíamos considerar,
sin embargo, que la dispersión utilizando el sis-
tema abierto de medida era algo mayor que con
el de la espirografía clásica. El V máx 50 % espi-
ratorio evolucionaba de forma muy similar al
MMF; en uno de los 11 atletas estudiados caía a
nivel de 8 mm, en dos casos a 7, a 6 mm se pro-
ducía el descenso en seis casos y el resto por de-
bajo de este nivel. Es de destacar la conserva-
ción de los flujos máximos a volúmenes pulmo-
nares bajos (V máx 25 %) hasta obstrucciones de
4 y 3 mm y aun conservación en tres de los casos
de dichos flujos a lo largo de toda la gama de
boquillas. En cuanto a la evolución del PEF, se
constataba que era el parámetro que más pre-
cozmente se afectaba (sin contar las Raw), des-
cendiendo a niveles de 10 y 8 mm, y en un caso

(difícilmente reflejado en expresión global de
media) en el tubo de 12 mm.

En la tabla III están expresados los resultados
de las curvas flujo-volumen aire y tras respirar
He-02 en ocho de nuestro grupo de atletas sa-
nos. La FVC aire y FVC He-02 eran iguales,
requisito necesario para cualquier posible com-
paración. Podemos apreciar con respecto al AV
máx 50 % espiratorio (parámetro más habitual-
mente utilizado de evaluación) que su media de
aumento era un 50,38 %, pero teníamos que des-
tacar el hecho de que la dispersión encontrada
entre los distintos individuos era grande y osci-
laba entre un 29 % (sujeto AM) a respuestas de
un 82 % (MMP). En la tabla IV observamos la
evolución de los incrementos de los flujos má-
ximos en las curvas MEFV tras respirar aire y
HE-02 con las distintas boquillas, y apreciába-
mos dos hechos: el uno que el tipo de respuesta
no aumentaba claramente conforme disminuía-
mos el calibre, como pudiéramos esperar por

TABLA IV

Valores medios en ocho sujetos sanos atletas

DIÁMETRO EN MM

PFE

AV7,,,

AV,,,,.

AV,,,,

BASAL

34,3
21,4
42,3
24,5
50,4
16,6
35,6
24

16

32,1
13,8
43,2
19,6
52,6
13,4
40,2
17,8

14

33,8
11,1
43,8
22
53,3
18,1
38,4
23,5

12

34,3
17,3
40,9
17,2
44,7
15,6
33,5
19,7

10

33,2
16,1
40
26,4
46,2
14,1
39,1
28,2

8

37,6
17,9
35,7
17,1
47,3
17,6
40,4
27,1

7

38,8
7,3

36,3
8,2

40,5
9,8

33,4
23,6

6

40,1
12,4
44,6
11,1
47
10,3
38,1
13,1

5

49,9
16,4
50,2
13,5
45,5
15,2
36,8
12,7

4

46,6
17,9
48,9
23,2
49
16,7
55,5
9,6

3

41,4
6,8

44,4
15,7
55,4
11,6
52,4
21,3

> de aumento en los lazos espiratorios de las curvas flujo/volumen helio-oxígeno con respecto a las curvas flujo/Los A de los flujos, en
volumen con aire.
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aumento de la turbulencia (densidad depen-
diente), y el otro, y quizás en parte causa del
primero, la gran variabilidad interindividual, con
variaciones de magnitud similar a las señaladas
para los valores básales.

No habíamos realizado medidas inspiratorias
en los trazados espirográfieos y en las curvas de
flujo-volumen, tuvimos que desistir del análisis
de los flujos máximos inspiratorios, ya que la co-
laboración a lo largo de todas las boquillas sólo
era totalmente correcta en tres de los casos ex-
plorados, y en los demás la reproductibilidad y
colaboración a algunos de los niveles era du-
dosa.

Las figuras 1 y 2 nos muestran la morfología
de las curvas como interés diagnóstico adicio-
nal. El hallazgo de mesetas de flujo era una ca-
racterística de aparición constante en todos
nuestros atletas estudiados a ciertos niveles de
obstrucción. El nivel al cual comenzaban a apa-
recer dichas mesetas no era en ocasiones ni
claro ni constante en varias maniobras y más di-
fícil de apreciar de forma visual en la espirogra-
fía. La horizontalización de las curvas aparecía
claramente en nueve atletas a 6 y 5 mm y en
otros dos algo más precozmente a 8 mm. Sin
embargo, a un nivel de obstrucción algo menor
que la que ocasionaba la producción de mesetas
de flujo constante era frecuente, al observar un

81

retardo del PEF, que se producía a niveles pul-
monares más bajos y una cierta morfología re-
dondeada de la curva a ese nivel. En ocasiones
se observaba también un pico, a partir del cual
parecía producirse la limitación del flujo.

La figura 3 nos muestra un ejemplo de cómo
en un sujeto cuyos flujos máximos espiratorios
al 50 % de la FVC caían a 7 mm y que con 9 mm
era capaz de mantenerlos. Al triplicar la longitud
de la estenosis no había apenas variación y qui-
zás tan sólo una mínima disminución del PEF,
conservando los demás flujos máximos. Esta
respuesta homogénea en varias exploraciones,
hechas en distintos sujetos, hablarían de la im-
portancia decisoria del diámetro de la obstruc-
ción y mucho menos relevante de la longitud de
la estenosis, como, por otra parte, cabría es-
perar.

Vemos en la tabla V la evolución del VGI con
las distintas boquillas y apreciamos que el nivel
respiratorio se mantenía en cuanto a valores
medios, aun cuando estrechásemos mucho el ca-
libre. La desviación standard era amplia, y si
analizábamos los casos de forma individuali-
zada, podemos apreciar que venía dada, sobre
todo, por la elevación de los casos 3 y 7. En este
último sujeto el valor extremadamente bajo del
VGI basal con respecto a sus teóricos y a su
FRC por helio, que era normal (diferencia de
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TABLA V

CASOS

1

2

3

4

5

6

7

8

9

VGI BASAL

4.400
4.360
3.140
3.270
3.000

3.950
3.815
3.150
2.507
3.950
3.600
1.860
3.052
3.660
3.760
2.760
2.616

M %
SD

16

4.300
(93,7)
3.560

(113,4)
3.180
(106)
4.040
(102)
2.950
(94)

3.950
(100)
1.860
(100)
2.860
(78)

2.120
(77)

96,41
11,9

14

4.400
(100)
3.540

(112.7)
3.652
(122)
3.440
(87)

2.750
(87,3)
3.750
(95)

2.800
(15)

3.280
(90)

2.200
(80)

102,7
22,2

12

4.475
(102)
3.420
(109)
3.650
(122)
3.130
(79)

2.950
(94)

4.700
(119)
2.760
(148)
3.230
(88)

2.300
(83)

104,9
22,2

10

4.700
(107)
3.190
(102)
4.050
(135)
3.040
(77)

2.800
(89)

4.700
(119)
2.410
(129,5)
3.080
(84)

2.430
(88)

103,3
20,7

8

4.550
(103)
3.120
(99)

3.280
(109)
3.340
(85)

2.850
(90)

4.400
(111)
2.760
(148)
3.660
(100)
2.300
(83)

103,1
19,5

7

4.250
(96,6)
3.600
(115)
3.300
(110)
3.840
(97)

3.100
(98)

3.800
(96)

2.460
(132)
3.240
(89)

2.460
(89)

102,3
14,3

6

4.250
(96,6)
3.000
(96)

4.250
(142)
3.400
(86)

3.000
(95)

4.200
(106)
2.860
(154)
3.120
(85)

2.400
(87)

105,3
25,3

5

4.320
(98)

3.940
(125)
4.530
(151)
4.550
(115)
3.000
(95)
5.100
(129)
3.510
(189)
2.800
(77)

2.660
(96)

118,4
33,3

4

4.080
(93)

3.480
(111)
2.800
(93)

4.250
(108)
3.050
(97)
3.350
(85)

2.900
(156)
3.020
(83)

2.660
(96)

102,4
22,1

3

4.100
(93,2)
3.680
(117)
5.400
(180)
5.100
(129)
3.350
(106)
4.000
(101)
2.820
(152)
3.540
(97)

2.120
(77)

116,9
32

VGI basa) y con boquillas obstructivas dados en valores reales en c.c. entre / / FRC por método de solución de He. Entre ( ) % de variación
con respecto a VGI basal. M y SD de los % de variación con respecto a la basal. Datos de nueve sujetos sanos atletas.

1192 ce), nos haría pensar en un error en la
determinación del VGI basal y con boquilla de
14 mm, que a posteriori, observando las curvas,
no pudimos determinar, aunque era lo más pro-
bable, por lo que la elevación aparecida ulte-
riormente con las otras boquillas podría ser sólo
aparente. En el caso n.° 3 no teníamos determi-
nación de FRC con helio para comparar, aunque
la elevación del VGI era variable y no progre-
siva. En el resto de los nueve casos se mantenía
el nivel respiratorio y hasta en varios podía con-
siderarse que tendía a descender mínimamente.

La tabla VI, que muestra los estudios de FRC
por método de dilución de helio comparativos,
basal y tras respirar por un período de más de 30

minutos a través de una boquilla obstructiva de
6 mm, no hacía más que confirmar los presu-
puestos referidos al hablar del VGI: el nivel res-
piratorio se mantenía o tendía a disminuir mode-
radamente.

Las tablas VII, VIII y IX recogían los datos
diagnósticos y funcionales de los 11 pacientes
escogidos para estudiar la repercusión mecánica
de las estenosis sobre la circulación pulmonar.
Dichos sujetos presentaban, en general, síndro-
mes obstructivos moderados y en algunos casos
con una restricción añadida por sus procesos
(ALL, FFM, JHB y, posiblemente, FGB). Nin-
guno de ellos tenía hipertensión arterial-pulmo-
nar en reposo y sólo dos (MMJ y JHB) presen-

TABLA VI

A. T. D. 25 (H.)
F. R. P. 37 (V.)
C. D. G. 32 (V.)
M. S. R. 32 (V.)
J. A. L. 16 (V.)
M. N. S. 53 (V.)
M. H. T. 47 (V.)
A. R. L. 39 (H.)
J. P. A. 35 (H.)

