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Introduccién'-?

La técnica de medicidn de la transferencia o difu-
sion del monoxido de carbono fue introducida por el
matrimonio Krogh en 1910. La intencidén inicial fue
valorar el posible transporte de gases por secrecion o
por difusién en el pulmon y no fue utilizada clinica-
mente hasta medio siglo después, tras los trabajos de
Foster y Ogilvie para adaptar la técnica al uso clini-
co.

Esta técnica mide la cantidad de monoxido de car-
bono (CO) transferido desde el alveolo a la sangre, por
unidad de tiempo y unidad de presion parcial del CO
(TLco o DLco). Los resultados se dan habitualmente
en ml/min/mmHg o en moles/seg/kPa (unidades S.1.).
Se utilizé el CO como una alternativa a la medicion
de la capacidad de difusion del oxigeno, porque este
ultimo gas planteaba problemas técnicos de muy difi-
cil solucién, en especial en lo referente al gradiente
real de pO, entre el alveolo y el capilar, que no es
constante en el recorrido del hematie desde que entra
en el alveolo hasta que lo deja. El mondéxido de carbo-
no atraviesa la barrera alveolo-capilar de una manera
similar al oxigeno, pero dada su alta afinidad por la
hemoglobina, cerca de 210 veces la del oxigeno, el CO
rapidamente se fija a la Hb y su presién parcial en
sangre puede considerarse constante y cercana a cero
a lo largo de todo el recorrido por el capilar pulmonar,
permitiendo estimar el gradiente de difusion con sélo
medir la presion del CO alveolar.

La TLco nos da informacidén acerca del volumen
(cantidad y estado de dilatacién) de capilares pulmo-
nares funcionantes, en contacto con alveolos ventila-
dos, los cuales pueden verse afectados por miltiples
enfermedades. Es importante recalcar, para no malin-
terpretar los resultados, que no guarda una relacién
directa con el transporte de oxigeno ni, por lo tanto,
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con la hipoxemia en reposo. A pesar de ser una técni-
ca incruenta y facil de realizar ha sido infrautilizada
durante mucho tiempo, pero dltimamente esta adqui-
riendo el lugar que le corresponde. En su editorial
sobre The real quiet zone of the lung, Noe Zamel
concluye?; “La DLco es probablemente el test simple
mas indispensable en estudios de funcién pulmonar y
es un test extremadamente 1til de la zona silente real
de los pulmones”.

La resistencia a la difusiéon se debe a dos componen-
tes principales, la resistencia a atravesar la membrana
alveolo-capilar (1/Dm) vy la resistencia a disolverse en
la sangre y/o a la combinaciéon quimica con la Hb
(1/(B-Q+6- V).

La aproximacién matematica al mecanismo de di-
fusion se define con la siguiente formula:
1/TL=1/Dm + 1/(B-Q + 8- V¢). Siendo:

TL = Capacidad de difusion

Dm = Factor de difusién de membrana

B = Capacitancia de la sangre para el gas

Q= Gasto cardiaco

0 = Capacidad o tasa de combinacion del gas con la
hemoglobina

V¢ = Volumen capilar pulmonar

Para un gas que no se combine con la hemoglobina,
el factor “0- V¢ se elimina y el gas se dice que es
flujo dependiente, ya que aumentarg al aumentar Q.
En el otro extremo estd el CO, que es difusion limita-
do, y en el cual el factor disuelto en la sangre (B - Q)
puede ser despreciado. En estos casos la reformula-
cion nos conduce a;
1/TL=1/Dm + 1/B - Q para un gas flujo dependiente
1/TL = 1/Dm + 1/0 - V¢ para un gas difusién limitado.

