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Introduccion

Consideramos que existe un colapso, durante
la realizacién de una espiraciéon forzada, cuando
se produce un estrechamiento patoldgico de la
via aérea, provocado por la maniobra espiratoria
que dificulta la salida del aire aumentando la re-
sistencia al paso de éste y descendiendo los flu-
jos espiratorios medidos en la boca.

Fisiolégicamente, existe un estrechamiento de
la via aérea durante la espiraciéon y, por tanto,
un aumento de la resistencia al paso del aire,
pero esta disminucion de calibre y este aumento
de resistencia no es igual a un colapso. Sola-
mente la disminucién de calibre anormal, por
encima de los limites fisiologicos, puede dar lu-
gar a éste.

Para que la via aérea, en un lugar determinado
y a un volumen pulmonar dado, se estreche pa-
toldgicamente, es necesario que la presion por
fuera de esta via sea superior a la que existe en
su interior y, ain mds, que esta presion o dife-
rencia de presion entre fuera de la via aérea y
dentro de ella, alcance unos valores que superen
la resistencia de la pared bronquial a dejarse
comprimir, hecho considerado esencial por Mai-
sel y Wrigth 2,

Por tanto, no puede existir ningin estrecha-
miento patolégico durante la inspiracién, ya que
durante este movimiento inspiratorio, la presién
por fuera de la via aérea es menor que la presion
intrabronquial, y no puede darse la condicion
indispensable expresada anteriormente para que
este estrechamiento se produzca. Unicamente,
ante la existencia de una estenosis fija extrato-
rdcica, podria provocarse un estrechamiento
anormal durante la inspiracién, aunque en cir-
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cunstancias muy especiales, como sefialan Gib-

son y Pride *.

Para llegar a comprender el mecanismo del co-
lapso, es necesario referirse a una serie de traba-
jos fundamentales en el estudio de este pro-
blema.

El concepto de punto de igual presién o seg-
mento limitante de flujo de Permutt y Pride *, es
uno de los hechos esenciales al que es obligato-
rio referirse: la presion alveolar es siempre ma-
yor que la presién boca, mientras exista flujo aé-
reo durante la espiraciéon. A medida que vamos
expulsando el aire y disminuye el volumen pul-
monar, existe una caida de presién entre el al-
veolo y la boca, provocada por la resistencia
que opone la via aérea al paso del aire. La pre-
sién por fuera de la via aérea (que se asume
como presion pleural), depende del esfuerzo
muscular y va aumentando a medida que des-
ciende el volumen pulmonar. Existe un punto,
dentro del bronquio a un volumen pulmonar
dado. en el que la presién pleural es igual a la
presion intrabronquial, llamado punto de igual
presién y, en este punto, el bronquio se encuen-
tra en estado de relajaciéon. El punto de igual
presion limita claramente dos zonas en la via aé-
rea: la primera, comprendida entre el alveolo y
este punto, y la segunda entre el punto de igual
presiéon y la boca. Esta delimitacién en dos zo-
nas tiene una importancia fundamental en la
comprensién del fenémeno del colapso, ya que
el segmento comprendido entre el alveolo y el
punto de igual presién, tiene una presién pleu-
ral, por fuera de la via aérea, que es menor que
la presién intrabronquial y, por tanto, en esa
zona no puede existir colapso, ya que la condi-
cion indispensable para que éste se produzca no

1




ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 18. NUM. 1. 1982

existe. Sin embargo, el otro segmento de la via
aérea comprendido entre el punto de igual pre-
sién y la boca, si tiene una presién, por fuera de
la via aérea, superior a la que existe en el inte-
rior de ésta y, por tanto, en esta zona puede
producirse un colapso. Mead sefiala que a voli-
menes pulmonares por debajo del 50 % de la VC
(capacidad vital), los flujos solamente dependen
de la presién de retraccion eldstica y no de la
presion pleural, ya que todo aumento de presién
pleural provocado por un mayor esfuerzo, lleva-
ria a un aumento proporcional de la resistencia
de la via aérea, en el segmento comprendido en-
tre el spunto de igual presiéon y la boca. Tanto
Pride °* como Mead ¢, senalan que el segmento
entre el alveolo y el punto de igual presion,
puede ser considerado como un resistor con una
presion fija que produce el flujo.