M
Sd ±

FVC

112
77
98
92

114
98
79
74
79

91,44
15,17

FEV,

112
76
91
78

113
82
65
76
90

87
16,42

FEV,%

87
83
79
73
91
67
65
86
83

79,3
9,11

RAW

0,12
—
—

0,27
0,16
0,27
0,23
0,14
—

CRF BASAL

1.907 (78)
2.071 (69)
3.379 (90)
2.943 (91)
2.289 (114)
2.279 (80)
3.488 (87)
2.616 (81)
3.161 (84)

CRF BOQUILLA 6mm % DE VARIACIÓN

1.526
2.071
3.270
2.943
2.071
2.343
3.161
2.725
3.270

R = 0,94

- 20
0

- 3
0

- 10
- 16
- 9

4
- 10

M = - 7,11

FVC, FEV, y FEV,% en % con respecto a los valores teóricos. Raw en Kpak 1/s''. CRF en valores reales. Entre ( ) % de CRF con res-
pecto a sus teóricos.
Los tres primeros sujetos eran personal del laboratorio. El resto, seleccionado entre pacientes con bronquitis crónica con FEV|% mayor
de 65 %.
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TABLA VII

CASOS

1. F. S. U.

2. M. D. N.

3. M. M. J.
4. F. G. B.
5. M. L. C.
6. A. L. L.
7. F. F. M.
8. J. H. B.
9. A. S. G.

10. J. S.
11. J. H. R.

EDAD
SEXO

63 (V.)

55 (V.)

63 (V.)
60 (V.)
49 (V.)
50 (V.)
50 (V.)
59 (V.)
52 (V.)
57 (V.)
66 (V.)

DIAGNOSTICO

Bronquitis e.
cap. laboral
Pat. interst. d.
prev. biop. p.
Carc. epid.
Carc. epid.
Nodulo p. so).
Carc. epid.
Carc. epid.
Carc. epid.
Carc. epid.
Carc. epid.
Carc. epid.

FVC

84

103

94
73
85
75
80
84
99
82
74

FEV,

66

%

61
52
74
82
77
65
73
71
73

FEV,%

59

73

48
54
70
87
76
59
56
69
74

MMF25,75%

43

68

22
28
46
91
55
33
33
56
55

RAWI

0,47

0,23

0,16
0,32
0,15
0,11
0,14
0,29
—
—
—

RV

145

148

206
—
171
161
—
113
—
95

—

CRF

115

123

164
—
141
145
102
111
—
91

—

TLC

106

125

139
—
120
114
—
%

—
86

—

Todos los valores referidos en % con respecto a sus teóricos.

taban una hipertensión pulmonar tras un es-
fuerzo de 40 watios y un tiempo de recuperación
de la PAP alargado. En seis casos (2, 3, 4, 5, 8 y
11) había hipoxemia clara en reposo, y en los
que pudo medirse tras esfuerzo se mantenía o se
producían pequeñas resaturaciones. Las presio-
nes en arteria pulmonar no se modificaban con
respecto a la basal, respirando a través de orifi-
cios de hasta 6 mm, como podemos observar en
la tabla X en expresión de PAP. Era de reseñar
el que, al hacerse más lento el ritmo inspira-
ción-espiración, cabían un mayor número de ci-
clos cardíacos correspondientes a cada movi-
miento respiratorio. A niveles de 4 y 3 mm exis-
tían en la mayor parte de los casos una tenden-
cia a aumentos pequeños no significativos de la
PAP sin pasar nunca tampoco de los límites
considerados como normales; sólo en un caso
(ALL) la PAP pasaba de 10 mm basal a 16,5 y
17 mm (zona que puede considerarse como du-
dosa), al respirar a través de las boquillas de 4 y
3 mm, respectivamente; con caídas inmediatas a
los valores de partida al retirar la estenosis. En
cuanto a la evolución de la PAP sistólica, en tres

casos sobrepasaba el límite de 30 mm al respirar
a través de 3 mm (ALL, MMJ, FSJ), pero a tra-
vés del mismo ciclo respiratorio oscilaba hasta
valores tan bajos como 15 y 18 mm.

En la figura 4 observamos las variaciones de
las presiones pulmonares entre inspiración y es-
piración en uno de los sujetos, y como estas va-
riaciones desaparecían al quedarse en apnea, lo
que demostraba que eran reflejos de cambios en
la presión pleural.

En la tabla X podían apreciarse las oscilacio-
nes de las presiones pulmonares sistólicas y
diastólicas expresadas como incremento o va-
riación entre las más bajas conseguidas al final
de una inspiración y el punto más alto en la espi-
ración siguiente. Los incrementos de las PAP
sistólica y diastólica eran moderados y se man-
tenían de forma parecida respirando a través de
las boquillas obstructivas, hasta que se alcanza-
ban los diámetros de 4 y 3 mm, a los cuales es-
tas variaciones ins-espiración eran muy llamati-
vas y se separaban claramente de las básales.

La figura 5 presenta las variaciones de presión
pleural en un sujeto sano personal del laborato-

TABLA VIII

REPOSO DECÚBITO SUPINO

CASOS

1. F. S. J.
2. M. D. N.
3. M. M. J.
4. F. G. B.
5. M. L. C.
6. A. L. L.
7. F. F. M.
8. J. H. B.
9. A. S. G.

10. J. S.
11. J. H. R.

PaOi

99
63
76
77
80
88
93
74
85
88
70

PaCO,

35
37
33
32
39
37
33
39
36
31
36

pH

7,42
7,39
7,39
7,45
7,35
7,43
7,44
7,40
7,41
7,5
7,44

SAT. Hb%

98
95
92
94,5
93
97
97,5
97
98
99
94

PAPs

21
20
24
22
25
20
17
18
25
21
23

PAPo

7
7,5

12
8
7
6
9
4

12
8

12

PAP

10
7

12
10
10,5
10
10
8

15
9

11,5

PCP

—
—
—
2
9
4

—
—
—
—

PMT

145
—
—
—
180
120
—
—
—
—
—

AVso He-02%

48
—
—
—
—
—
—
—
—
—
—

Los valores de las presiones son expresados en mm de Hg. potencia máxima tolerada (PMT) expresada en watios.
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Fig. 2. Lazos espiración flujo-volumen.

rio. Dichas oscilaciones de presión pleural entre
inspiración y espiración eran pequeñas basal-
mente, se mantenían parecidas al respirar a tra-
vés de calibres de 8 mm y aumentaban de una
forma llamativa al hacerlo a través de 3 mm, a
favor de una mayor negatividad de la presión
pleural inspiratoria (se acercaba a su PMI), y
como tras retirar la boquilla, casi de forma es-
pontánea volvía a las pequeñas oscilaciones bá-
sales. La figura 6 no hace más que mostrar el
mismo hecho a través de las mayores variacio-
nes ins-espiración de las curvas volumen-pre-
sión, comparando su trazado basal y tras respi-
rar a través de orificios de 4 mm. Se puede
apreciar claramente la apertura o separación de

304

Fig. 3. Calibre y longitud.

las curvas inspiración-espiración, manteniendo
su pendiente.

La figura 7 muestra la evolución de los traza-
dos de presiones pulmonares básales en uno de
los sujetos y respirando a través de boquillas de
8, 4 y 3 mm, respectivamente, representando los
hallazgos hasta aquí antes comentados.

En la tabla XI se recogen los datos gasométri-
cos de 6 de los pacientes tras respirar a través
de diámetros de diversos calibres. En todos los
casos explorados hasta diámetros incluso de
6 mm no existían variaciones en las presiones de
los gases arteriales. A nivel de 4 y 3 mm en dos
de cuatro pacientes había pequeñas restauracio-
nes y en los otros dos una desaturación valora-
ble (aunque no marcada), coincidiendo con una
elevación de la PaCOz (en un caso cercano a lí-
mites patológicos), un descenso del pH compa-
rativo al basal y una disminución del volumen
minuto.

Las tablas XII y XIII y figuras 8 y 9 muestran
los resultados de las variaciones de las tensiones
arteriales sistémicas (TAS) sistólicas y diastóli-
cas, entre las más bajas encontradas en inspira-
ción y el pico de mayor presión en la espiración
siguiente en cinco casos estudiados. En la tabla
XII observamos cómo en cuatro de los pacientes
la caída de la TAS sistólica en inspiración osci-
laba de 3,9 a 6,1 mmHg. Cuando dichos sujetos
respiraban a través de orificios obstructivos, por
períodos mínimos de 10 a 30 minutos, observa-
mos cómo las variaciones de la TAS sistólica
eran mayores, pero sólo en el caso JHB, con
4 mm, la media de variación era mayor de
10 mm y en 5 de los 10 ciclos medidos aparecía
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TABLA IX

ESFUERZO 40 WATIOS
DECÚBITO SUPINO

CASOS

1. P. S. J.
2. M. D. N.
3. M. M. J.
4. F. G. B.
5. M. L. C.
6. A. L. L.
7. P. F. M.
8. J. H. B.
9. A. S. G.

10. J. S.
11. J. H. R.

PaO;

78

87
—
—

86
73,5
94
97
—

PaCO¡

36

35
—
—
35
39
38
36
—

PH

7,33

7,35
—

7,39
7,40
7,40
7,36
—

SAT. Hb%

97,5

99

98
97
97
98
—

PAPs

32
45
63
47
43
35
31
40
45
37
68

PAPo

18
12
26
19
17
12
13
21
18
14
37

PAP

23
20
33
22
24
17
16,5
19
22
15
45

TIEMPO
RECUP. PAP

1
3
9
4
4
3
2
3
3
3,5

14

VE Y VO,

—
—
—
—

29,1
32,4
—

23,5
25,8
—

ESP.

