para estudiar la permeabilidad vascular dis-
tal a la obstruccién y entonces es dificil pre-
decir la utilidad de la tromboendarterecto-
mia, como se deduce de los diferentes resul-
tados obtenidos en el paciente descrito por
Moya! y en este caso. Lyerly et al2 observaron
que la arteriografia bronquial es una buena
técnica para conocer la permeabilidad de los
vasos distales a la obstruccion. En uno de sus
pacientes con poca permeabilidad distal per-
sistio la hipertension pulmonar después de la
tromboendarterectomia. Sin embargo, en la
experiencia de Moser3, esta técnica aporta
poco para predecir la utilidad del tratamien-
to quirtirgico. Ademds, en estos casos de obs-
truccion total de una arteria pulmonar estd
muy aumentado el espacio muerto y para
realizar pequefios esfuerzos es necesario un
gran incremento de la ventilacién minuto
ocasionando disnea de minimos esfuerzos.
En estos casos, algunos autores® creen que
vale la pena intentar la tromboendarterecto-
mia porque generalmente se produce una
mejoria clinica. En nuestro paciente también
observamos disminucién muy importante de
la disnea, sin embargo, persiste hipertension
pulmonar severa y dada la alta mortalidad de
este tipo de tratamiento creemos que deben
utilizarse todas las técnicas disponibles para
predecir la utilidad de la tromboendarterec-
tomia y, probablemente, restringir este trata-
miento a casos en los que cabe esperar dismi-
nucién de la hipertension pulmonar. Es pro-
bable que, al menos en estos pacientes con
obstruccion total de una arteria pulmonar,
deba realizarse arteriografia bronquial. Tam-
bién es importante estudiar minuciosamente
la coagulaciéon. Aunque es infrecuente la
existencia de sindromes de hipercoagulabili-
dad primarios o secundarios, ¢l hallazgo de
éstos suele modificar el tratamiento y segui-
miento de estos pacientes?.
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y J. Fontan Bueso
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Posible error de cdlculo
del gradiente alveolo-capilar de O,
(AaPQ,)

Para el cuidado diario del paciente neumo-

logico con anomalias gasométricas, ademas
de los pardmetros convencionales (PaO, y
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PaCO,), resulta de utilidad calcular el gra-
diente alveolo-arterial de O, (AaPO,), varia-
bie que permite una evaluaciéon mds comple-
ta e integrada de la alteracién del intercam-
bio pulmonar de gases. La férmula mads
rdpida, simple y util de hacerlo es empleando
la siguiente expresion:

AaPO, = PAO, - Pa0,,
siendo,
PAO, = P10, - (PaCOy/R)

Sin embargo, en la Normativa sobre gaso-
metria arterial', esta ecuacién queda refleja-
da de forma mds completa en las pdginas
centrales y en la propia pagina 33 del siguien-
te modo:

PAO, = PIO, - PaCO, (FIO, + [1 - FIOy/R])

Esta es la expresion que se encuentra en
muchas publicaciones anglosajonas, inclu-
yendo revistas como la American Review of
Respiratory Disease, y que es recomendada
para el cdlculo mds preciso del AaPO, en el
marco de la labor asistencial de los gabinetes
de funcién pulmonar o de las unidades de
cuidados intensivos. De acuerdo con esta
formula deberia sobreentenderse que en el
sumatorio de la segunda parte de la ecuacién
(... + [1 - FIO,/R]), el numerador correspon-
de a la expresion (1 - FIO,), mientras que el
denominador es el cociente respiratorio (R,
que se asume igual a 0,8, a menos que se
midan (o calculen) el consumo de O, (VO,)
y la produccién de CO, (VCO,), o sea
(... + [(1 - FIO,)-R)). Esta es, en definitiva, la
interpretacion adecuada (lectura correcta).
Sin embargo, si se asume que este mismo
sumatorio equivale a la diferencia entre la
unidad y el cociente FIO,/R o sea a la expre-
sion (... + [1 - (FIO,/R)]), entonces el resulta-
do que se obtiene es diferente (mayor) y erro-
neo (lectura incorrecta). Si las mediciones se
realizan en pacientes que respiran una FIO,
elevada (superior a 0,21), el hecho guarda
poca importancia ya que el cdlculo del Aa-
PO, es poco orientativo. Es sabido que, en
estas condiciones, el gradiente se incrementa
desporporcionadamente a medida que au-
menta la PO, alveolar (por elevacion de la
FI0,), tanto mds cuanto mayor sea la altera-
cién subyacente de las relaciones ventila-
cién-perfusion (V 4/Q) pulmonares2. Sin em-
bargo, si el calculo del AaPO, se hace respi-
rando aire, entonces la interpretacion clini-
co-funcional basada en un célculo erréoneo
puede comportar actitudes clinicas equivoca-
das.