Existen multiples técnicas para medir la DLco pero
las principales son: El estado estable, la reinhalacién y
la respiracion unica. Hoy dia, esta dltima es la mads
ampliamente usada y a ella nos referiremos en este
articulo en general, aunque haremos un breve comen-
tario de las otras dos.
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Descripcion de las técnicas>+5

Técnica del estado estable (SS)

Esta técnica mide el “consumo” de CO en el pul-
mon de manera similar a como se mide el consumo de
O,; se utiliza una bolsa inspiratoria con una mezcla de
CO del 0,06 % aproximadamente, y por medio de una
valvula de doble via se recoge el gas espirado. La
diferencia entre las concentraciones multiplicada por
el volumen ventilatorio por minuto nos dara el “con-
sumo” de este gas. Para poder calcular la capacidad
de difusidn, nos hace falta medir la presion parcial de
CO alveolar a la cual se efectua la transferencia y aqui
es donde difieren las distintas técnicas. Una de las
mds difundidas (SS,) consiste en tomar una pequefia
muestra de gas al final de la espiracion (end-tidal),
para su posterior analisis. Esta técnica da en sujetos
normales valores mds bajos que los obtenidos con la
de la respiracion unica, principalmente por el diferen-
te volumen alveolar al que se efectua la prueba. Aun-
que en sujetos normales la correlacion entre estas dos
técnicas es aceptable, no ocurre lo mismo en pacientes
donde la técnica de estado estable es poco reproduci-
ble, en especial en pacientes con obstruccién al flujo
aéreo*. Esta técnica estd cayendo en desuso.

Técnica de la reinhalacion (RB)

En esta técnica se utiliza una bolsa con un volumen
y una concentracion de He y CO reconocidas. El
helio, argén o nedn, se utilizan como gases insolubles
e inertes para determinar, por dilucién, el volumen
total del sistema y corregir la concentracion del CO en
funcién del volumen al que ha accedido. El sujeto
efectia un vaciado (completo) y llenado rdpido de la
bolsa (reinhalacion). Posteriormente con las concen-
traciones de los gases se construye una grafica semilo-
garitmica entre los tiempos de las mediciones y el
logaritmo de la concentracidn fraccional (relativa al
He) del CO, la cual se utiliza para el cdlculo de la
capacidad de difusién. Esta técnica permite un mejor
mezclado gaseoso pulmonar y es por lo tanto menos
afectado por las alteraciones de las relaciones de la
ventilacién-perfusion y de la difusidon-volumen alveo-
lar. Asimismo, permite su uso en sujetos con poca
capacidad vital asi como durante el esfuerzo.

Presenta el inconveniente de ser una técnica que
necesita un analizador rdpido de gases, ya sea un
espectrometro de masas o los modelos, aun experi-
mentales, de andlisis muy rdpido por infrarrojos. Por
este motivo la técnica no se encuentra muy difundida.

Técnica de la respiracion unica (SB)

Es la mds extendida. Consiste en la inhalacién de
una mezcla de gas que contiene CO y He, la cual, tras
un tiempo de apnea se espira. La inspiracion y la
espiracion deben hacerse rdpidamente, sin interrup-
ciones y el volumen inspirado debe ser préximo a la
capacidad vital real del sujeto. La muestra espiratoria
suele ser de unos 900 ml, y se recoge tras desechar un
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Fig. 1. Representacion grafica de los tres métodos mds habitnales de medir
el tiempo efectivo de apnea (ver texto).

volumen de unos 900 ml para garantizar el lavado de
todo el espacio muerto del sujeto y del equipo. Se
utilizan como valores para el cdlculo, las concentra-
ciones iniciales y finales (espiradas) de He y CO, el
volumen inspirado y el tiempo de apnea.

