MESA REDONDA

Meoderador: Dr. Castillo Gémez
Ponentes: Dres. Montemayor,
Palenciano, Pride y Schroter

Dr. Castillo:

A qué nivel respiratorio debe admi-
nitrarse el aerosol en la prueba de
broncodilatacién y por qué?

Dr. Montemayor:

Pensamos que, partiendo de capaci-
dad residual funcional y realizando una
inspiracion mdxima y lenta, puede ser
un buen método. Sin embargo, también
parece l6gico pensar que la administra-
cion del broncodilatador, a un volumen
pulmonar por encima de FRC, tiene la
ventaja de conseguir un mayor didme-
tro de la via aérea y, por consiguiente,
facilitar la entrada de la droga, produ-
ciendo de esta manera una mayor
broncodilatacién, aunque esto exigiria
mayores problemas de cooperacion de
los pacientes.

Dr. Pride:

Creo que habra una mejor distribu-
cion, si la inhalacién se inicia a FRC en
vez de a volumen residual. Yo creo
que quizd sea mejor administrar el ae-
rosol a volumen circulante. Pienso que
no se debe realizar una inspiracion ra-
pida, sino mds bien que hay que elegir
el volumen pulmonar al que se admi-
nistra; si el paciente estd mds acostum-
brado a respirar a FRC que a otro vo-
lumen, es deseable emplear éste.

Dr. Castillo:

iSeria interesante administrar el ae-
rosol a un flujo inspiratorio determi-
nado y tendria importancia el impulso
del preparado comercial, sobre €l flujo
elegido?
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Dr. Schroter:

Posiblemente los efectos de este im-
pulso seran elevados en el momento de
salir del recipiente y perderdn impor-
tancia a medida que se alejan de éste;
por tanto, pienso que tendrd poco
efecto sobre el flujo inspiratorio del en-
fermo y que no alterard el patrén respi-
ratorio de éste.

Dr. Martinez Gonzdlez:

;Son los mismos receptores los que
son estimulados cuando se da la droga
intravenosamente que por via inhalato-
ria?

Dr. Pride:

Me parece que ésta es una pregunta
muy buena. Por lo menos es posible
que el acceso a los receptores de los
musculos en los bronquios los
receptores-beta, los que queremos dila-
tar justamente, me parece que es mejor
por la via inhalatoria que la intrave-
nosa. Hay que recordar que la via i.v.
bana los receptores, podriamos decir,
en estos conductos alveolares, pero
que las vias centrales vienen suminis-
trados por la arteria bronquial, que es
una parte muy pequefa de la circula-
cién sistémica. De modo, que yo creo
que no entendemos bien las respuestas
de esta pregunta, pero resulta por lo
menos concebible, que los beta-
receptores, a los que queremos llegar,
sean mds accesibles por la via inhalato-
ria que la via i.v.

Dr. Castillo:

Sabemos que una gran parte de la
dosis inhalada, no llega a las vias respi-
ratorias y se deglute, absorbiéndose a
continuacidén por via sanguinea y, po-
siblemente, produce un efecto a través
de ésta. ;Qué relacion podria existir
entre la respuesta inmediata que nor-
malmente observamos a los 10-15 mi-
nutos y una posible respuesta mds
lenta, que estuviese en relacidon con la
via sanguinea?

Dr. Pride:

Esta pregunta es un poco compli-
cada, ya que el firmaco empleado por
via inhalatoria deberia hacer su efecto
exclusivamente por esta via, que apro-
ximadamente es un 10 % de la dosis
inhalada. El resto no deberia tener el
mismo efecto. Ahora bien, tenemos
que conocer el tiempo de respuesta,
pero pienso que tenemos que ser prac-
ticos; lo que hacemos en nuestro labo-
ratorio, es estudiar la respuesta bron-
codilatadora 15 minutos aproximada-
mente después de la inhalacion y sa-
bemos que aproximadamente el 80 %
de las respuestas, se manifestardn al
cabo de este tiempo. Serfa ideal repetir
la prueba al cabo de media 0 una hora
después, pero en la Clinica es muy di-
ficil realizar esto por falta de tiempo.