—
—
—
—

1.399
1.362
—

1.081
672
—

Las presiones son expresadas en mm de Hg. El tiempo de recuperación de la PAP tras refuerzo en minutos. El volumen minuto (VE)
en litros/minuto, y el consumo de oxigeno (V0¡) en ce/minuto.

de forma clara pulso paradójico. En otros dos
casos (FGB y MDN), a pesar de que los calibres
eran tan reducidos como 5 y 4 mm, no aparecía
pulso paradójico en ninguno de los latidos. El
caso ASG, que partía de variaciones básales
más altas, a nivel de 6 mm tan sólo en dos lati-
dos aparecía pulso paradójico, pero en este
mismo caso, al someterlo a un esfuerzo de 40
watios sin boquilla obstructiva, las variaciones
de TAS sistólica disminuían con respecto a la
basal, a la vez que se elevaba la frecuencia car-
díaca de forma manifiesta. La tabla XIII mues-
tra los hallazgos del paciente restante FMM, con
variaciones básales de la TAS sistólica muy si-
milares a los otros casos; al registrarla respi-
rando con 6 mm estas oscilaciones aumentaban,
aunque sólo en dos ciclos de diez sobrepasaban
los 10 mm. Dicho sujeto fue sometido a un es-
fuerzo de 40 watios, respirando a través de la
boquilla de 6 mm, y entonces sí que aparecía
claramente pulso paradójico, tanto considerando
globalmente todos los ciclos estudiados como
haciéndolo de forma individualizada, ya que de
36 ciclos analizados en 26 aparecía y en los res-
tantes las oscilaciones de la TAS sistólica eran

claramente mayores que los básales. Podemos
observar también cómo en el período de recupe-
ración, tras detener el esfuerzo, pero aún respi-
rando con la boquilla de 6 mm en algunos ciclos
(4 de 10), mostraban pulso paradójico, expresión
de que aún las variaciones de presión pleural
debían de ser amplias. Tras retirar las boquillas,
los cambios volvían a ser muy próximos a los
básales de forma rápida, y en todos los ciclos
por debajo de 10 mm. Los hallazgos comentados
son también recogidos en las figuras 10 y 11, en
expresión de variación de la tensión arterial sis-
tólica.

En la figura 10 pueden observarse la respuesta
de las presiones arteriales sistémicas durante tos
y la caída durante la siguiente inspiración hasta
su recuperación en la parte superior de la grá-
fica, y en la parte inferior inmediatamente de un
acceso de tos espontánea (no recogido en la grá-
fica), la caída muy llamativa de la TAS sistólica
en la inspiración siguiente (caía a 58 mm, par-
tiendo de 107 previo a la tos) y la lenta recupe-
ración hasta conseguir los valores básales. No
es extraño pensar que una agudización de este
mecanismo pueda producir un síncope tusígeno.

TABLA X

CALIBRE mm
NUM. DE CASOS

APAPs M
SD ±

APAPo M
SD ±

PAP M
SD ±

BASAL
10

5,21
2,3
4,5
2,4

10,5
2,2

14
2

3,1
0,14
5,23
1,1
9
—

12
2

6,6
2,5
5,75
1,06

10,75
—

10
2

7,1
1,7
5,37
0,89
9
—

8
5

6,82
2,29
5,74
2,16
9,3
1,6

6
6

6,87
2,2
4,58
2,5

11,33
3,1

5
1

5,58
—
3,41
—

1
—

4
7

11 *
1,77
8,81 *

1,32
11,3
2,7

3
5

16,82 **
4,13

12,18 •*
6,7

12,5
3,4

APAPs y APAPn expresados en mm Hg de diferencia entre inspiración y espiración espontánea (media de un mínimo de 10 ciclos conse-
cutivos).

* P<0,01.
** P < 0,001.
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Discusión

En la tabla I veíamos cómo las Raw iban au-
mentando progresivamente al disminuir el cali-
bre y cómo este parámetro de los estudiados era
el que más precozmente se alteraba y ya a 10 y
8 mm mostraban valores de un 100 % superiores
a los de partida. Ahora bien, también apreciá-
bamos cómo para utilizar este test en plan diag-
nóstico individualizado, hasta niveles de 10 y
8 mm, no sobrepasaba los límites de normalidad
admitidos por nosotros según estudios en grupos
de normales más amplios, por lo que podría per-
der parte de su efectividad y precocidad en ese
sentido. Al ser una obstrucción fija, no pudimos
hacer consideraciones en cuanto a posibles dife-
rencias según el tipo de estenosis, entre resis-
tencias ins o espiratorias: Shim 12 en cuatro de
cinco pacientes con estenosis extratorácicas en-
contraba una mayor afectación de las resisten-
cias inspiratorias; sin embargo, Miller 8, en una
casuística mucho más amplia (43 casos), con-
cluía que la comparación de resistencias ins y
espiratorias añadían muy poco a la evaluación
del paciente que cuando se consideraban las re-
sistencias totales. Por nuestra parte, con nuestra
metodología ya hemos dicho que valoramos las
resistencias inspiratorias a 0,5 1/s.

La conservación de la FVC aun a calibres
muy pequeños es un hallazgo en el que coinci-
den la totalidad de los autores que han estudiado
este problema y muy coincidente a los resulta-
dos de Muller y Hyatt 7, utilizando también obs-
trucciones artificiales de distintos calibres.
Cuando revisamos la casuística en la literatura la
mayor parte de los pacientes diagnosticados de
estenosis de vías aéreas superiores presentaban
FVC normales, pero en cierta serie 2'13 algunos
casos mostraban FVC alrededor o por debajo
del 50 % de lo que les correspondían, difícil-
mente explicables sin una patología añadida (que
no se indica) o una cooperación deficiente en la
maniobra de espiración forzada por su grado de
afectación, ya que en varios de esos casos la lo-
calización era extratorácica y sólo en algunos la
localización intratorácica podría explicar el ha-
llazgo.

En cuanto a los parámetros de FEVi, FEVi%
y diferentes flujos espiratorios máximos, tanto
en la espirografía como en la curva flujo-volu-
men, ya hemos visto la característica común de
su conservación hasta diámetros muy pequeños,
por lo que es presumible que hasta que la este-
nosis sea severa se comporte clínica y funcio-
nalmente de una forma poco aparente. En
cuanto a precocidad, el PEF era el primero (sin
contar las Raw), seguido de los MMEF y V máx
50%, muy poco por delante del FEVi y
FEVi%, que no caían hasta diámetros de 6 mm,
y los flujos máximos medidos a bajos volúmenes
pulmonares se conservaban aún a niveles de
obstrucción todavía más extremos. No es raro
que el PEF sea el flujo máximo espiratorio que
antes se afecte, pues es altamente dependiente
del esfuerzo muscular en condiciones nor-
males ".

Observamos cómo en la espirografía el
MMEF25-75 o el V máxso% en la curva flujo-vo-
lumen se mantenía hasta calibres de 8 mm y aun
menos milímetros, y en algunos casos entre ni-
veles de obstrucción (14 a 8 mm) aumentaba con
respecto al basal. Este hallazgo hablaría de que
los músculos respiratorios serían capaces de ge-
nerar una presión flujo-resistiva suficiente, pues
si no, ante el aumento de la resistencia añadida,
la mayor parte de la presión dinámica disponible
se disiparía a través del orificio y los flujos des-
cenderían. Dicho de otro modo, a través de los
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TABLA XI

MM 12
NUM. DE CASOS 2

PO;

mm Hg

PCO 2

pH

Sat. Hb %

Ve (1/m)

V02 (c.c./m)

ALL 88 (88)
JS 88 (88)

ALL 44 (41)
JS 33 (31)

ALL 7,43 (7,46)
JS 7,47 (7,50)

ALL 96,5 (97)
JS 99 (99)

ALL 4,97 (5,26)
228 (263)

JS 4,21 (6,18)
117 (166)

8
3

ALL 86 (88)
JS 83 (88)
JHB 79 (74)

ALL 37 (41)
JS 36 (31)
JHB 37 (39)

ALL 7,42 (7,46)
JS 7,47 (7,50)
JHB 7,37 (7,40)

ALL 97 (97)
JS 98 (99)
JHB 97,5 (97)

ALL 4,97 (5,26)
218 (263)

JS 4,07 (6,18)
138 (166)

6
3

ALL 88 (88)
FFM 96 (93)
ASG 84 (85)

ALL 46 (41)
FFM 34 (38)
ASG 36 (36)

ALL 7,41 (7,46)
FFM 7,44 (7,44)
ASG 7,41 (7,41)

ALL 97 (97)
FFM 98 (97,5)
ASG 97 (98)

ALL 4,97 (5,26)
253 (263)

FFM 9,99 (9,73)
389 (379)

4
4

ALL 83 (88)
JS 74 (88)
JHB 78 (74)
MDN 64 (63)

ALL 49 (41)
JS 38 (31)
JHB 39 (39)
MDN 37 (37)

ALL 7,38 (7,46)
JS 7,47 (7,50)
JHB 7,39 (7,40)
MDN 7,39 (7,39)

ALL 96 (97)
JS 94 (99)
JHB 97,5 (97)
MDN 94 (95)

ALL 4,83 (5,26)
255 (263)

JS 4,78 (6,18)
167 (166)

3
2

ALL 81 (88)
JS 82 (88)

ALL 47 (41)
JS 39 (31)

ALL 7,41 (7,46)
JS 7,41 (7,50)

ALL 96,5 (97)
JS 97 (99)

ALL 2,84 (5,26)
159 (263)

JS 3,79 (6,18)
140 (166)

Entre paréntesis están expresados los valores básales de los respectivos pacientes.

orificios se podría generar un mismo flujo, pero
a una presión transpulmonar mayor que sin bo-
quilla obstructiva, lo que a su vez hablaría de
una dependencia al esfuerzo de los flujos a estos
niveles y en estas circunstancias. Parece lógico
pensar por lo dicho que las relaciones presión-
flujo a este nivel de volúmenes pueda no mos-
trar los plateaus espiratorios normales en las de-
terminaciones a isovolumen. Roncoronni 2q en-

cuentra también aumentos del MMEF a nivel de
9 mm de 0,6 1/seg de media y piensa que puede
deberse a una migración del EPP hacia la boca y
ampliación del segmento no colapsable. Si las
resistencias añadidas son lo suficientemente im-
portantes (por debajo de 7 mm), los músculos
respiratorios pueden no ser capaces de generar
presiones flujo-resistivas suficientemente altas
para alcanzar los flujos máximos, y éstos a este