Existen diferentes métodos de cédlculo®, que difieren
principalmente en el modo de medir el tiempo de
apnea (fig. 1). Los principales son: 1.°) El de Ogilvie,
que lo mide desde el comienzo de la inspiracidn hasta
el comienzo de la recogida de la muestra espirada; 2.°)
El de Cotes, Jones y Meade, que mide el tiempo desde
el 1/3 del volumen inspirado hasta la mitad de la
muestra espirada; 3.°) El ESP (epidemiology standar-
dization project), que lo mide desde la mitad de la
inspiracion hasta el comienzo de la muestra espirada.
Cuanto mas pequeio sea el tiempo medido mds alta
serd la difusion calculada (ya que aquel actia como
divisor), por lo cual el método ESP da en sujetos
normales valores mds altos y los otros dos muy simila-
res. En pacientes con problemas obstructivos, las dife-
rencias entre estos métodos son aun mas marcados. El
método ESP es el mds reproducible cuando se efectua
la prueba con diferentes flujos ins o espiratorios’ 8.

La transferencia del CO con el ejercicio

La realizacion del test de la TLco durante el ejerci-
cio tiene dos principales puntos de interés. Uno es
evaluar la fisiopatologia del transporte difusivo du-
rante el esfuerzo. En este sentido se observan aumen-
tos con el ejercicio?, que aunque son proporcionales al
incremento en el gasto cardiaco, no son consecuencia
directa de este aumento, como comentaremos en el
apartado de los cambios hemodindmicos. Después de
egjercicio extremo se ha detectado una disminucién de
la TLco, que se ha atribuido a cambios en el liquido
intersticial.

El otro punto de interés es utilizar la respuesta al
gjercicio para aumentar la sensibilidad, de la medi-
cién de la difusion, a diferentes patologias. Este tipo
de estudios se encuentra limitado por problemas téc-
nicos. El método de estado estable habitualmente uti-
lizado es poco reproducible en pacientes, por el pro-
blema de la correcta estimacién de la concentracién
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real alveolar. El método de la respiracion tnica sélo lo
pueden efectuar sujetos muy entrenados, al tener que
estar en apnea durante la sobrecarga del esfuerzo. Por
otro lado el método de reinhalacidn parece la solucién
ideal, pero actualmente el alto coste del equipo lo hace
inalcanzable para estudios de rutina. Es posible que
en un futuro asistamos a un desarrollo importante de
esta técnica. Con esta técnica se ha encontrado en
sujetos normales un aumento de la difusion de 2,54
ml/min/mmHg por litro de incremento en el flujo
pulmonar, en contraste con el 0,9 observado en suje-
tos con fibrosis pulmonar®.

s e

Factores que afectan a la medicién de la TLco

Cambios en el volumen alveolar

La medicién de la TLco se ve afectada por el volu-
men alveolar al cual se efectua la prueba. Los cambios
en este factor pueden ocurrir en sujetos normales o en
pacientes.

En el primer caso se deben a la realizacion de la
técnica a un volumen alveolar (Va) mds bajo que el
normal, por coger un volumen inspirado inferior al
maximo ya sea voluntaria o involuntariamente. La
variacion en el Va es el factor que muchos autores
consideran como la principal causa de las variaciones
de la reproducibilidad de la técnica'® ', Las variacio-
nes en la difusién por cambios en el Va se producen a
causa de las variaciones de la Dm'*!4 ya que diversos
autores han mostrado que no existen variaciones sig-
nificativas en el V¢!!-'3,

El segundo caso se refiere a pacientes con enferme-
dades restrictivas, y por lo tanto con disminucién del
Va, las cuales presentan tanto una alteracién del Dm
como del Vc. En el enfisema por el contrario suele
existir un aumento del volumen pulmonar, aunque a
veces no es detectado con el Va medido por estas
técnicas debido a la mala distribucidn del gas inspira-
do asociada a esta patologia y que tiende a infravalo-
rar el volumen pulmonar. Algunos sujetos normales
pueden tener incrementado su Va, paralelamente a la
capacidad vital como expresién de un valor normal
real mds alto que el tedrico. Si el volumen alveolar se
encuentra claramente fuera de los limites normales
predichos, recomendamos utilizar el coeficiente de
correccién “Z” para el Va real's.