Dy. Palenciano:

Quisiera hacer un pequeno comenta-
rio. Nosotros hicimos, hace unos tres
anos aproximadamente, un estudio
comparativo de terbutalina en tableta y
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en inhalacion. Entonces empleamos
500 mg. en la dosis inhalatoria y diez
ves mds, en tableta. Entonces, si 90 %
del aerosol se deglute y se piensa el
efecto fundamental, es debido a este
90 %, cabria esperar que el efecto de la
dosis dada por inhalacion era superior
en todos los casos, a lo largo de 3 h. en
las 3 primeras horas. En segundo lugar,
la broncodilatacion producida por la
dosis dada por inhalacion, se producia
el efecto mucho mds rdpido. Por tanto,
nuestra opinién es que el efecto del
broncodilatador, como acaba de decir
el Dr. Pride, de la dosis por inhalacion,
hay que achacarlo a la sustancia que
alcanza los bronquios y no a la que se
deglute.

Dr. Rodriguez Panadero:
(Qué accién y proporcion tendria en
la via inhalatoria, la via sublingual?

Dr. Pride:

Creo que es una via muy interesante,
que se ha dejado mucho de lado y
pienso que va a utilizarse mucho en el
futuro, porque es eficaz.

Dr. Montemayor:

Parece haberse demostrado, de
forma clara, una relacion dosis-
respuesta. Al aumentar la dosis por via
inhalatoria o si se asocia con la via
oral, se potencia el efecto conseguido.
Por todo ello, me pregunto que si al es-
tudiar un paciente en el laboratorio y
obtenemos una respuesta negativa al
test de broncodilatacion o estd esta
respuesta en los limites dudosos, ;de-
beriamos aumentar la dosis e ir ha-
ciendo en realidad una curva dosis-
respuesta broncodilatadora?

Dr. Pride:

Una vez mads, creo que es una pre-
gunta muy importante. En nuestro la-
boratorio, estudiando personas norma-
les bajo el punto de vista de la curva
dosis-respuesta, hemos observado que
la dosis standard para sujetos norma-
les, es de 200 microgramos (dos dispa-
ros de un aerosol). En otras palabras,
en sujetos normales damos una dosis
en la que podemos confiar que alcan-
zamos el plateau de la curva dosis-
respuesta. Cuando se hace el mismo
tipo de estudio en asmdticos, la res-
puesta es muy variada. Creo que es
posible que los individuos con asma
necesitan dosis bastante mds grandes
que dos disparos de aerosol y posible-
mente sea porque la penetracion sea
menos buena, de aqui las grandes can-
tidades que empleamos habitualmente
en el asma agudo. Estoy seguro que en
los préximos anos, vamos a dar mds
importancia a la dosis correcta, para
conseguir la mejor respuesta.

[79]

Dr. Castillo:

Continuando con la via inhalatoria,
las particulas pueden depositarse bien
en las vias aéreas gruesas o en las vias
aéreas finas. ;Serd diferente la res-
puesta broncodilatadora, si las particu-
las se depositan en uno u otro sitio?
Dr. Pride:

Obviamente, en la teoria, ésta es una
pregunta muy importante en la tecno-
logia del aerosol. En la practica, los
nebulizadores dan muchos tamafnos de
particulas, incluso muy pequenas. En
teoria, al menos, hay que pensar que la
particula pequefa consigue 0 se depo-
sita mds periféricamente. Indudable-
mente, estamos haciendo la terapia in-
halatoria de forma poco sofisticada y
hay ejemplos de esto, ya que el Dr.
Godfrey demostré que las particulas
grandes no realizaron una proteccion
efectiva contra el asma inducido por el
gjercicio. De todas maneras, y a pesar
de estos inconvenientes, la terapia in-
halatoria actual y su conjunto, parece
funcionar bien.

Dr. Lopez Mejias:

Yo queria preguntar si la misma obs-
trucciéon y el cardcter irregular de la
obstruccion, no condicionard un depé-
sito del aerosol dosificador, en las zo-
nas que estin menos obstruidas y, por
tanto, llegard menos a los sitios nece-
sarios.