Del andlisis del concepto de segmento limi-
tante del flujo, se deduce la importancia de la
localizaciéon del colapso durante la espiracion
forzada.

Otro hecho importante, al que es obligado re-
ferirnos, es a la medida de las presiones intra-
bronquiales que ha permitido avanzar en el co-
nocimiento de los fendmenos producidos en el
interior de la via aérea y, por tanto, en el com-
portamiento de los flujos y de las resistencias a
lo largo de todo el trayecto bronquial.

En 1956, Koblet y Wiss 7, fueron los primeros
en medir la presioén intrabronquial, tanto en en-
fermos como en personas normales, llegando a
la conclusiéon que en el enfisema existe una im-
portante obstruccion al flujo aéreo en las gran-
des vias aéreas, debido a una compresién dind-
mica de ésta.

Macklem, Fraser y Bates ®, confirman estos
estudios y llegan a las mismas conclusiones.
Dayman °, en 1951, sefiala que la obstruccién en
el enfisema pulmonar es debida a la compresién
dindmica de las grandes vias aéreas. En 1958 y
en 1960, Fry y Hyatt '*!!  coinciden con estas
opiniones.

En 1963, Hyatt y Wilcox '?, dan un nuevo im-
pulso al conocimiento del comportamiento di-
ndmico de las vias aéreas, ya que consiguen me-
dir las presiones laterales y centrales en el inte-
rior del drbol bronquial y encuentran informa-
cion sobre las resistencias de las vias aéreas su-
periores e inferiores, y sefialan la importancia
del efecto Bernouilli y, por tanto, la importancia
de la presién necesaria para acelerar el gas,
como componente de la resistencia al flujo aé-
reo.

En 1964, Macklem y Wilson '3, por medio de
la medicién de presiones intra y extrabronquia-
les, consiguen localizar el punto de igual pre-
sion. Obteniendo la diferencia entre presién
bronquial central y lateral, llegan a conocer la
presion necesaria para acelerar el gas y, al co-
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nocer esta presion, pueden deducir el didmetro
bronquial, a un volumen pulmonar dado por la
siguiente ecuacién: presiéon para acelerar el
gas =" K por densidad por flujo al cuadrado/por
2 aceleraciéon de la gravedad por didmetro en el
punto de igual presién al cuadrado. Adn mds,
objetivan que el punto de igual presion se desa-
rrolla en la trdquea, a una presién pleural de
6 cm H,0; en el bronquio lobar a 9 cm H;O y en
el bronquio segmentario a 33 cm H,0, conclu-
yendo que el punto de igual presion detiene su
movimiento a partir del bronquio segmentario y,
por tanto, que todos los fendmenos de compre-
si6n dindmica de la via aérea se producirdn entre
¢l bronquio segmentario y la boca.

En 1966, Macklem y Mead !¢, dan un nuevo
impulso al conocimiento del comportamiento di-
ndmico de la via aérea, con la puesta en marcha
de la técnica del catéter retrégrado, que permite
separar la via aérea en vias aéreas periféricas y
vias aéreas centrales.

A partir de este trabajo, se empiezan a produ-
cir estudios clinicos y experimentales sobre el
lugar de la obstruccién en las distintas enferme-
dades pulmonares.

En 1968, Hogg *°, estudiando enfisematosos,
enfermos con bronquiectasias y personas norma-
les, llega a la conclusion de que en el enfisema y
en las bronquiectasias, las resistencias periféri-
cas son la parte fundamental de las resistencias
totales, todo lo contrario que ocurre en las per-
sonas normales. En 1974, Macklem y Fraser ¢,
sefialan que la obstruccién puede localizarse en
las vias aéreas periféricas, en las centrales o en
ambas, y es posible obtener informacién del si-
tio de la obstruccién, por la caida de presiones
entre los diferentes puntos del drbol bronquial.