Cambios en la concentracion de hemoglobina

La anemia condiciona una disminucion de la capa-
cidad de difusion'’ y la poliglobulina por el contrario
un incremento!®, Por ello se recomienda la correccion
de la DLco en funcién de la hemoglobina real, cuando
ésta se encuentra fuera de los limites de la normali-
dad. Puede usarse la formula propuesta por Cotes et
all”.

—Varones: DL-corregida = DL-medida* (Hb+10,22)/
(1,7%Hb)
—Mujeres: DL-corregida = DL-medida* (Hb+10,22)/
(1,8*Hb)
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Cambios por alteraciones hemodindmicas

La capacidad de difusién depende directamente del
V¢ y no del fluyjo sanguineo pulmonar, salvo cuando
éste causa alteraciones en el primero. En preparacio-
nes aisladas, la capacidad de difusién no aumenta con
incrementos en la presion de la arteria pulmonar,
mientras la presién en la auricula izquierda sea mayor
que la presién alveolar'®. El valor del V¢ depende de
las relaciones entre las presiones en la arteria pulmo-
nar, auricula izquierda y alveolos, los cuales estdn
sometidos a diferencias regionales. Los mecanismos
implicados en el incremento del V¢ son: el recluta-
miento de los capilares cerrados previamente y la
distension de los existentes.

Cambios con la postura

Algunos autores han observado cambios en la capa-
cidad de difusion desde la posicién de supino a la de
sentado’ 2°, Los mecanismos implicados son los mis-
mos que los mencionados en el apartado anterior. En
pacientes con esclerosis sistémica se ha hallado una
ausencia de este tipo de respuesta cuyo mecanismo no
estd dilucidado?!.

Ritmo circadiano

Parece que existen valores maximos por la mafiana,
disminuyendo después progresivamente. La variacion
es pequena (entre el 1% y el 7 %).

Otras variables

Los cambios en la relacién Va/Q, pueden condicio-
nar diferencias en las relaciones TLco/Va y TLco/Q,
diferencias que pueden ser regionales. Gurtner'! ha
mostrado como estas diferencias pueden ser mayores
en posicion sentada, de pie, con el Valsalva o a capaci-
dad pulmonar total, que en decubito, CFR o en el
ejercicio. Las obstrucciones inspiratorias incrementan
la TLco®.

El espacio muerto del sujeto asi como la retroten-
sion de CO (presién de CO en sangre previa a la
prueba, que suele ser mds alta en fumadores), afectan
a la medicidn, por lo que se suele recomendar el uso
de correcciones, aunque en este caso estdn sujetas a
controversia®. En cualquier caso es necesario mencio-
nar cémo se ha efectuado la prueba, en qué circuns-
tancias v qué factores de correccion se han usado.

Interpretacién’-?

La interpretacién de este test ha dado lugar a confu-
sién y discusiones. Hasta los afios 60, se hablaba de la
existencia de un bloqueo alveolo-capilar (como mero
problema de obstruccion al paso del gas desde el
alveolo al capilar), para posteriormente enfocarlo des-
de una perspectiva mads fisiopatogénica. Este test se
altera cuando hay pérdida de parénquima pulmonar
funcionante, ya seca de manera global o selectiva capi-
lar. La alteracién puede producirse con un Va dismi-
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nuido (fibrosis), normal (patologia vascular) o aumen-
tado (enfisema).

Dicho de un modo mas fisioldgico la disminucién
de la difusién, siempre que se efectia a una pO,
alveolar estdndar y una vez descartado que se deba a
una anemia o a disminucién del volumen alveolar,
implica una alteracién en ¢l Dm, en el Vc 0 en am-
bos.

Podemos analizar la interpretacion de las alteracio-
nes de la DLco en funcién de la afectacion de los tres
parametros fundamentales: Dm, Vc y 0.

Alteraciones en el Dm. Suele olvidarse que este factor,
no sélo se altera por variaciones en la propia membra-
na, sino también por trastornos de la difusién en fase
gaseosa (mezclado de gases por difusion dentro del
alveolo). Es imposible con las técnicas rutinarias ac-
tuales diferenciar este problema. Este mecanismo pue-
de ser responsable de parte de las alteraciones vistas
en el enfisema.