Dr. Pride:
Estoy de acuerdo.

Dr. Castillo:

(Qué pardmetro o pardmetros deben
utilizarse en el test de broncodilatacion
y por qué?

Dr. Palenciano:

El parimetro mds utilizado es el
FEV,; las razones de su utilizaciéon son
tres: es muy reproductible, es econo-
mico y, al mismo tiempo, es el test en
el que coinciden la mayoria de los au-
tores. Ahora bien, nosotros hicimos un
estudio comparativo antes y después
de la administracion de broncodilata-
dores y encontramos que el FEV,
guarda poca relacién con el trabajo
respiratorio y, sin embargo, la resis-
tencia de la via aérea guarda una mejor
correlacion. Quizd sea un punto a tener
en cuenta, aunque no Creo que sea im-
portante para el diagnogstico.

Dr. Montemayor:

En nuestra experiencia, el FEV,, el
MMEF o la Raw, son buenos indices
de broncodilatacién. Indudablemente,
el FEV | es mas reproductible, pero los
otros dos son algo mds sensibles, aun-
que sin duda en la utilizacion de la
Raw, tendriamos que considerar los
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factores econdmicos citados por el Dr.
Palenciano y los posibles errores de
sobrestimacién o subestimacion, refle-
jados en la literatura.

Dr. Pride:

Yo creo en la prueba practica. Creo
que es de esperar ver discrepancias en-
tre los cambios de la resistencia de las
vias aéreas y pruebas de espirometria.
No creo que podamos estar seguros del
significado en cuanto al enfermo. Un
componente muy importante del cam-
bio de respiracion, que se lleva a cabo
después del broncodilatador, se rela-
ciona con la caida usual en la capaci-
dad residual funcional. No se la ve en
la medida de FEV,, pero como he in-
tentado demostrar esta manana, se
puede suponer que estd ocurriendo a la
vez que se estd midiendo la espirome-
tria.

Dr. Castillo:

La mejoria de cualquiera de los vo-
limenes pulmonares estiticos, en el
sentido de disminuir su valor previo
tras la administracion de broncodilata-
dores o el aumento de la VC, tras la
prueba de broncodilatacion, ;jqué nos
indica?

Dr. Schroter:

El observar solamente los cambios
estaticos de los volumenes pulmona-
res, es muy limitado desde el punto de
vista fisiologico, aunque no desde el
punto de vista clinico. Me interesan los
problemas dindmicos y no los estiti-
cos, por tanto, los tests de flujo o de
resistencias son los mds interesantes
para mi.

Dr. Castillo:

Si mejora la VC, mejora el flujo espi-
ratorio o el inspiratorio, por tanto, es-
tamos hablando de flujos.

Dr. Schroter:

Si mejora la VC si, pero estoy inten-
tando encontrar el enlace mecanico en-
tre el incremento de la VC y el au-
mento del flujo. Si aumentan ambos,
entonces es una medida razonada. Pero
no dice nada sobre los mecanismos que
han sido alterados o que han sido me-
jorados.

Dr. Castillo:

Cuando mejora la VC tras la prueba
broncodilatadora, ;no esta localizada
la efeccion a nivel de vias aéreas finas?
;Lo piensa usted asi?

Dr. Pride:

Voy a interrumpir porque este punto
he debido tocarlo esta manana. Pensa-
mos que en los sujetos normales, el vo-
lumen de cierre se determina por el
cierre funcional de las vias aéreas mds
periféricas. En los cuadros que mostré
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con tapones mucosos, que bloquean

completamente las vias aéreasm, es fd-.

cil darse cuenta que esas no eran las
vias aéreas mads periféricas. Podemos,
ciertamente, concebir que el cierre
funcional en el asma, ocurre en vias
aéreas bastante mds grandes que en los
sujetos normales. Por tanto, no creo
que pueda interpretarse un cambio de
la VC en el asma, como una mejoria de
las vias aéreas pequenas. Creo que, si
se pudiera desplazar desde un bronquio
mayor, uno de estos tapones mucosos,
se podria obtener un aumento bastante
grande en la VC, por esta inica razon.
Nosotros solemos transferir, desde
nuestros conocimientos de la fisiologia
normal, lo que es el mecanismos de un
cambio y pensamos que debe ser igual
en el asma. Sin embargo, hoy hemos
visto diapositivas que nos muestran
que esto es improbable.