Para ilustrar este problema, presento dos
ejemplos. En el primero se trata de una en-
ferma en la que se sospecha una fibrosis pul-
monar idiopatica y cuyos valores gasométri-
cos basales son PaO,, 76 mmHg, y PaCO,,
38 mmHg. La prdctica de una prueba de
esfuerzo para evaluar mds optimamente el
diagnéstico de la paciente resulta en: PaO,,
74 mmHg y PaCO, 30 mmHg. Asumiendo
un cociente R igual a 0,8, se obtienen los
siguientes valores de AaPO, (en mmHg):

Lectura Incorrecta
(... + [l - (FIO5/R)])

Lectura Correcta
(... + [(1 -FIO»)/R]))

En reposo

28,5 38

Durante el esfuerzo

40 47,6

De acuerdo con estos datos, nos encontra-
mos con una paciente afecta de un problema
intersticial difuso pulmonar que, basalmen-
te, solo presenta una hipoxemia de leve in-
tensidad. El AaPO, calculado correctamente
es discretamente anémalo (< 30 mmHg), lo
que sugiere un desequilibrio moderado de las
relaciones V,/Q pulmonares con probable
limitacién de la difusidn alveolo-capilar del
O, asociada, tal como se ha comprobado en
este tipo de pacientes con el empleo de la
técnica de eliminacién de gases inertes multi-
ples3. Por su lado, el AaPO, calculado inco-
rrectamente (jsuperior en 10 mmHg!) refleja
una mayor alteracién de los determinantes
intrapulmonares de la hipoxemia. Al realizar
la prueba de esfuerzo, las diferencias entre el
AaPO, calculado correcta e incorrectamente
se reducen discretamente. Durante el esfuer-
zo, la paciente no ha desaturado (la PaO,
sélo se ha reducido en 2 mmHg) pero, en
cambio, ha hiperventilado, como lo refleja la
hipocapnia acompafnante (la PaCO, se ha
reducido en 8§ mmHg) y el AaPO, calculado
incorrectamente aumenta algo menos. En
otras palabras, si el AaPO, se calcula erro-
neamente el clinico puede creer que el inter-
cambio de gases en condiciones basales estd
francamente alterado y que, durante la prue-
ba de esfuerzo, no empeora tanto. De este
modo, la interpretaciéon clinico-funcional
puede variar y la orientacion ser equivoca, al
cuestionarse que los resultados de la prueba
de esfuerzo sean poco orientativos (en el su-
puesto de la lectura incorrecta) de la sospe-
cha diagnéstica.