Alteraciones en el Ve. Este factor es el principal impli-
cado en las alteraciones de la difusion. Disminuye en
la anemia, obstruccidn capilar o arteriolar, ya sea total
o parcial, y en la destruccion de parénquima. Aumen-
ta en la poliglobulia, en el sangrado intraalveolar (por
aumento del volumen extracapilar) y en procesos que
distienden los capilares (aumentos de presion intraca-
pilar).

Alteraciones en la 0. Este factor es la tasa de combina-
cion del gas con la hemoglobina. En el caso del CO,
depende principalmente de la presion parcial de oxi-
geno, el cual compite con aquel por la hemoglobina.
Cuanto mayor sea la presion de O,, menor es la 0. Este
principio se utiliza para determinar el volumen capi-
lar pulmonar, en funcidén de varias mediciones de la
difusion efectuadas a distintos niveles de concentra-
cion de oxigeno.

Un motivo de confusion es pretender relacionar los
resultados de este test con la medida arterial de la
pO,. En principio no hay una directa correlacion entre
estas dos pruebas en condiciones basales y sélo existe
cierta concordancia con la hipoxemia durante el es-
fuerzo, sobre todo en ambiente hipdxico. Aunque la
difusion de membrana es similar para los dos gases,
no ocurre lo mismo en el compartimento hemdtico, ya
que no existen practicamente niveles importantes de
pCO en el hematie y, por lo tanto, no existen variacio-
nes importantes del gradiente a lo largo del recorrido
de la sangre a través del capilar.

En contraste para el oxigeno, el gradiente varia a
medida que la Hb se va saturando, y lo mismo ocurre
con la velocidad de combinacién del oxigeno con la
Hb, que también varia segiin el grado de saturacion.
Ademads, el transporte de oxigeno en condiciones ba-
sales es dependiente del flujo sanguineo. Esto se debe
parcialmente por el oxigeno disuelto en plasma, pero
principalmente porque la Hb se satura antes de termi-
nar el recorrido capilar. Esto condiciona que, mien-
tras la velocidad de paso no sea excesiva y permita un
tiempo de contacto suficiente para una saturacion
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completa, la transferencia aumentara en proporcion al
flujo. Pasada una determinada velocidad, todo incre-
mento de la misma condicionard una menor satura-
cion. Como el gradiente varia y la pO, venosa tam-
bién puede variar, es muy dificil calcular el efecto
global® 22,

Aplicaciones clinicas’*?3

Este test se complementa con la espirometria, para
ayudarnos en el diagndstico diferencial de la patologia
pulmonar y debe ser utilizado como test de rutina
(tabla I). Su utilidad se puede evaluar sobre patologias
agrupadas, aunque multiples enfermedades pueden al-
terar la TLco (tabla II).

Enfermedades obstructivas. Permite diferenciar entre
el enfisema y la bronconeumopatia obstructiva tipo
bronquitis o el asma. De hecho parece ser el test que
mejor se correlaciona con el grado de enfisema? 24,
Incluso existen sujetos con espirometria y volimenes
normales, pero con el test de difusion alterado, en los
que se ha comprobado anatomopatoldgicamente la
existencia de enfisema?’. En estos sujetos, la causa de
la disminucion de la difusién se debe tanto a la pérdi-
da de capilares pulmonares, como a la pérdida del
drea de superficie para la difusion, sin olvidar los
mencionados mecanismos de alteracidn de la difusion
en fase gaseosa. La contribucién de las alteraciones en
la relacién Va/Q es probablemente pequefia, ya que
los pacientes con asma y bronquitis suelen tener valo-
res normales de TLco e incluso altos, a pesar de las
marcadas alteraciones de la relacién Va/Q.