Dr. Castillo:

Cuando en distintas exploraciones a
lo largo del tiempo, se observa un
cambio manifiesto en los pardmetros
estudiados en la exploracién funcional
en un asmdtico, ;se debe hacer o no la
prueba broncodilatadora? y, si se debe,
-qué nos aportaria?

Dr. Palenciano:

Pienso que, si la broncodilatacién
espontinea, es de suficiente intensi-
dad, no es necesario hacer el test de
broncodilatacion.

Dr. Castillo:

Observamos con frecuencia, funda-
mentalmente en nifios asmdticos, vo-
limenes pulmonares mayores de los
que corresponden tedricamente, segin
su edad y su talla. ;Es posible que las
crisis de asma repetidas produzcan un
mayor tamano pulmonar? y ;hasta
cuindo puede aumentar de tamano un
pulmén con respecto a la edad?

Dr. Pride:

Permitan que hable, en primer lugar,
sobre la segunda pregunta. Los estu-
dios secuenciales sobre el crecimiento
pulmonar, son pocos, pero con medi-
das espirométricas, parece que el ta-
mano mdximo de los pulmones se con-
sigue entre los 15 y los 18 anos. Creo
que es raro observar aumentos a los 25
anos. Esto significa que los valores a
estas edades, puedan no coincidir con
los teéricos, ya que éstos estdn reali-
zados basdndose en la disminucién li-
neal, con la edad y aplicando esta dis-
minucioén que existe entre los 30 y 80
afios. En cuanto a la primera pregunta
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sobre si el asma bronquial estimula el
crecimiento pulmonar, ésta es una po-
sibilidad real. Creo que la evidencia
precisa del hecho de que algunos nifios
que dejan de ser asmdticos en la ado-
lescencia y se queden con pulmones
mds grandes, no estd todavia total-
mente confirmado. Pero sospecho y sé
que el Dr. Colebatch en Sidney, tam-
bién sospecha que una proporcion de
asmdticos, terminan con volimenes
pulmonares incrementados.

Dr. Castillo:

(Qué tiempo debe estar el enfermo
sin tomar ninguna medicacién y qué
tipo de medicacion es la que se debe
suprimir, antes de un test de broncodi-
lataciéon?

Dr. Palenciano:

Debe suprimir los beta-estimulantes
seis horas antes, aunque es preferible
doce horas. En el caso de los corticoi-
des, no me atrevo a opinar.

Dr. Castillo:

(Cémo interpreta que, tras una
prueba broncodilatadora, el FEV, me-
jore y los flujos llamados independien-
tes del esfuerzo, empeoren?

Dr. Pride:

Yo creo que esto no es lo habitual, si
se mide el flujo en la parte media de la
VC, se mantiene esta medida antes y
después de broncodilatadores. Si au-
menta la VC tras la administracién de
broncodilatadores, el flujo se estd mi-
diendo a un volumen pulmonar mds
bajo y el FEV, no es sensible a este
efecto, puesto que parte de TLC. Mi
opinién es que medido de esta forma,
se minimiza el cambio del flujo, pero es
raro que dé un resultado divergente.

Dr. Montemayor:

Pensamos, como el Dr. Pride, que es
una circunstancia poco corriente.
Cuando comparamos los flujos al
mismo rango de volumen, es decir, en
condiciones de isovolumen, la res-
puesta del FEV, y del flujo, pasan a
ser concordantes. Lo que me planteo
es si a ese nivel, estamos en condicio-
nes de presiéon totalmente superponi-
ble.

Dr. Pride:
(Es correcta esta forma de medi-
cién?

Dr. Montemavyor:
Si, en los casos en los que la TLC no
haya cambiado.