Herzog '7, hace gran hincapié en la relajacién
de la pared membranosa de la trdquea, durante
la espiracion forzada y en la correccién quirir-
gica con éxito de este problema. Un hecho im-
portante de su trabajo es el que se refiere a la
importancia de la compliance bronquial, en la
produccién del colapso.

En 1971, Herzog y Silver ', sefialan que exis-
ten tres métodos para el estudio del colapso: la
curva de espiracién forzada, el diagrama didme-
tro traqueal-presion pleural y la broncoscopia,
anadiendo un cuarto que es para ellos el mds
importante, que es la medida de las presiones
intrabronquiales y sefiala que la discrepancia en-
tre la resistencia de la via aérea (normal o casi
normal), y el FEV,; (muy desconocido) es un he-
cho que hace pensar en el colapso espiratorio.

En 1972, Silver *®, realiza un estudio muy
completo del colapso espiratorio con pulmones
aislados de enfisematosos, bronquiticos, enfer-
mos con bronquiectasias y pulmones normales.
Estudia las causas necesarias para producir el
colapso, que en resumen son:
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— Aumento de la presion transmural, atrofia
de la pared bronquial y obstruccién a nivel de
vias aéreas periféricas, utilizando la técnica del
catéter retrégrado.

Existe una clara diferencia entre los pulmones
con colapso y sin él, fundamentalmente en un
punto: la mayor presion fuera del bronquio, con
respecto a la intrabronquial a volimenes pulmo-
nares altos. En los pulmones sin colapso, la pre-
sién por fuera del bronquio nunca es mayor que
la presion intrabronquial cerca de TLC (capaci-
dad pulmonar total). La relacién que encuentra
entre colapso y atrofia bronquial es muy evi-
dente y, por dltimo, sefiala que la obstruccién de
las vias aéreas periféricas, hace inevitable el co-
lapso de las gruesas por caida de la presion in-
trabronquial, durante la respiracién.

Los objetivos que nos hemos planteado en
este trabajo, son los siguientes:

1) (Esla VC realizada de forma lenta (SVC)
igual a la VC realizada en una maniobra espira-
toria, con mdximo esfuerzo (FVC)?

2) (Es posible detectar un colapso provo-
cado en la maniobra de espiracién forzada, es-
tudiando la curva espiratoria?

3) Si este colapso se produce, ;existe cierre
de la via aérea aumentado y, por tanto, una dife-
rencia entre la VC lenta y la VC forzada?

Material y métodos

Hemos estudiado 3 personas normales y 43 enfermos
diagnosticados de bronconeumopatia crénica obstructiva y
con distintos grados de obstruccién, observados en la explo-
racion funcional; hemos dividido a los enfermos obstructivos
en tres grupos, segin e] grado de obstruccién, basdndonos
en el % del FEV, con respecto al tedrico. Los grupos han
sido los siguientes:

Grupo I cuyo FEV, es igual o menor del 35 % del valor
tedrico empleando las tablas de Kamburof (tabla I).

Grupo II Fev, comprendido entre el 36 y el 55 % (ta-
bla II).

Grupo 111 FEV, del 56 % en adelante, pero por debajo de
la cifra normal (tabla III).

Tanto el grupo testigo de normales, como a todos los en-
fermos, se les ha realizado las siguientes exploraciones:

a) Estudio funcional de rutina, para comprobar que eran
enfermos obstructivos. En otro dia diferente, la realizacién
de una VC lenta, exigiendo del enfermo unos flujos muy ba-
jos desde el comienzo y manteniéndolos asi, hasta llegar a
RV (volumen residual). La reproductibilidad y la coopera-
cion del enfermo hemos considerado que es correcta,
cuando ha realizado tres maniobras de espiracion lenta igua-
les o con muy poca diferencia entre ellas. Cuando ha exis-
tido esa diferencia, hemos elegido la mayor capacidad vital.
Este mismo enfermo ha realizado la VC forzada, exigiendo
exactamente igual que en la maniobra anterior. Tanto en la
VC lenta como en la VC forzada, hemos medido los flujos
comprendidos entre el 2575, 40/75, 5(4/75, 60/75, 75/85, 75-
100 y 80/100 % de la VC.