TABLA XII

CASOS

ATASs M
A. S. G. SD ±

ATAS,) M
SD ±

ATASs M +
F. G. B. SD ±

ATAS,, M
SD±

ATASs M
M.D.N. SD ±

ATAS,, M
SD ±

ATASs M
J. H. R. SD ±

ATAS,) M
SD ±

BASAL

6,1 (0)
1,57
1,53
1,08

3,9 (0)
0,88
1,58
1,55

3,99 (0)
0,77
1,73
0,74

4,82 (0)
1,1

1,22
1.13

ESFUERZO 40 W
SIN BOQUILLA

3,7 (0)
0,8
4,35
2,62

—

6 mm
REPOSO

9,1 (2)
1,55
1.95
0,72

—

5 mm
REPOSO

—

4,77 (0)
1,39
1,86
0,97

4 mm
REPOSO

—

—

—

6,14 (0)
1,8
1,76
1,4

11,87 (5)
6,39

4,11
3,04

Los valores del caso M. D. N. con 4 mm corresponden a 20 ciclos consecutivos. El resto de los valores, a 10 ciclos. ATAS en mm de Hg
entre inspiración y espiración. Entre ( ), número de ciclos con pulso paradójico. Todos los trazados fueron obtenidos a respiración espon-
tánea, salvo el esfuerzo con 40 watios.
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TABLA XIII

CASO F. F. M.

ATASs M
SD ±

ATASo M
SD±

BASAL

5,07 (0)
2,37

1,27
1,1

6 mm

8,15 (2)
3,54

4,15
3,07

TRAS ESF. 40 W
BOQUILLA 6 mm

12,42 (26)
3,79

3,82
2,76

RECUPERACIÓN
BOQUILLA 6 mm

9,02 (4)
2,09

3,97
2,56

RECUPERACIÓN
SIN BOQUILLA

6,05 (0)
2,3

2,45
2,16

Las medias de esfuerzo con boquilla de 6 mm corresponden a 36 ciclos consecutivos. El resto de las medias, a 10 ciclos. A tensión arterial
sistémica inspiración-espiración expresados en mm de variación. Entre ( ) el número de latidos con pulso paradójico.

rango medio de volumen descenderán, aunque a
niveles pulmonares más bajos, con flujos máxi-
mos más pequeños, pueden ser suficientes para
mantenerlos. Resistencias más importantes (4 y
3 mm) pueden ser necesarias para descender los
flujos máximos a bajos volúmenes pulmonares
(V máx2s%).

La inspiración es toda ella dependiente del es-
fuerzo muscular en condiciones normales 28.
Nuestros jóvenes atletas realizaron inspiracio-
nes no reproductibles en general, y aunque má-
ximas en muchos casos no lo suficientemente
repetidas. Nuestra experiencia en pacientes, aun
admitiendo la misma dependencia, es mejor y
parece ser que los enfermos son capaces de pro-
ducir esfuerzos repetidos bastantes similares.
No sabemos si el entrenamiento deportivo en
nuestro grupo podía condicionarlos de alguna
forma, pues solían tener una tendencia ya natu-
ral a enlentecer el comienzo de la inspiración
debido al entrenamiento deportivo. Sin em-
bargo, llegaban bien a TLC y la colaboración en
las curvas espiratorias era magnífica en todos
los casos básales y realizadas con tubos. Por
todo lo dicho, hemos preferido no valorar los
flujos inspiratorios o los índices de flujos espira-
torios/inspiratorios. Miller y Hyatt 7, utilizando
resistencias fijas, asimismo, y considerando to-
dos los parámetros globalmente, el más afectado
inicialmente era el PEF y MVV, después el
FIV], MMEF y PIF de una forma similar y des-
pués el FEV). Como ya dicho autor explicó, en
el caso de una obstrucción extratorácica varia-
ble los parámetros inspiratorios se. afectarán más
que los espiratorios, y ante una sospecha de es-

tenosis extratorácica merecerá le pena prestar
atención a la porción inspiratoria de las curvas,
que quizás con el aumento de las Raw inspirato-
rias sean los únicos hallazgos; nuestros resulta-
dos (no reseñados) en los tres casos en que pu-
dimos analizar la porción inspiratoria era similar
a los expresados por dicho autor.

Con neumotacografía en muchas ocasiones
por pequeñas oscilaciones del campo de seguri-
dad eléctrico del o se producen pequeños desfa-
ses, no llegando en la inspiración máxima desde
RV hasta la posición antes fijada de TLC en la
inspiración máxima desde volumen circu-
lante 30. Como las condiciones inspiratorias no
son a BTPS, sino ambientes, deberíamos consi-
derar un factor de corrección (si no utilizamos
bolsa compensadora con aire caliente), pues, en
caso contrario, puede haber pequeños descensos
de la FVC inspiratoria con respecto a FVC espi-
ratoria (con nuestro utillaje, factor de conver-
sión = 1,045). Estos pequeños defectos, aparte
de la colaboración y de la dependencia al es-
fuerzo, pueden cobrar más importancia si inten-
tamos relacionar índices espiratorios/inspira-
torios, pues hemos visto que quizás los inspira-
torios no sean coincidentes con el porcentaje de
volumen al que se quisiera considerar. Por todo
ello, pensamos que los métodos de obtención de
las curvas MEFV con espirómetro seco o la va-
loración de los flujos medios inspiratorios en la
espirografía clásica pueden ser mejores métodos
alternativos para obviar estas dificultades.

Hasta ahora hemos visto la posibilidad de que
los flujos inspiratorios o espiratorios o su rela-
ción expresada como índices pueden estar alte-
rados con conservación de FVC en las estenosis
de vías respiratorias altas. Pero dicha alteración,
y más si no poseemos medidas de Raw, puede
ser engañosa en cuanto al diagnóstico diferen-
cial, aparte de los problemas de reproductibili-
dad de cada test. Por ello la morfología de las
curvas a lo largo de toda la inspiración y espira-
ción y la aparición de mesetas de flujo constante
nos parece, como a otros autores -10'12'13^ ¿e
una utilidad diagnóstica indudable. Dichas mese-
tas son visualmente más discriminativas en las
curvas flujo-volumen que en la espirografía. Con
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este último trazado, en caso de un esfuerzo espi-
ratorio no máximo o descenso de dicha capaci-
dad (enfermedades musculares, de la pared to-
rácica, columna vertebral, etc.), aparecen mor-
fologías rectilíneas engañosamente evocadoras
de estenosis altas. En cuanto a las curvas de flu-
jo-volumen, las morfologías de flujo constante
se ven con más facilidad, pero su aparición úni-
camente inspiratorias, con normalidad de todos
los demás parámetros, nos obligará a asegurar la
buena colaboración del paciente, pues fácil-
mente, si esto falla, aparecen falsos trazados
aparentemente muy típicos y significativos sin
existir una estenosis extratorácica.

En las curvas de flujo-volumen podemos ob-
servar cómo el PEE es el primero en descender
y cómo se desplazaba hasta volúmenes pulmo-
nares más bajos con la obstrucción, iba después

aumentando según proseguía la espiración (valo-
res más altos que sin boquillas), para a nivel del
EEV| alcanzar valores similares. De ahí que al-
gunos autores hayan pensado que la relación
FEVi/FEVo.s podría poner este hecho de mani-
fiesto y el aumento de este índice sencillo espi-
rográfico podría servir para el diagnóstico. Rot-
man 14 sugiere que un FEVi/FEVo.s mayor de
1,5 separaría a las estenosis de vías altas de las
otras enfermedades pulmonares obstructivas
crónicas. Nosotros veíamos cómo esos valores
eran muy bajos comparándolos con los de nues-
tros normales, y nos tendríamos que ir a valores
más altos (mayor de 1,9), por lo que en precoci-
dad se aproximaría mucho más a los flujos me-
dios y con la dificultad que a obstrucciones ma-
yores no seguía aumentando de forma clara, pa-
recido a lo encontrado con la MVV por Hyatt.
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Es un parámetro más a favor de la posibilidad
diagnóstica, pero no creemos reporte una infor-
mación importante ni adicional, aunque parece
ser que en bronquitis crónicas este índice sería
más bajo que en normales, por lo que en el estu-
dio enfrentando estenosis altas y bronquíticos
pudiera tener un mayor interés.

En cuanto a las curvas de flujo-volumen He-
02 comparadas a las mismas respirando aire,
observamos cómo el A del V má\swc era en
nuestros atletas explorados de un 50,38 % de
media, pero con una desviación standard muy
amplia, de ± 16,64 %. Individualizadamente os-
cilaban de 29 a 82 %.

En una serie previa de 18 normales 31, y pre-
sentados en el Congreso SEPAR Murcia 77, ha-
bíamos obtenido valores similares: 46,3 ± 15,6,
y los valores de Despas 32, 48 ± 11,7; Bode 33,
47,3 ± 13,7, y los de Dosman 34, con variacio-
nes en sus normales de un 20 a un 80 % en el A
de V máxso'/,, también eran coincidentes con
nuestros resultados.

Si la resistencia al flujo fuese completamente
inercial, éste podría variar con la densidad ele-
vada a 0,5 y el A de V máx He-02 al 50 % se
aproximaría al 62 % 35. El hecho de que algunos
normales tengan menor tipo de respuesta indica
que la resistencia al flujo no sería puramente
convectiva o inercial y que existiría un compo-
nente importante friccional en algunos sujetos
con pulmones normales, que, además, no parece

estar en relación con el flujo turbulento, cuya
dependencia con la densidad es muy similar a la
del flujo convectivo. Una mayor respuesta a la
esperada en algunos normales podría indicar que
podrían existir otros factores que las propieda-
des puramente físicas del gas que afectasen al
incremento de los flujos máximos. Minz 36 su-
giere que una posible alteración de la geometría
de las vías aéreas podría contribuir como un
mecanismo adicional.