Dr. Pride:

Bien. Es probable que la presion de
retraccion eldstica pueda cambiar algo
tras la administracion de broncodilata-
dores, pero creo que este efecto suele
ser pequenio. Me alegra oir que ha en-
contrado usted que el flujo usualmente
incrementa, si se mide al mismo volu-
men pulmonar, tras haber administrado
un broncodilatador.

Dr. Castillo:

La intensidad de la obstruccion pre-
via, ¢tiene relacion con la respuesta
broncodilatadora?

Dr. Palenciano:

Yo he tenido la oportunidad de ver
un trabajo de Ulmer, que no ha sido
publicado en la revista que habitual-
mente manejamos, porque estd publi-
cado en una revista alemana. El, en
asmaticos, hacia determinaciones de
resistencia seriadas. Cuando empezaba
a aumentar la resistencia en distintos
asmdticos o en el mismo asmatico en
diversas ocasiones, al aumentar la re-
sistencia, ¢l esperaba a que se hubiese
hecho incrementos de resistencia im-
portantes, para dar el broncodilatador.
Y otras veces lo daba justamente
cuando empezaba a elevarse la resis-
tencia. Entonces la broncodilatacion
era simple, o sea, el efecto broncodila-
tador era mds eficaz y se mantenia du-
rante mds tiempo, cuando se hacia muy
poca constriccion. En cambio, era cada
vez mas deficiente el resultado cuando
se daba con resistencias mds altas.

Dr. Schroter:

Puedo dar una observacién sobre
trabajos que no tratan de asmdticos,
sino de normales, lo cual, una vez mds,
no se puede confundir. Ron Nutsen, en
los Estados Unidos, en un grupo de su-
jetos normales de distintos tamanos y
distintos didmetros de trdquea, clasi-
ficod los sujetos en dos grupos: los de
traquea grande y los de triquea pe-
quefa. Dijo que los pequenos tendrian
las vias aéreas mds pequenas que las
del otro grupo. Vio la respuesta general
al helio en los dos grupos y encontré
que, la respuesta mads grande, fue de la
gente de las vias aéreas mds grandes y
mas pequena, en el grupo de la trdquea
pequena. El no puede explicarlo. No
creo que nadie pueda. Pero fue un tipo
de estudio de grupo en grupos norma-
les. en lo cual él esperaba mas bien un
resultado contrario.
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COLOQUIO

Moderador: Dr. Martinez Gonzilez del Rio

Ponentes: Dres. Pride y Schroter

Dr. Lopez Mejlus:

El interrogante principal de la charla
de esta manana, fue si deberiamos
creer que el asma bronquial consiste,
esencialmente, en una labilidad bron-
quial, que se manifestaria clinicamente
como una obstruccién en algunos casos
¥, en otros casos, como una labilidad
bronquial mayor de la normal. ;Que
opinan ustedes sobre este problema y
cudles son los procedimientos que
creen se deben utilizar, para poner de
manifiesto esta hiperexcitabilidad y
cudndo es necesario utilizarlos?

Dr. Pride:

Creo que ésta es una pregunta dificil.
Ayer, el Dr. Lopez Mejias, menciond
el grupo de estudio CIBA, en el que
participé; estuvimos tres dias ha-
blando, sin llegar a una definicién del
asma bronquial. Sin embargo, creo que
era el difunto profesor John Reed de
Sydney, Australia, quien dijo que en la
practica, en los casos clinicamente im-
portantes, no tenemos problemas para
diagnosticar el asma. Por tanto, habi-
tualmente podemos hacer el diagnés-
tico rdpidamente por la historia clinica
y por la simple medida de la funcion,
que demuestra variaciones en cortos
periodos de tiempo, por grandes canti-
dades. Posiblemente podriamos acom-
pafarlo realizando una prueba bronco-
dilatadora. En estos casos, no perde-
mos el tiempo haciendo tests de provo-
cacion.
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Hay otro grupo de pacientes, que
viene a la consulta con historia de ata-
ques ocasionales, pero que se encuen-
tran muy bien cuando los vemos. Estos
enfermos, que presentan ataques en el
trabajo o mds frecuentemente por la
noche y que es dificil estudiarlos,
cuando se encuentran mal, les suminis-
tramos medidores de peak-flow pidién-
doles que apunten los resultados en sus
casas, durante la noche, en el trabajo y
en los momentos que se encuentren
mal. En cierto sentido, estamos estu-
diando su labilidad natural, sin necesi-
dad de pruebas de provocacién para
hacer el diagndstico. Aparte. de este
grupo, existe un hecho mucho mds
complicado, puesto que todos tenemos
vias aéreas reactivas. Por ejemplo, sa-
bemos que muchos enfermos con fie-
bre de heno, muestran labilidad bron-
quial aumentada si le realizamos prue-
bas de provocacidn, pero nunca tienen
sintomas clinicos. Creo que la res-
puesta a su pregunta, es un cierto sen-
tido dependiente de lo que se quiera es-
tudiar. Es verdad que el diagndstico
clinico del asma problematico, es so-
lamente el punto del iceberg de la hipe-
rreactividad bronquial en la poblacion,
pero afortunadamente, esta bronquio-
hiperreactividad no molesta al enfermo
casi nunca. Puede ser importante, por
ejemplo, si este enfermo, a los 18 afios,
quiere realizar un trabajo con riesgo
alergénico. En esta situacidn, se deben
hacer estudios de reactividad.

Temo que lo dicho no contesta la
pregunta, pero explica nuestras ideas
sobre el tema. No utilizamos los estu-
dios de reactividad para hacer el diag-
néstico de asma bronquial.

Dr. Herrera:

Volviendo al tema de la broncodila-
tacion y aceptando que por via inhala-
toria, la dosis 1til es un 10 % de la do-
sis total y el 90 % restante es deglu-
tido, queria preguntar si no es posible
que las particulas que se depositan a
distintos niveles en el drbol bronguial,
jactian por una difusion pasiva sobre
el receptor o pueden penetrar en la cir-
culacién sanguinea, por absorcion a
través de los capilares? Si esto fuese
asi, la administracion parenteral, en ra-
zon de su efectividad, serfa cuestion de
dosificacion.

Dr. Pride:

Creo que no estamos seguros de
como las drogas inhalatorias, lleguen a
los beta-receptores e incluso no sabe-
mos donde se encuentran los beta-
receptores, dentro de la pared muscu-
lar bronquial. Existen muchos esfuer-
zos para localizarlos. Sospecho que es
simplemente una difusién por la super-
ficie de la mucosa, aunque no creo que
haya informacion suficiente, en este
momento, para decir qué dosis debe
ser administrada por la arteria bron-
quial, para que tenga el mismo efecto
que en un trozo de musculo bronquial.
Creo que son preguntas importantes y
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fundamentales, que Unicamente se
pueden realizar en modelos de anima-
les, porque incluso el nimero de alfa y
beta-receptores en el asmdtico, es dife-
rente al de las personas normales.

Dr. Rodriguez Panadero:

(Qué piensan de la accidn, al parecer
rapida, a veces muy rdpida, de la
inyeccion intravenosa de corticoides en
la crisis asmitica, probablemente: o
presuntamente del tipo uno, es decir,
asma polinico?

Dr. Pride:

.Le interesa principalmente que
haya accién, la velocidad de la accion
0 ambas cosas?

Dr. Rodrigue: Panadero:

Los corticoides, pienso que serian
mds activos en el asma tipo 3. que en
el asma tipo I.