En el segundo ejemplo se trata de un pa-
ciente afecto de enfermedad pulmonar obs-
tructiva crdnica, con insuficiencia respirato-
ria aguda, cuya gasometria arterial en condi-
ciones basales recoge una PaO,, de 58
mmHg, y una PaCO,, de 54 mmHg. El célcu-
lo del AaPO, puede deparar estos dos valo-
res:

Lectura Correcta Lectura Incorrecta
27,3 48,8

En esta situacion, el valor correcto del
AaPO,; permite sospechar un desequilibrio
moderado de las relaciones V,/Q como me-
canismo fundamental de la insuficiencia res-
piratoria hipercdpnica de este enfermo. Aun-
que actualmente se acepta que el AaPO, no
refleja adecuadamente la gravedad de las
anomalias subyacentes del intercambio de
gases ni tampoco permite diferenciar si la
hipercapnia es de origen intra o extrapulmo-
nar, cuando existe retencién de CO,4, el he-
cho de que el AaPO, calculado correctamen-
te esté poco aumentado (en el contexto
clinico un AaPO, de 15-20 mmHg puede
considerarse normal) debe hacer sospechar
que haya un componente asociado de hipo-
ventilacién alveolar como mecanismo adi-
cional de la hipercapnia presente. Ello podria
plantear una estrategia terapéutica algo dis-
tinta. Por el contrario, el valor mds elevado
del AaPO, calculado erréneamente podria
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quedar justificado exclusivamente por las
anomalias de las relaciones V,/Q pulmona-
res.

En cualquier caso y sean cuales sean las
interpretaciones fisiopatoldgicas posibles, es-
tos ejemplos ilustran diferencias metodologi-
cas de la prdctica diaria que resultan a todas
luces inaceptables y que deben ser subsana-
das. En calidad de coordinador y en nombre
de los miembros del grupo de trabajo de esta
normativa de SEPAR lamento que la formu-
lacion del gradiente alveolo-arterial de O,
pueda ser equivoca e inducir a errores de
cdlculo. Por tanto, la férmula deberia ser
reimprimida correctamente, del siguiente
modo:

PAO, = PIO, - PaCO, (FIO, + [(1 - FIO,)/R])

R. Rodriguez Roisin

Coordinador de la Normativa

sobre gasometria arterial.
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Secuestro broncopulmonar
intralobar asociado a criptorquidia
derecha

Sr. Director:

El secuestro broncopulmonar ¢s una mal-
formacion congénita rara caracterizada por
la presencia de una masa. generalmente quis-
tica, de tejido pulmonar no funcional, sepa-
rada del pulmon normal, sin comunicacion
con el darbol traqueobronquial, y recibe el
riesgo sanguineo de una arteria sistémica
andmala, sin tener por tanto, conexién vas-
cular con la circulacion pulmonar!. En la se-
cuestracion intralobar (75 % de los casos). €l
tejido andmalo esta incorporado al pulmon
normal y en la extralobar (25 % de las obser-
vaciones), la zona de secuestracion esta sepa-
rada del resto de organos y tiene su propio
revestimiento pleural?.

Embrioldgicamente, el secuestro extralobar
es de formacion precoz y se asocia frecuente-
mente a otras malformaciones congénitas
micntras que. ¢l secuestro intralobar e¢s de
origen mas tardio y raramente se acompana
de otra anomalia®.

La coexistencia del secuestro pulmonar in-
tralobar con criptorquidia constituye un he-

52

Fig. 1. TAC de t6-
rax. Se observa en
los segmentos basa-
les posteriores con-
densaciones del 16-
bulo inferior izquier-
do una zona de con-
densacién muy vas-
cularizada con bron-
cograma aéreo en su
interior (1. aorta. 2.
secuestro).

cho excepcional. De ahi, el interés por refle-
jar, con la observacion que aportamos, algu-
nas de las particularidades primordiales en el
diagnostico y en el tratamiento de esta pato-
logia.