Estas grandes variaciones interindividuales,
que se mantienen al hacerles respirar por las dis-
tintas boquillas obstructivas, hace tener que mi-
rar la interpretación de este test en la patología
con mucha cautela. Además, a menores cali-
bres, la turbulencia y el componente acelerativo
de los flujos debería aumentar y esperaríamos
encontrar un aumento progresivo del incremento
de los flujos máximos He-02 conforme redujé-
semos el diámetro, cosa que no era el caso, y
más considerando sus dispersiones individuales
amplias. Hasta aquí parece ser que en las este-
nosis de vías aéreas superiores deberíamos en-
contrar respuestas al He-02, pero sin servirnos
para hablar de grado de obstrucción.

Loveland 3?, estudiando la variabilidad indivi-
dual de estas curvas, encuentra un coeficiente
de variación del incremento del flujo máximo
50 % de un 22 a un 32 y un 38 %, según se con-
siderase un método compuesto de análisis (su-
perposición de los tres limbos respiratorios), va-
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lorar la media de las tres curvas o tomar la ma-
yor. Este coeficiente nos parece muy alto, y más
con los dos últimos métodos, que son los más
habitualmente elegidos en la clínica.

Hasta ahora parecía que en sujetos con en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica o con
enfermedad de las pequeñas vías aéreas serían
no respondedores y se podrían separar de algu-
nos tipos de asma (respondedores) o de los ca-
sos de estenosis de vías altas, con lo cual este
test había sido propuesto para determinar el ni-
vel de la obstrucción 31-31-38.39.

Lavelle 15 publica que las curvas flujo-volu-
men He-Oz pueden tener interés en el diagnós-
tico de la obstrucción de vías respiratorias supe-
riores, diferenciándolas de las obstrucciones pe-
riféricas. Sus datos en normales con distintos
tubos se aproximan a los nuestros, aunque pa-
rece aumentar algo el tipo de respuesta media a

91

6 y 4 mm, pero sus desviaciones standard a esos
niveles son muy altas, 60 ± 16 y 75 ± 21, por
tanto interfiriéndose en algunos casos con los
AV máx.so% He-02 básales y con tubos hasta
9 mm, que oscilaban de 50 ± 11 a 48 ± 20, res-
pectivamente. También sugiere que el aumento
de respuesta de los flujos máximos con He-Oa a
altos volúmenes pulmonares en bronquíticos
crónicos pueden hacernos sospechar una este-
nosis alta sobreañadida.

En una serie previa de sujetos sanos fumado-
res no sintomáticos (Murcia, 77) y estudiados
con tests periféricos habíamos observado dos
casos con Raw totalmente normales y con una
alteración única del MMEF y A N3/1, que sugeri-
rían una obstrucción sólo de vías finas, una res-
puesta clara del AV máx,so% He-Oz, lo que pare-
cía difícil de explicar con los conceptos clásicos.
Meadows 40 publica en un grupo de bronquíticos
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crónicos cómo en un 50 % de estos casos existía
una respuesta al He-0¡, hallazgo que es coinci-
dente, aunque quizás no en el porcentaje con
nuestra propia y corta experiencia en este punto
concreto. Sugiere en sus explicaciones del análi-
sis de sus datos antes y después de broncodila-
tadores que sólo parecería posible de entender
estos mecanismos si el EPP He-Oa no estuviese
situado al mismo nivel que el EPP aire.

El trabajo en 1979 de Minz, Ziermann y
Wood 36 es muy interesante y posiblemente es-
clarecedor de las discrepancias hasta ahora co-
mentadas. Ellos ven las variaciones de las resis-
tencias de los subsegmentos de vías aéreas
comprendidas entre alveolo y EPP y entre EPP
y FLS (segmento limitante del flujo); el FLS lo
encontraban en la mayor parte de los casos al
mismo nivel con aire y He-0:>; el EPP He-O^ so-
lía estar localizado más hacia el alveolo que el
EPP con aire; no encontraban densidad depen-
dencia de las resistencias entre alveolo y EPP
He-0.; y el incremento de los flujos máximos
eran debidos a la marcada densidad dependencia
de las pérdidas de presión por aceleración con-
vectiva en el corto segmento entre EPP He-02 y
FLS; la explicación e interpretación de los ha-
llazgos los hacen aplicando las teorías de Daw-
son de la «wave speed theory» de limitación de
flujo (FLS o punto de choque) y parecían con-
sistentes con ellas. Sus resultados cuestionan la
interpretación de los incrementos de los flujos
máximos He-02 como índice de obstrucción pe-
riférica y demuestran la utilidad de la «wave
speed theory», explicando los complicados me-
canismos de la limitación de flujo. De acuerdo a
la teoría de la aceleración de onda el flujo

llega a ser limitado cuando en un punto,en las
vías aéreas, el punto de choque, la velocidad de
flujo iguala la aceleración de propagación de las
ondas de presión de pulso.

Por todo lo dicho hasta ahora, variabilidad in-
terindividual grande, coeficiente de valoración
intraindi vidual alto, resultados opuestos a las in-
terpretaciones clásicas en grupos patológicos y
este último trabajo de experimentación comen-
tado, pensamos que actualmente le vemos poco
papel a este test en el diagnóstico de las esteno-
sis altas o en la detección del grado de la obs-
trucción.

En cuanto al punto del nivel respiratorio de
estos enfermos, es algo que específicamente se
ha tocado muy poco en la literatura. Todos
coinciden que en las obstrucciones altas el ritmo
respiratorio tiende a hacerse más lento, hecho
que también nosotros encontramos en nuestros
casos. En cuanto al nivel respiratorio (FRC), si
observamos las casuísticas de pacientes con es-
tenosis de vías aéreas superiores en la litera-
tura 4•8•10•11•16•2(^ encontramos resultados para
todos los gustos; en unos casos la FRC era nor-
mal o discretamente baja y en otros, por el con-
trario, se había elevado de una forma manifiesta;
analizando los casos de forma individualizada,
no se podía encontrar una relación ni entre el
tipo de la estenosis (extra o intratorácica) con
respecto al nivel respiratorio ni con el grado o
cuantía de la obstrucción (en algunos casos los
más obstruidos tenían una FRC normal). Todos
estos hallazgos referidos también han sido en-
contrados en la revisión de nuestra casuística de
pacientes. Por otra parte, intentar valorar si los
aumentos de la FRC en los casos de la literatura
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correspondían a pacientes con estenosis alta
complicada con otros procesos añadidos no era
posible de decidir, a la vista de los insuficientes
datos en ese sentido reportados en algunas oca-
siones. Es de reseñar también que algunos auto-
res " encontraban diferencias FRC He y VGI
plestimográfíco, a veces muy ostensibles, en un
mismo paciente, habiendo demostrado la repro-
ductibilidad en esos casos del VGI y viendo
cómo, tras resección quirúrgica, en tres casos
desaparecía el aire atrapado.

En cuanto a trabajos experimentales, tocando
este punto, habría que destacar el de Buhain y
cois. 20, realizado en perros a los que mantenía
varias semanas respirando a través de unas es-
tenosis parciales artificiales, y convendría rese-
ñar varios de sus hallazgos: de forma inmediata,
tras la obstrucción, la FRC aumentaba y la fre-
cuencia respiratoria se enlentecía; tras varias
semanas de mantenimiento de la obstrucción, la
TLC aumentaba, la elasticidad disminuía, per-
maneciendo alta la FRC; tras retirar la obstruc-
ción al cabo de ese tiempo, el nivel respiratorio
volvía a sus niveles básales, permaneciendo la
alteración de la TLC y de la elasticidad que ellos
comprobaban era debido a alteraciones del sul-
factante pulmonar más que alteración de las fi-
bras elásticas, pues las curvas presión-volumen
en dichos pulmones resecados con aire y líquido
eran iguales.

En nuestro trabajo, al ser la obstrucción por
períodos cortos de tiempo, no pudimos entrar en
discusión sobre posibles cambios en la elastici-
dad o en alteraciones del sulfactante pulmonar,
pero en cuanto al nivel respiratorio nuestros ha-
llazgos diferirían de los de Buhain. El VGI en
nuestros atletas con estenosis artificiales se
mantenía, en general, no elevándose. Podría
argüirse las dificultades de interpretación, dado
el corto período de mantenimiento de la boquilla
y el posible nivel caprichoso que se adoptase
ante ella: de todas formas, la reproductibilidad
de las curvas a cada nivel y la frecuencia consi-
derada podrían compensar en parte esa posibili-
dad. Al analizar el grupo de nueve sujetos, tres
normales sanos y seis con bronquitis crónica
con FEVi% mayor del 65 %, en los que habían
realizado FRC por método de dilución de helio,
pensamos que los 15a 30 minutos que se les ha-
bía mantenido respirando a través de la boquilla
de 6 mm, antes de volver a repetir durante otros
20 minutos la determinación de una nueva FRC,
nos daban una mayor seguridad que con res-
pecto al VGI, en cuanto a que el sujeto hubiese
podido ajustar adecuadamente su nivel respira-
torio ante los requerimientos de la obstrucción.
Observamos cómo la FRC en todo el grupo es-
tudiado se mantenía o tendía quizás (sin poder
asegurar esto último) a disminuir ligeramente
con la obstrucción, y opinamos que los sujetos

adoptan el nivel más adecuado ante el aumento
de resistencia adicional añadida.

Roussos y col. 43 observaron como la presión
crítica que los sujetos podían sostener indefini-
damente sin aparición de fatiga muscular era
más alta a FRC que a volúmenes por encima de
este nivel, así como que la potencia muscular
también disminuía al irse a niveles respiratorios
más altos; también cita como los músculos res-
piratorios son más vulnerables a la fatiga muscu-
lar a altos volúmenes pulmonares que a FRC, y
como en sujetos normales respirando a través de
resistencias los músculos respiratorios llegan a
la fatiga o aparece un asincronismo cuando las
cargas son más altas, entre el diafragma e inter-
costales, habiendo fases en las que el primero
trabajaba predominantemente y los músculos in-
tercostales parecían descansar y otros momen-
tos en los que lo contrario sucedía.