Dy. Pride:

Me preguntaba si usted defendia la
postura de que la respuesta bronquial a
esteroides intravenosos, es particular-
mente rdpida en el asma polinico.
Nuestra experiencia es que, la reaccion
a la dosis intravenosa de corticoides en
el asma bronquial, tarda unas seis ho-
ras en manifestarse y no se distingue la
respuesta entre los tipos diferentes de
asma. Es cierto que no lo hemos estu-
diado muy seriamente. Un hecho muis
interesante es que se sabe que adminis-
trando polen a un enfermo sensible,
responderd con una reaccion bronquial
desfavorable. La mayor evidencia su-
giere que, tratando a este enfermo con
corticoides, no desaparece la reaccion
bronquial y, por tanto, podria decirse
tedricamente que la reaccidon no es
afectada por esta droga. Este es otro
caso en que la teoria no debe llevarnos
muy lejos. En la prdctica, sucede que
el tratamiento es efectivo para el asma
tipo 1. No entendemos la razén, pero
se piensa que la reaccién tipo 1 es so-
lamente el comienzo y que, quizd tras
la permeabilizacién de la mucosa bron-
quial, ocurran otras reacciones, tal vez
del tipo 3. Creo que el punto impor-
tante pridctico, es que no debemos de-
ducir que los corticoides no funciona-
rdan en el asma tipo 1, porque no blo-
quean la reaccién bronquial. Funcio-
nan muy bien.

Dr. Montemayor:

Los trabajos de los Dres. Pride,
Mead y otros, nos han mostrado que
los flujos medidos a partir del 20-25 %
de la VC, parecen no depender del es-
fuerzo muscular. Sin embargo, nos en-
contramos con la paradoja de que en la

n
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prdctica, los parametros medidos a ese
nivel, son menos reproductibles que

los pardmetros medidos en la primera

parte de la VC (FEV,, P.F.). Quisiera
conocer su opinion sobre ese punto.

Una segunda pregunta es que el Dr.
Pride ha mostrado unas diapositivas en
las que, cuando la situacién clinica del
asmatico empeoraba, el volumen circu-
lante disminuia y la frecuencia respira-
toria aumentaba. En el grupo de asma
en crisis que presenté ayer, habia un
caso de una joven con cifras de Raw de
35 ¢cm. de H20 en el momento de la ex-
ploracion, con una FRC del 200 % del
valor tedrico, siendo su volumen circu-
lante amplio y su frecuencia respirato-
ria, de 12 respiraciones/minuto. Al se-
guir su evolucion y continuando la gran
obstruccion, la frecuencia respiratoria
descendio a 7 respiraciones/minuto y la
retraccion eldstica pulmonar, estaba
disminuida. (No serd este tipo de res-
piracion mads frecuente de lo que pen-
samos y posiblemente conveniente
para el enfermo, siempre que las carac-
teristicas de las curvas presion-
volumen se lo permitan?

Dr. Pride:

De nuevo creo que no debemos de-
jarnos llevar por la teoria. Muchas ve-
ces he leido articulos que dicen que los
flujos medidos a grandes voliimenes
pulmonares. serdin menos reproducti-
bles que los realizados a bajos volime-
nes. La prictica, sin embargo, nos dice
exactamente lo que acabamos de escu-
char, es decir, la reproductibilidad de
los flujos a grandes volimenes, es ma-
yvor que los medidos a bajos volime-
nes. Estoy absolutamente de acuerdo.
Suponemos, por tanto, que la generali-
dad de los enfermos debe producir un es-
fuerzo bastante reproductible.

La segunda pregunta también ilustra
otro punto, el cual quizd no tuve
tiempo de desarrollar. Creo que si se
incrementa la resistencia y se nos ense-
fia, en clase de fisiologia, que poniendo
una resistencia en la boca, la manera
de minimizar el trabajo, es respirar
lento y profundo, es verdad en una re-
sistencia extratordcica. Cuando se trata
del asma, podria ser, si la curva flujo-
volumen vy la severidad de la enferme-
dad lo permiten, respirando el enfermo
con un gran volumen circulante y fre-
cuencia lenta. Desafortunadamente, al-
gunas personas insisten en que el en-
fermo respire de esta forma en un asma
severo. Pero si la alteracion mecdnica
del enfermo no lo permite, no puede
producir suficiente flujo para realizar
los intercambios, salvo que respire a
frecuencia alta y volumen circulante
pequenio. El problema es si es la alte-

racién de la mecdnica pulmonar, la
causante del patrén respiratorio, o es
que el enfermo se asusta y respira de
esta manera. Pienso que hay que tener
mucho cuidado y que posiblemente,
ningin enfermo respiraria con un pa-
tron rapido y superficial, si sus altera-
ciones mecdnicas y el aumento de re-
sistencias de la via aérea, no estuvieran
alteradas previamente.