Se ha encontrado un valor pronostico de la TLco en
un grupo de 217 enfermos con enfermedad obstructi-
va cronica, hipoxemia severa basal (< 55 mmHg) y
sometidos a oxigenoterapia continua. En este grupo la
supervivencia de los sujetos con TLco normal fue del
79 % a los 2 afios, frente a la del grupo con TLco
disminuida que fue sélo del 37 %?°.

Enfermedades intersticiales difusas. Son otro grupo
importante dentro de las causas de disminucidén de la
difusion. Aunque parte de este descenso es debido a la
disminucién del volumen alveolar, que puede ser co-

TABLA 1
Aportacién de la TLco al diagnéstico diferencial

IvC IT TLC TLeo Zco

«—

Fibrosis pulmonar
Patologia vascular
EPOC (enfisema)
EPOC (bronquitis)
Asma
Restricciones
extrapulmonares
Restricciones por falta
de colaboracion

!
I
I

annn
g -
( R——
(R p—

u

-

= | |

= |

IVC: Capacidad vital inspiratoria; IT: indice de Tiffeneau: TLC: capaci-
dad pulmonar 1otal; TLco: capacidad de difusién o transferencia para el
CO:; Zco: difusion corregida para el volumen alveolar real; EPOC: enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica.

~: dentro de limites normales; |: descendido; {: incrementado.

U

«—
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TABLA 11
Causas de alteracion de la TLco

Incrementos
Sangrado intra-alveolar (en sindrome de Goodpasture,
hemosiderosis idiopatica, lupus diseminado, etc.)
Shunt izquierda-dereha
Estenosis mitral (estadios iniciales)
Obesidad
Entrenamiento fisico
Asma

Descensos

Enfisema

Bronquiolotis obliterante difusa

Fibrosis pulmonar idiopdtica

Colagenosis

Hipertensién pulmonar primaria

Micro-tromboembolismo de repeticién

Valvulopatias cardiacas

Sindrome de Raynaud

Sarcoidosis

Neumoconiosis

Asbestosis

Histiocitosis

Linfangiomiomatosis

Enfermedad de Crohn

Eosinofilia tropical

Post-radiacién

Trasplante de médula 6sea

Reacciones a medicamentos (bleomicina,
nitrofurantoina, amiodarona, etc)

Inhalantes toxicos (humos de combustién, CO, NO, etc)

Inhalantes organicos (alveolitis)

Ingestion de sustancias toxicas (aceite de colza,
paraquat, etc)

Cirrosis biliar primaria

Adictos a drogas endovenosas (SIDA)

Embolismo graso

Linfangitis carcinomatosa

Anemia

Secuelas del distrés respiratorio del adulto

Gripe y micoplasma

Enfermedad hepitica avanzada

Insuficiencia renal cronica

rregido, el resto es debido a alteraciones estructurales.
Este test es muy sensible, para detectar alteraciones
que no son apreciadas por otras técnicas (espirome-
tria, Rx, etc). Asi Epler?’, ha observado que en pacien-
tes con evidencia histologica de afectacion intersticial
y radiologia normal, el 71 % tenian un test por debajo
del 80 %. No obstante, no parece guardar muy buena
correlacién con la severidad de la afectacién en la
fibrosis pulmonar idiopdtica, aunque si se ha encon-
trado entre la supervivencia y el valor inicial del test
en la fibrosis pulmonar?® y en la esclerosis sistémica?’.

Tampoco permite diferenciar entre las diferentes
patologias intersticiales (sarcoidosis, histiocitosis X,
linfangitis, etc), aunque pueden existir diferencias
cuantitativas en el grado de afectacidon cuando se estu-
dian por grupos.

En sujetos sometidos a trasplante de medula dsea se
encuentra también una relacién entre la TLco y la
enfermedad de injerto contra huésped*’.
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Los mecanismos implicados en la disminucién de la
difusion también son multiples, pero el grosor de la
membrana al que antes se le daba importancia pri-
mordial, parece de poca importancia frente a la pérdi-
da de superficie capilar, que afecta tanto al V¢ directa-
mente como al Dm de un modo indirecto.