En los casos hemos estudiado el comportamiento, tanto de
la VC lenta como de la VC forzada, tras la administracién de
broncodilatadores.

En seis casos de los enfermos afectos de bronconeumopa-
tia crénica obstructiva, hemos realizado tres esfuerzos de di-
ferente intensidad, estudiando los mismos pardmetros, aun-
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TABLA 1
Bronconeumopatia cronica obstructiva. Grupo I
(FEV, = 35)

SvC FvC DIF.
2.507 2.344 163
2.344 2.561 - 217
1.580 1.580 0
3.869 3.651 218
1.853 1.716 137
1.798 2.071 - 273
2.343 2.289 54
2.780 2.725 55
2.126 2.234 - 108
2.998 3.052 - 54
2.017 1.935 82
1.907 1.690 217
2.071 2.016 55
1.308 1.471 - 163

Media 2.250 2.238

DS 648 606
R =0,97

que se obtenia siempre la misma capacidad vital, aunque no
la misma pendiente de la curva.

El tiempo empleado por cada maniobra espiratoria, ha
sido medido en todos los casos.

Las espirografias han sido realizadas en un Volumograph,
previamente calibrado, y a la velocidad de 1.200 mm/min. El
enfermo ha estado en posicion sentada y ha sido el mismo
explorador el que ha realizado la prueba. La boquilla em-
pleada ha sido de material duro, de forma que no pudiese ser
colapsada por los labios.

La edad media de los enfermos afectos de bronconeumo-
patia crénica obstructiva, es de 50 afios (25-69). Las edades
de las tres personas normales estudiadas, son de 26-26 y 31
afios, respectivamente.

La selecciéon de los enfermos ha sido hecha exclusiva-
mente por presentar una obstruccidn, sin tener en cuenta el
diagnéstico clinico.

Resultados

En la tabla I estdn expresados los resultados
obtenidos, tanto en SVC (capacidad vital lenta)
como en FVC (capacidad vital forzada), en 3
personas normales. En ambas maniobras espira-
torias podemos observar que los volumenes es-
pirados son casi idénticos y no existe diferencia
significativa.

El comportamiento de los distintos flujos en
estas 3 personas normales, estdn reflejados en la
tabla IV. El hecho fundamental es que los flujos
en SVC son mucho mehores que los realizados a
FVC, a todos los volimenes pulmonares estu-
diados, aunque como es logico, a medida que
disminuye el volumen pulmonar la diferencia
también disminuye, como podemos observar a
partir del flujo al 7585 % de la VC. Pero de to-
das formas, existe una clara diferencia a favor
de los flujos en FVC a todos los volimenes
pulmonares (fig. 1).
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Fig. 1.

Los tiempos empleados en realizar SVC y
FVC, también estidn representados en la ta-
bla IV, asi como la diferencia entre SVC y FVC
que ya sefalibamos anteriormente. Loégica-
mente, el tiempo SVC es mucho mayor que el
tiempo FVC, ya que como hemos sefialado en el
material y métodos, la SVC se realizé a flujos
muy bajos desde TLC.

El tiempo de SVC y FVC en valor medio, en
enfermos con bronconeumopatia cronica obs-
tructiva fue de 20’ 52" (£ 8 09) y 14' 6" (= 7)
respectivamente. La diferencia de tiempos es
mucho menor que la obtenida en el grupo con-

TABLA 11

Bronconeumopatia crénica obstructiva. Grupo II
' (FEV, 36-55 %)

SvC FVC DIF.
2.779 2.943 - 164
1.853 1.962 - 109
1.253 1.253 0
2.834 2.997 — 163
2.779 2.888 - 109
2.834 2.997 - 163
2.180 2.234 - 54
2.752 2.834 - 82
3.706 3.815 — 108
1.741 1.853 - 109
2.343 2.343 0
1.199 1.308 - 109
2.616 2.670 - 54

Media 2.374 2.469

DS 711,5 734

R=1

Flujos espiratorios forzados a diferentes maniobras de VC en sujetos normales. VC lenta: —; VC forzada: ---.

trol. Las variaciones entre ambos CV, no son
significativas: la SVC dio valores medios
2709.67 £ 905.6 y la FVC: 2750.98 = 910,56
(r= 0,99).