Dr. Montemayor:

Sin embargo, creo que la paciente a
la que me he referido antes, respiraba
lenta y profundamente, porque era lo
mejor para ella y, por tanto, lo mds
econdémico. Su volumen circulante era
muy cercano al mdximo de volumen
movilizable, que podia realizar.

La disminucién del volumen circu-
lante y el aumento de la frecuencia, es
cierto que parece ser la respuesta mas
habitual, pero lo que quiero preguntar
es si son los cambios de presion-
volumen en la crisis, los que podrian
permitir adoptar uno y otro patron res-
piratorio.

Dr. Pride:

Creo que es dificil hacerse una idea
exacta de este interrogante, sin saber
como era el volumen circulante, el vo-
lumen y los flujos en esta enferma.

Repito que no hay ninguna ventaja
en respirar a volumen circulante pe-
queno y frecuencia rdpida; solamente
seria un patrén respiratorio, si no hu-
biera otra alternativa. En los trabajos
de Headstrand, el volumen circulante
pequeno, es el mds frecuente. Esto no
quiere decir que tenga que ser asi
siempre. Habrd excepciones.

Dr. Schroter:

Me gustaria comentar algo sobre la
reproductibilidad, porque puede ser
atil para transferir los estudios en nor-
males, a los estudios en asmdticos. Si
observamos la curva flujo-volumen, a
volimenes pulmonares bajos en perso-
nas normales, la reproductibilidad es
buena, porque los valores son obteni-
dos al cerrar las vias aéreas, a un vo-
lumen pulmonar bajo y siempre suelen
cerrar al mismo volumen. Sin embargo,
es asmatica, el cierre no se realizard al
mismo volumen y cambiarda de una u
otra respiraciéon; de esta forma, se re-
flejard la falta de reproductibilidad.

Dr. Martin Escribano:

Queria hacer un comentario sobre
una de las diapositivas que ha presen-
tado el Dr. Pride, refiriéndose a los
trabajos del Dr. Headstrand en 1971.
Se ha referido al andlisis de la respira-
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cion, en relacion de tiempo respiratorio
y tiempo total. Nosotros hemos traba-
jado algo sobre el tema vy el flujo inspi-
ratorio medio estd aumentado, a me-
dida que aumenta la severidad en el
asma. La pregunta es, si es solamente
una respuesta puramente mecanica la
que se produce en el asma bronquial, o
hay una alteracién de la regulacion de
la respiracion. En segundo lugar, le
queria pedir un consejo sobre cudles
serian los parametros mejores, desde el
punto de vista clinico, que podriamos
utilizar para analizar la regulacion de la
respiracion, en sujetos con obstruc-
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cion, ya sean asmaticos o bronquiticos
cronicos.
Dr. Pride:

Creo que es un punto muy impor-
tante. Pienso que el patrén de respira-
cion observado por Headstrand, tiene
sentido en cuanto a la mecdnica pul-
monar del enfermo. Pero también es
cierto que en estudios experimentales,
hay efectos reflejos provocados por los
receptores irritantes, los cuales provo-
can hiperventilacion, volumen circu-
lante pequefio y frecuencia ripida. No
sabemos de verdad, en crisis de asma,
en cuanto interviene bajo el punto de

COLOQUIO

vista del patrén respiratorio, la accién
de los reflejos vy la respuesta mecanica.
No tengo ninguna opinién sobre cudl es
el mecanismo dominante, excepto que
ambos favorecen la respiracién en una
misma direccion.

(Como estudiamos el control de la
respiracion en el asma? No es mi espe-
cializacion. Creo que la evidencia mds
importante que tenemos sobre la im-
pulsion de la respiracion en el asma, es
la medida de la ventilacién total y de la
PCO, durante el ataque, la cual, clara-
mente nos muestra un aumento de la
impulsion respiratoria.
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