Pensamos que el mantener o disminuir ligera-
mente el nivel de FRC ante una obstrucción
añadida es beneficioso para el funcionamiento
adecuado muscular, si es posible mantenerlo sin
signos de fatiga muscular, y lo que es manifiesto
es que en nuestro grupo estudiado ésta era la
respuesta común.

No conocemos estudios de musculatura, de
eficacia y fatiga muscular en grupos de pacientes
con estenosis de vías aéreas superiores, que se-
guro podrían aportarnos aclaraciones adicio-
nales.

También nuestra experiencia es corta para
matizar ciertos hallazgos, pero en cuatro bron-
quíticos con FEVi% menor del 60 %, a los que
se añadió una resistencia de 6 mm de diámetro
en la boca y se les practicó determinación de
FRC por dilución de helio antes y después, en
tres de ellos (con FRC básales altas) la FRC se
mantenía al mismo nivel que sin boquilla obs-
tructiva, y solo en un caso que presentaba un
sobrepeso importante (FRC normal) tendía a su-
bir el nivel respiratorio al respirar a través de la
boquilla. Con una mayor casuística y con medi-
das de algunos parámetros de exploración mus-
cular quizás podríamos matizar con relación a
qué presupuesto los pacientes adoptan un nivel
respiratorio u otro, ante un requerimiento mus-
cular aumentado.

En pacientes bronquíticos la elevación de su
FRC basal (sin obstrucción adicional) tiende a
mantener abiertas unidades obstructivas y mejo-
rar la distribución de la ventilación y los inter-
cambios, por lo que, a pesar del inconveniente
de peor utilización de sus músculos o los niveles
altos, puede mejorar la eficacia muscular, en
parte por el aumento del aporte energético de Oí
al músculo 44.

En los resultados de los dos sujetos personal
del laboratorio estudiados hemos comprobado
como cuando respiraban a través de obstruccio-
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nes marcadas de 4 y 3 mm las variaciones de
presión pleural entre inspiración-espiración se
magnificaban a favor de una gran negatividad
inspiratoria, que se aproximaba en algunos ca-
sos a su presión máxima inspiratoria. Estas osci-
laciones mecánicas importantes son comunes a
otros procesos obstructivos y, sobre todo, al
asma en crisis 25'31'45.

La circulación pulmonar es un sistema some-
tido a continuas modificaciones de presión; de
un lado, las variaciones de presión sistodiastó-
lica y del otro variaciones de presión endotorá-
cica. Estas oscilaciones de las presiones son fá-
cilmente observables en los trazados de las cur-
vas y más en pacientes con síndromes obstructi-
vos. Lim 46 y Lockhart 47, entre otros autores,
pudieron establecer que la amplitud de las varia-
ciones respiratorias de la presión arterial-pul-
monar era casi idéntica a las de la presión esofá-
gica. Por ello no es raro que se haya buscado
una influencia de estos factores mecánicos en la
génesis de la hipertensión arterial-pulmonar en
los pacientes portadores de síndromes obstruc-
tivos importantes. Así algunos, Harris 48 en-
cuentra una buena correlación entre Raw y re-
sistencias vasculares-pulmonares; Vande-
venne 49, asimismo, observa una estrecha rela-
ción entre el incremento de la presión arterial-
pulmonar diastólica y resistencias de vías aé-
reas; Witzenblum 50 entre incremento de presión
arterial-pulmonar diastólica y resistencias de
vías aéreas en las crisis de asma, etc. Todo ello
tiende a destacar la importancia que podrían te-
ner estas variaciones de las tensiones endotorá-
cicas en la producción de hipertensión arterial-
pulmonar, por acción sobre el lecho capilar
pulmonar de los cambios de presión alveolar.

Los cambios de presión alveolar son una con-
secuencia de las modificaciones de la presión
pleural que actúa no sólo a nivel de los alveolos
y vías aéreas, sino también alrededor de las ve-
nas pulmonares. De ahí que otros trabajos,
Ziehnski s1 en 1979, realizados en bronquíticos
crónicos, no soporta la opinión de que los facto-
res mecánicos tengan gran importancia en la gé-
nesis de la hipertensión arterial-pulmonar en di-
chos pacientes. También el asma bronquial pe-
renne, que es ejemplo de enfermedad con altos
disturbios mecánicos de la respiración, no suele
desarrollar hipertensión arterial-pulmonar, y así
como en pacientes en crisis o status asmáticos sí
que se ha encontrado 45 cuando esos pacientes
en status eran bien oxigenados, la hipertensión
pulmonar no aparecía, con lo que parecía desta-
carse la importancia de la hipoxemia más que
los factores mecánicos 4S'52.

En cuanto a nuestros resultados, parecen so-
portar más bien este segundo tipo de opinión.
La PAP no se modificaba hasta que los niveles
de obstrucción eran muy extremos (4 y 3 mm), y

aun en esos casos lo hacía mínimamente y nunca
por encima de los límites considerados como
normales, aun considerando que en dos casos su
lecho vascular pulmonar no debía ser basal-
mente normal, ya que presentaban una hiperten-
sión arterial-pulmonar a un esfuerzo medio de 40
watios. Sólo en poco casos la PAP sistólica y
PAP diastólica a 4 y 3 mm sobrepasaba los 32 y
12 mm, respectivamente, pero sólo en uno de
los varios ciclos de un mismo movimiento respi-
ratorio. Presumiblemente, en estos casos la pre-
sión alveolar excedía a la presión pulmonar capi-
lar por un momento en el comienzo de la espira-
ción, pero la corta impedancia al flujo era com-
pensada durante el resto del ciclo respiratorio,
pues la PAP sistólica caía hasta 15 y 18 mm en
la subsiguiente inspiración espontánea.

Las variaciones de PAP sistólica y diastólica
expresadas como incrementos de variación entre
inspiración y espiración veíamos que variaba
poco con respecto a los básales hasta niveles de
obstrucción de 4 y 3 mm, reflejando en esos ca-
sos los grandes cambios de la presión pleural.

La repercusión gasométrica en la escasa ca-
suística estudiada no mostraba modificaciones
con respecto a las obstrucciones añadidas, y
sólo en dos casos a 4 y 3 mm existía una dis-
creta, aunque valorable, desaturación, con dis-
minución de la ventilación minuto y tendencia a
la hipoventilación alveolar. Es posible que en
algunos casos estas desaturaciones mantenidas o
agravadas por el esfuerzo, como Becerra y col.
han presentado, pudieran determinar repercu-
siones vasculares pulmonares en relación con la
hipoxemia más que con las variaciones mecáni-
cas de las presiones endotorácicas, aunque no
dejaría, por supuesto, de ser una consecuencia
de la sobrecarga resistiva. Las diferencias en
cuanto a posibles comportamientos distintos, en
caso de estenosis más mantenida en el tiempo,
solo podrá ser contestada analizando grupos de
pacientes con estenosis de vías respiratorias
altas.

En cuanto al último punto tocado en el trabajo
de las variaciones de la tensión arterial sisté-
mica, es sabido que la respiración espontánea
está asociada a fluctuaciones en la presión aórtica
sistólica, que baja en la inspiración y sube en
espiración; cuando la diferencia excede de 10
Torrecilli, se habla de pulso paradójico. El pulso
paradójico aparece en una variedad de condicio-
nes clínicas: trastornos cardiológicos vasculares,
situaciones de taponamiento y miocardiopatía y
en procesos pulmonares con obstrucción severa
de vías aéreas (asma y estenosis altas, sobre
todo) 21.

En nuestros cinco pacientes estudiados en
este sentido ya hemos descrito como las oscila-
ciones de la tensión arterial sistólica basal eran
pequeñas y las pequeñas o moderadas obstruc-
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cienes previas que presentaban dichos pacientes
por sus procesos no ocasionaban en ningún caso
la aparición de pulso paradójico. Al tenerlos
respirando a través de boquillas obstructivas
solo en el caso JHB aparecían en la mitad de los
ciclos estudiados oscilaciones por encima de 10
Torricelli. En dicho sujeto la aparición del pulso
paradójico era mucho más clara al ser sometido
a maniobras de Muller. Sólo en un caso (FFM)
que fue sometido a esfuerzos con boquilla de
6 mm apareció de forma clara pulso paradójico
como valores medios y también en más del 70 %
de los 36 ciclos consecutivos analizados, desa-
pareciendo dicho hallazgo al serle retirada la
boquilla. Más difícil es explicar sin control si-
multáneo de presión pleural, y en cavidades iz-
quierdas, el mecanismo productor de este des-
censo del volumen sistólico aórtico y aparición
de pulso paradójico. Observando las gráficas de-
tenidamente, observábamos como al principio
de la inspiración con boquilla la tensión arterial
diastólica se elevaba algo que, junto con la ma-
yor negatividad de la presión pleural en dicho
movimiento respiratorio, nos haría suponer que
la presión transmural aórtica se elevase en ese
momento, por lo que el ventrículo izquierdo
tendría que ejercer una mayor potencia para
abrir la válvula aórtica en el siguiente ciclo de la
inspiración, y esto, por lo menos, a los niveles
de obstrucción de 4 y 3 mm podría explicar la
disminución del volumen sistólico y la aparición
de pulso paradójico. De todas formas, es claro
de nuestras limitaciones interpretativas, ya que
no teníamos controles simultáneos de presión
pleural ni de presiones transmurales en cavida-
des izquierdas, para poder confirmar nuestros
presupuestos y, además, negar la posibilidad de
una disminución del retorno venoso.