Paciente varén de 21 afos de edad, opera-
do de criptorquidia derecha a los 9 afios de
edad, acude a Urgencias por presentar tos
con hemoptisis masiva de repeticién con re-
percusion hemodindmica que precisa trans-
fusion de dos unidades de sangre. La historia
comienza 4 anos antes cuando presenta he-
moptisis de repeticién con remision esponta-
nea. En tres ocasiones, las hemoptisis se
acompanan de tos, fiebre, escalofrios, dolor
tordcico y sintomas constitucionales compa-
tibles con un proceso bronconeumonico. que
precisan su ingreso y mejoran tras tratamien-
to médico. A la exploracion fisica se encuen-
tra consciente, orientado con palidez muco-
cutdnea y mal perfundido. TA: 10/9. P: 100",
Febril. No adenopatias laterocervicales, ni
axilares. AC: taquicardia sinusal, sin sopios.
AP: disminucion del MV en base izquierda.
Abdomen blando sin visceromegalias.

Datos complementarios: Hb 9,1g. Hto
27.8 %: formula recuento y férmula leucoci-
taria, coagulacion, pruebas de funcién hepé-
tica y renal, gasometria arterial, espirome-
tria, ECG. citologia y baciloscopia en esputo.
hemocultivos y serologia de virus respirato-
rios. Mantoux y pruebas para quiste hidatidi-
co. negativas. Gastroscopia. normal. Fibro-
broncoscopia normal excepto el segmento 10
izquierdo ocluido por codgulo organizado.
En la radiografia de térax se aprecia una
imagen de aumento de densidad en base iz-
quierda que pudiera corresponder a nenmo-
nia de evolucion térpida con tendencia a la
cavitacion. En la TAC se observa en los seg-
mentos posteriores del 1obulo inferior iz-
quierdo una zona de condensacién muy vas-
cularizada con broncograma aéreo en su
interior que sugiere la presencia de una mal-
formacidn congénita, tipo secuestro intralo-
bar (fig. 1).

Tras la recuperacién clinica del enfermo y
ante la sospecha de secuestro pulmonar se
decide intervenir quirargicamente, Se practi-
ca toracotomia posteroexterna izquierda, en-
contrandose induracion del scgmento poste-
robasal con aumento de la vascularidad en la
superficie. Discurriendo sobre el ligamento
pulmonar se¢ aprecia una arteria de aproxi-
madamente 5mm de didmetro procedente
de la aorta descendente, rodeada por gan-
glios linfaticos aumentados de tamafio que
penctra por la cara diafragmatica del 16bulo
inferior. La vena pulmonar inferior también
se encuentra aumentada de tamafio. Se efec-
tua lobectomia, después de ligar y seccionar
el vaso anomalo. El examen histoldgico final
confirmé el secuestro intralobar con neumo-
nitis cronica, hemorragia y hemosiderosis.

Ambas formas de secuestro son mas fre-
cuentes en los I6bulos inferiores con predi-
leccion del lado izquierdo, en proporcion del
60 % para el intralobar y del 90 % para el
extralobar. En forma tipica, el secuestro intra-
lobar se localiza en ¢l segmento posterobasal
(segmento 10) en el 98 % de los casos, como
en nuestro enfermo y el extralobar en el me-
diastino posterior. En raras ocasiones ambos
tipos surgen en la zona apical del tdérax. El
extralobar puede aparecer en la cavidad ab-
dominal como una masa peritoneal. supra-
rrenal 0 como una masa intrapericdrdica* 5.

El secuestro extralobar se acompana de
otras anomalias congénitas en el 50 % de los
casos: hernia diafragmadtica congénita en el
30 %, pectum excavatum, malformacion con-
génita del corazon, quiste pericardico y age-
nesia del pericardio. malformaciones arterio-
venosas pulmonares, anomalias vertebrales.
fistula esofagica. atresia esofdgica y veyunal.
duplicacion intestinal v achalasia®, mientras
que el secuestro intralobar raramente se
acompana de otras alteraciones congénitas
(14 % de los pacientes revisados por Saviv et
al?). De ahi nuestro interés en csta observa-
cidn, en la que nuestro paciente presentaba
ademas del secuestro pulmonar una criptor-
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