Para el diagnostico diferencial de estas enfermeda-
des con otras restricciones de origen extrapulmonar
(neuromiopatias, alteraciones de pared o pleura, falta
de colaboracidn, etc), es muy util el uso del coeficiente
de correccion “Z”, que hemos mencionado!.

Enfermedades vasculares pulmonares. Se han detecta-
do alteraciones de la difusion, tanto en la hipertension
arterial pulmonar primaria o secundaria a colageno-
sis?®, como en la enfermedad tromboembdlica pulmo-
nar, en especial en la forma de micro-trombos de
repeticion®> ¥, siendo muy sensible este test en dichas
patologias.

Por otra parte la difusion puede incrementarse,
como hemos comentado anteriormente, en las vascu-
litis con sangrado intraalveolar!’ y en cortocircuitos
intracardiacos izquierda-derecha3?.

Valvulopatias. Son interesantes las alteraciones de la
difusidn en la estenosis mitral. En un primer estadio,
el incremento de la presion venosa pulmonar produce
un incremento en el volumen capilar, pero en estadios
mds avanzados, con la vasoconstriccion refleja y el
edema, la TLco disminuye. De hecho, el componente
Ve de la difusion, ha sido usado para valorar la efica-
cia de la reposicidn valvular®.

Reacciones a drogas y otras substancias. Es también
sensible a las alteraciones producidas por diversos
farmacos (bleomicina, nitrofurantoina, etc), insectici-
das (paraquat) o por alveolitis alérgicas extrinsecas.
En sujetos con adiccion a drogas endovenosas se ha
encontrado que la disminucion de este test sugiere la
presencia de una sobreinfeccion oportunista o compli-
caciones relacionadas con el virus del SIDA%.

Misceldanea. Otras diversas patologias pueden acom-
pafarse de alteraciones en este test, como los supervi-
vientes al distrés respiratorio del adulto, la hemoside-
rosis pulmonar idiopdtica, la gripe, el fenémeno de
Raynaud, el sindrome téxico por aceite adulterado, la
enfermedad hepética en general avanzada, la cirrosis
biliar primaria, etc.

Limitaciones

Unas delimitaciones son inherentes a cualquier tipo
de técnicas y se derivan de la variabilidad de los
valores de referencia publicados® y la utilizacién o no
de los diversos factores de correccidon. Esto obliga a
extremar las medidas de control de calidad y tener
valores de referencia propios o bien comparar un
grupo heterogéneo de nuestra poblacién normal con
los valores publicados.

Otras limitaciones se refieren a cada técnica en
particular, algunas de las cuales las comentamos en la
descripcion de las mismas. La técnica mads extendida
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de la respiracién unica, no puede ser realizada en
sujetos con poca capacidad vital (habitual en mujeres
con fibrosis pulmonar) y suele ser incorrecta o infruc-
tuosa en sujetos con disnea basal. Asimismo, aunque
se ha efectuado durante el ejercicio, es de muy dificil
ejecucién. Estos problemas no se plantean con la téc-
nica de reinhalacion, pero lo costoso y complejo de
esta técnica, la inhabilitan de momento para la aplica-
cion rutinaria en la actualidad.

Perspectivas

La medicion del factor de transferencia del CO
(TLco) o capacidad de difusién (DLco) por la técnica
de respiraciéon unica tendera a convertirse en una
técnica de rutina en unién a la espirometria para el
diagnéstico precoz y diferencial. Su facil ejecucion,
reproducibilidad, sensibilidad y el hecho de ser in-
cruenta y poco molesta la hacen idonea para este tipo
de uso. Se necesitard mejorar y unificar la metodolo-
gia de la técnica.

Es muy probable, que, gracias al vertiginoso desa-
rrollo de nueva tecnologia, asistamos a un incremento
importante de la utilizacion de la técnica de reinhala-
cion, al menos en las secciones de fisiopatologia de los
principales hospitales.
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