Las explicaciones en cuanto al mecanismo
productor del pulso paradójico y disminución
del volumen sistólico con la inspiración han
cambiado en los últimos años. Se pensaba que la
inspiración produciría un atrapamiento sanguí-
neo a nivel del pulmón, con descenso del re-
torno venoso al corazón izquierdo, lo que, a su
vez, sería causa de la disminución del volumen
sistólico ". Las presiones ventriculares izquier-
das relativas a la atmósfera caen en inspiración;
sin embargo, las presiones transmurales deben
ser consideradas, o sea, las presiones dentro de
las cavidades cardíacas y aorta con respecto a la
presión pleural por fuera que la rodea. Si un
descenso de retorno venoso fuese la causa de la
disminución del volumen sistólico, las presiones
transmurales ventriculares izquierdas deberían
caer. Sin embargo, Goldberg 54 y Charlier 55,
entre otros, encuentran una elevación de dichas
presiones transmurales en cavidades izquierdas
en la inspiración, hecho incompatible con una
disminución de retorno venoso y también un

aumento de las presiones transmurales diastóli-
cas aórticas que resultarían en un aumento de la
tensión muscular para bombear sangre a la cir-
culación, ejercida por el ventrículo izquierdo al
final de la sístole isovolumétrica o aumento de la
postcarga.

Parson 21, estudiando el mecanismo de apari-
ción de pulso paradójico en perros con obstruc-
ciones artificiales de vías aéreas superiores,
llega a las mismas conclusiones antes citadas.
Los trabajos de Morgan 60 con medidores de
flujo implantados a nivel de las venas pulmona-
res también demostraron la no disminución del
retorno venoso con la inspiración. Los trabajos
de Robotham 56"58 y de Scharf 59 también son
coincidentes con los citados de aumento de la
presión transmural aórtica diastólica, ventricular
izquierda y aumento de la postcarga, pero aña-
den otro factor adicional, que es la influencia del
aumento de volumen del corazón derecho con la
inspiración, causando este último hecho una
elevación aún mayor de la presión de llenado
ventricular izquierdo y dificultando su rendi-
miento por descenso de la compliance y/o con-
tractilidad.

Conclusiones

Como consideraciones globales de este tra-
bajo quisiéramos resumirlas en las siguientes
conclusiones:

1. La afectación funcional es, en general,
muy tardía y puede no estar afectada hasta nive-
les de obstrucciones muy avanzadas de las vías
aéreas superiores.

2. Un descenso de los flujos máximos con
elevación llamativa de Raw y conservación de
VC deberá evocarnos la posibilidad de una este-
nosis de vías aéreas superiores.

3. La aparición de mesetas de flujo cons-
tante en las curvas flujo-volumen y espirográfí-
cas tendrán un gran valor en el diagnóstico de
las estenosis de vías aéreas superiores, siempre
que se tengan en cuenta los factores de error
comentados en la discusión.

4. No nos parece que las curvas flujo-volu-
men, tras respirar helio-oxígeno comparándolas
con las practicadas respirando aire, tengan valor
en la interpretación o diagnóstico de este pro-
blema.

5. Los volúmenes estáticos de medida di-
recta FVC y FRC parecen no cambiar con la es-
tenosis de vías aéreas superiores como tal; y en
cuanto al no cambio de la FRC, esté en relación
posiblemente a la adopción de un nivel respira-
torio adecuado para un requerimiento muscular
aumentado.

6. Las estenosis severas de vías aéreas supe-
riores cursan con grandes variaciones de la pre-
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sión pleural a favor de una mayor negatividad en
la inspiración a respiración espontánea. Estas
grandes variaciones de las presiones endotoráci-
cas parecen jugar poco papel en la producción
de hipertensión arterial-pulmonar y más bien la
hipoxemia por hipoventilación alveolar podría
influir a esos niveles.

7. La aparición de pulso parado paradójico
en reposo nos parece un signo de hallazgo poco
frecuente, hasta que las obstrucciones lleguen a
ser muy extremas o cuando sean estudiados en

esfuerzo, y siempre pondrían de manifiesto un
trastorno mecánico importante y su mecanismo
de producción parece corresponder a una estre-
cha interrelación entre la bomba cardíaca y la
ventilatoria.
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COLOQUIO

Dr. Guerra (Gijón)
¿Qué metodología de calibración y control de

utillaje utilizaba usted en los datos que ha pre-
sentado?

¿No podía haber tenido interés medir las re-
sistencias vasculares pulmonares y el gasto car-
diaco en su estudio de mecanismos de produc-
ción del pulso paradójico?

Dr. Montemayor
La calibración era diaria y previa a las medi-

ciones en cada paciente. Para los traductores de
presión del pletismógrafo sólo utilizamos las
bombas y sistemas que lleva incorporado nues-
tro equipo Jaeger, y aun dejándonos algo insatis-
fechos este proceder, no tenemos otros. Para la
calibración neumotacográfíca con aire y helio-
oxígeno utilizamos una jeringa de 1 litro, y para
la cápsula de presiones vasculares, un manóme-
tro de mercurio.

Solo en una pequeña parte de los sujetos pre-
sentados pudo obtenerse de forma repetida la
presión capilar o presión de enclavamiento; de
ahí que preferimos no incluir el valor de las re-
sistencias vasculares pulmonares, únicamente
medidas en ellos. En cuanto al gasto cardíaco,
en el momento de realización del trabajo no dis-
poníamos aún del cómodo método de termodilu-
ción, y el modificado de Fick, que estaba a
nuestro alcance, por su complejidad y dada la
repetición en el tiempo de las medidas realiza-
das, no fue aplicado. De todas formas, más inte-
rés hubiese tenido medidas simultáneas a las
realizadas de presión pleural y presiones en ca-
vidades izquierdas.

Dr. Mackiem
Quisiera felicitarles por el completo estudio de

la influencia de las resistencias añadidas a la
boca sobre los flujos espiratorios máximos y los
otros parámetros por ustedes estudiados. Exis-

ten tres áreas sobre las que me gustaría hacer
algunos comentarios:

La primera se refiere a la influencia de respi-
rar helio-oxígeno en las variaciones de los flujos
máximos. Fui yo más que ningún otro el respon-
sable de la idea de que en presencia de obstruc-
ción de vías aéreas, si había un aumento de flujo
tras respirar helio, la obstrucción sería central, y
si existía una falta de respuesta, la afectación se-
ría periférica. Pero si ustedes comparan la in-
fluencia del helio en la medición de las resisten-
cias de vías aéreas, con su efecto sobre los flu-
jos máximos, encuentran que no hay correlación
de ningún modo. Así que nosotros pensamos
que la influencia del helio en los flujos máximos
no está determinada tanto por el lugar de la obs-
trucción de vías aéreas como por el lugar de la
limitación del flujo o según la localización del
punto de choque. Los determinantes de la limi-
tación de flujo son complejos, pero no necesa-
riamente tienen que correlacionarse con el lugar
de la obstrucción. En cuanto a utilidades prácti-
cas en el problema que nos ocupa, le veo dos:
Una, que en presencia de estenosis de vías altas
una no respuesta al helio hablaría de una afecta-
ción importante de los pulmones y vías aéreas
asociadas, con el subsiguiente interés en cuanto
a sentar los criterios de una intervención correc-
tora, que en este caso no solucionaría el pro-
blema. La segunda es la utilidad de utilizar el
helio-oxígeno durante períodos cortos (un día o
así), para no tener que intervenir de forma ur-
gente una estenosis alta y poder preparar más
regladamente la intervención. Dicha mezcla
puede disminuir dramáticamente el trabajo de la
respiración y revertir la presencia de fatiga de
los músculos respiratorios, mejorando o evi-
tando el fallo respiratorio agudo.

La segunda área que me gustaría comentar se
refiere al control del volumen pulmonar estático,
en presencia de obstrucción de vías aéreas.
Como usted mostró con la obstrucción fija aña-
dida a la boca, no existía una repercusión sobre
el volumen estático y la FRC; pero si se tiene
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una obstrucción intratorácica variable de la trá-
quea, yo creo que estaremos de acuerdo que la
FRC aumentará. El trabajo de Engeis y Martín
indica de forma sorprendente para mí que este
aumento de la FRC puede ser debido a una con-
tracción sostenida de los músculos intercostales
e inspiratorios accesorios, aun durante la espira-
ción. Este mecanismo aumenta de gran manera
el trabajo de la respiración y es un importante
factor de predisposición para la aparición de fa-
tiga muscular. Así que el conseguir un aumento
de la FRC dependerá de si la obstrucción sea fija
o variable, intra o extratorácica; pero cuando
esto ocurre creo que es particularmente peli-
groso para el funcionamiento de los músculos
inspiratorios.

Finalmente me gustaría detenerme somera-
mente sobre los mecanismos de aparición de
pulso paradójico en estos casos. Pienso que us-
tedes han tocado casi todos los puntos, pero se-
gún mis conocimientos, los mecanismos del
pulso paradójico es un tema muy discutido y to-
davía no muy bien comprendido. El grado de
pulso paradójico se relaciona muy pobremente
con la magnitud de las oscilaciones de presión
pleural. Se relaciona, asimismo, poco con el
grado de negatividad de la presión pleural y con
las oscilaciones de la presión alveolar. Se su-
pone que tiene mucho que ver con la interrela-
ción entre la bomba cardíaca y la ventilatoria, y
como usted señalaba, con la postcarga, que
vendría determinada por la diferencia entre la
presión sistémica y la pleural y su influencia so-
bre la función ventricular. Pero esto parece ser
solo una parte. La otra a la que usted también
aludía sería el llenado del ventrículo derecho, y
hay algunas pruebas de que el desplazamiento
del septum interventricular hacia el interior de la
cavidad ventricular izquierda interfíriía la fun-
ción de éste. De nuevo, creo que todo esto es
algo especulativo y estoy seguro que nadie ver-
daderamente conoce el mecanismo de los pulsos
paradójicos que aparecen en el asma y en otras
obstrucciones de vías aéreas.

Dr. Montemayor
Estoy de acuerdo con la mayor parte de los

comentarios que ha hecho el Dr. Mackiem. En
cuanto a las curvas helio-oxígeno, encuentro
una disparidad evolutiva en cuanto a interpreta-
ción. Sus trabajos, y muchos otros en la litera-
tura, hablarían de una no respuesta en sujetos
fumadores poco afectados, como inicio de las
anomalías periféricas. Sin embargo, los trabajos
antes comentados en bronquíticos más avanza-
dos y que respondían al helio-oxígeno, y al ser
explorados estos enfermos, al cabo de un año la
mayor parte parece se habían convertido en no
respondedores y era interpretado como una ma-

yor evolutividad de su proceso obstructivo. En
cuanto a lo que estamos posiblemente midiendo
con estas pruebas, creo que somos de la misma
opinión.

Dr. Mackiem
Estoy de acuerdo que existe una disparidad

entre Rodarte y Hyatt y las otras visiones, en
cuanto a su grupo de bronquíticos y enfisemas
que respondían al helio-oxígeno. Aunque no
tengo pruebas, supongo que esos pacientes te-
nían un segmento central limitante de flujo, pro-
bablemente en relación a un aumento de la doci-
lidad de las paredes de sus vías aéreas gruesas.

Dr. Castillo
En cuanto al nivel respiratorio, nosotros he-

mos encontrado, en parte, lo que usted ha ex-
puesto, la FRC se elevaba en algunos casos y en
otros no. Nuestra explicación fue primeramente
meditada en el tiempo, es decir, el tiempo de
una estenosis influiría sobre el problema muscu-
lar. Investigando sobre los pocos casos que te-
níamos sobre ese problema, encontramos que no
había relación teimpo de la estenosis-elevación
de la FRC. La posible complicación de lesiones
añadidas a la estenosis alta y el factor de los
músculos inspiratorios que usted ha mencionado
¿qué importancia le daría a cada cual?, ¿cómo
explicaría los casos de no elevación de la FRC?

Dr. Mackiem
Es una pregunta muy interesante. Cierta-

mente, las explicaciones hoy son muy diferentes
de las que yo les habría dado hace dos años. Yo
creo que casi todos nosotros hemos pensado du-
rante muchos años que la FRC estaba determi-
nada por el punto en el que todos los músculos
respiratorios estaban completamente relajados,
en el que la fuerza hacia fuera de la pared torá-
cica era igual y opuesta al retroceso elástico del
pulmón. Yo creo que hay pruebas recientes im-
presionantes de que ese no es el caso, incluso en
sujetos normales. La mejor prueba viene del Dr.
Detralle, de Bruselas, el cual yo creo que en da-
tos aún no publicados ha mostrado que en suje-
tos normales con parcial curalización hay una
dramática disminución de la FRC y que esto es
debido a una disminución en el tono de los
músculos intercostales. En estudios complemen-
tarios Engeis y Martín muestran que si uno
añade una resistencia espiratoria en la boca de
sujetos normales, el aumento de la FRC era de-
terminado por un aumento en el tono de los
mismos músculos. Ellos también encontraron
exactamente el mismo fenómeno en asmáticos
sometidos a test de provocación con histamina.
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En los sujetos normales, sin embargo, con el fin
de producir un aumento reproductible en la
FRC, tuvieron que controlar la frecuencia respi-
ratoria. Si a los sujetos se les permitía escoger
su propia frecuencia respiratoria, con el fín de
vencer el aumento de tono de los músculos in-
tercostales, ellos reclutaban sus músculos espi-
ratorios y llevaban sus niveles de FRC hacia
abajo del que presentaban basalmente. Así que
de nuevo la FRC no estaba determinada en estos
experimentos por un retroceso pasivo de la pa-
red torácica contra los pulmones, sino sobre el
balance de la actividad de los músculos inspira-
torios frente a los músculos espiratorios. Un re-
sultado verdaderamente sorprendente. En
cuanto a sus hallazgos, con una resistencia fija
en la boca, el porqué había algunos sujetos que
no cambiaban su FRC, podría tener explicacio-
nes diversas. Podría ser que ellos no cambiaron
el tono de sus músculos es o inspiratorios o ellos
podrían haber utilizado ambos y creo que se hu-
bieran precisado otros estudios para determinar
exactamente el porqué. Tres años atrás yo hu-
biera dicho que la FRC venía determinada por
las propiedades elásticas pasivas del sistema
respiratorio, el cual era ininfluenciable, aña-
diendo una resistencia fija en la boca, pero ya no
creo que ese sea el caso.

Dr. Hyatt
Yo también estoy impresionado por la canti-

dad de trabajo que ustedes han desarrollado.
Quisiera hacer solo un par de comentarios: el
primero sobre el problema de la falta de repro-
ductibilidad de sus flujos inspiratorios máximos.
No es tan sorprendente, pues cuando yo hago
esos tests parece ser más fácil reproducir es-
fuerzos espiratorios. Cabría imaginar que un in-
dividuo podría desarrollar el mismo esfuerzo
máximo y, en algún caso, el tono de los múscu-
los de la faringe o quizás el control de las cuerdas
podría variar, y esto afectaría a los flujos. Seña-
laría este mecanismo como una posibilidad.

Nosotros pensamos que la evaluación de los
flujos inspiratorios y espiratorios relacionados
es útil, y más tarde les mostraré algunos ejem-
plos de ello.

Cuando en ocasiones tenemos duda de haber
conseguido un buen esfuerzo inspiratorio les ha-
cemos realizar a los pacientes una capacidad
máxima ventilatoria, y con este método hemos
comprobado que en ocasiones estábamos con-
fundidos. La inspiración forzada parecía dismi-
nuida y reproductible, pero con las maniobras
de capacidad máxima conseguíamos flujos bas-
tante normales y eliminábamos algunos casos
que no tenían obstrucción alta.

La última cosa que diría es que quedé sor-
prendido del no aumento de sus flujos con he-

lio-oxígeno con los distintos orificios. Pensaría
que cualquiera hubiera llegado cerca del valor
máximo normal predicho, alrededor del 68 %.
Pero tengo que admitir que no he seguido este
procedimiento, y aun no comprendiéndolo del
todo, estoy dispuesto a creer en sus resultados.

Dr. Mopteiqayor
Con respecto al primer aspecto que ha tratado

el Dr. Hyatt de la falta de reproductibilidad de la
inspiración, indudablemente hemos presentado
las dificultades que nosotros encontrábamos. Su
explicación es más difícil y pueden contribuir al-
gunos de los factores que él ha dicho. Yo no sé
si las características de atletas de remo de estos
pacientes, acostumbrados a controlar su inspira-
ción y a hacer esfuerzos más lentos, podría ha-
ber influido de alguna manera.

En cuanto a las curvas flujo-volumen y su
morfología visual de mesetas de flujo, también a
nosotros, como he expuesto, nos parecen útiles
y creemos se aprecian más fácilmente en ellas
que en los trazados espirográficos clásicos; por-
que en estos últimos pequeñas faltas de colabo-
ración en cuanto al esfuerzo realizado nos dan
falsas morfologías de mesetas. Ahora bien, en
las curvas flujo-volumen hemos encontrado con
frecuencia datos engañosos inspiratorios que
cuando se ha seguido insistiendo se ha compro-
bado que no eran tales.

Con respecto a las curvas tras respirar helio-
oxígeno, lo que he presentado es que existía un
tipo de respuesta. En los normales sin resisten-
cias añadidas había un aumento de los flujos al
50 % de la VC de un 50 %, pero con unas varia-
ciones en ese grupo entre un 29 y un 82 %. Si las
resistencias fuesen solamente inerciales, uno
pensaría que pudieran variar según las predic-
ciones teóricas alrededor de un 62 %. Entonces
algunos sujetos normales tienen (casos de es-
puestas más bajas), poseyendo pulmones norma-
les, resistencias fricciónales añadidas, u otros
(en los de mayor respuesta) haría sospechar la
existencia de otros factores añadidos, que las
propiedades puramente físicas del gas. En
cuanto a cuando los hacíamos respirar a través
de resistencias añadidas, existía un incremento
de los flujos al 50 % de la VC. Lo que no se
producía era un incremento progresivo cada vez
mayor, conforme aumentábamos la obstrucción
y solo a nivel de boquillas de 4 y 3 mm la eleva-
ción era algo más manifiesta. El trabajo de La-
velle, que utilizó la misma metodología, muestra
(aunque sus conclusiones son aparentemente
más optimistas) unos resultados similares a los
nuestros, y en sus datos existen esas mismas
amplias variaciones y desviaciones estándares,
que posiblemente son la causa del no aumento
lineal y progresivo, conforme se disminuye el
diámetro.
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Dr. Mackiem
Yo creo que hay una importante razón, por la

cual en presencia de esfuerzo voluntario má-
ximo la respuesta al helio no es la que usted hu-
biera predicho. Cuando se produce un aumento
del flujo respirando helio la velocidad de con-
tracción de los músculos implicados es mayor y,
por tanto, el esfuerzo que ello desarrolla es me-
nor y la respuesta máxima al helio sería también
menor que la conseguida a un mismo esfuerzo.
La comparación, por tanto, entre la respuesta al
aire y la conseguida respirando gases de distin-
tas densidades debe ser hecha bajo condiciones
en las que usted controle las presiones desarro-
lladas, y es por esa razón que yo prefiero medir
las variaciones de las resistencias de vías aéreas,
donde uno puede controlar en la curva completa

a iguales valores de presión y resistencia al
flujo.

Además, durante el esfuerzo hay una parte
independiente del flujo espiratorio máximo, y el
helio u otros cambios en la densidad del gas tie-
nen una influencia importante en la situación de
los puntos de igual presión y, por tanto, en la
geometría del árbol traqueobronquial hasta el
segmento limitante del flujo. Así que entre el al-
veolo y el segmento limitante del flujo, la geo-
metría, es diferente respirando aire a respirando
helio, y esto complica el análisis. Este no es el
caso para la respiración tranquila, y de nuevo
las mediciones a la influencia del helio en las re-
sistencias de las vías aéreas creo son más fáciles
de interpretar que las pruebas de esfuerzo
máximo.
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