En la tabla V podemos ver el grado de obs-
truccion de los enfermos estudiados. En la ta-
bla VI se analizan estadisticamente los valores
del flujo espiratorio a diferentes volimenes pul-
monares en los tres grupos de enfermos: En el
grupo I con gran obstruccién bronquial, los flu-
jos en FVC son mayores que en SVC a voliime-
nes 25/74 de la CV. A menor volumen pulmonar
a pesar de existir individualmente variaciones en
el sentido de que la maniobra de SVC de flujos
mayores que la FVC, los valores medios no
muestran estadisticamente diferencia alguna.

A partir de volimenes del orden del 7585 %
de la VC, los flujos SVC superan a los FVC al-
canzando significacién estadistica a nivel de 75-

En enfermos con mediano nivel de obstruc-
cién (grupo II), en contraste con los del grupo I,
el estudio estadistico muestra clara diferencia a
favor de FVC semejante a la observada en suje-
tos normales. Al disminuir volumen pulmonar,
los resultados son idénticos con diferencia a fa-
vor de la FVC. A partir de 7585 % VC los flujos
son iguales.

En el grupo menos obstruido (grupo III) se
observa una diferencia evidente de flujos a altos
volimenes pulmonares y que hay una igualdad
de flujos en los valores del 75/85 % VC.

La respuesta broncodilatadora en enfermos
afectos de bronconeumopatia crénica obstruc-
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TABLA III
Bronconeumopatia crénica obstructiva. Grupo I1I
(FEV, = 55 %
svC FVC DIF.
5.450 5.613 — 163
3.733 3.651 82
3.924 3.815 109
4.714 4.687 27
1.989 2.125 - 136
3.052 3.324 - 272
3.924 4.005 - 81
2.943 3.052 - 109
3.597 3.706 - 109
3.434 3.434 0
3.325 3.325 0
3.270 3.488 - 218
3.052 2.943 109
2.507 2.561 ~ 54
2.834 2.888 - 54
Media 3.449.87 3.507.8
DS 852,48 8458
R =099

tiva, en ambas maniobras espiratorias, fue esta-
disticamente idéntica por lo que no existe dife-
rencia en la respuesta al broncodilatador, se rea-
lice una u otra maniobra (r = 0,96 SVC/FVC;
r = 0,98 SVC/FVC tras dilatacién).

En la tabla VII se exponen los resultados ob-
tenidos con tres esfuerzos diferentes, en tres
maniobras de espiracién forzada y puede verse
claramente que no existe diferencia en el volu-
men expulsado, segiin el esfuerzo realizado.

La tabla VIII se ha realizado para observar en
6 enfermos elegidos al azar, si una maniobra es-
piratoria, con mayor esfuerzo que la realizada
muy lentamente, y con menor esfuerzo que la
FVC, podria ponernos de manifiesto, a un
mismo volumen pulmonar, una mayor alteracién
de los flujos en la maniobra forzada. Si bien en
algiin caso individual hemos observado altera-
ciones del flujo variando el esfuerzo de la ma-
niobra de CV, en el sentido de un mayor flujo a
CV de esfuerzo medio, especialmente a volumen
pulmonar pequeiio, los valores medios (tabla
VIII) excepto a nivel de V 7585, no mostraron
datos de interés.

Discusion

Se seiala en la literatura, que en algunos pa-
cientes afectos de bronconeumopatia crénica
obstructiva, la FVC es menor que la SVC *°. Sin
embargo, en 1978 hicimos un estudio (no publi-
cado) sobre esta diferencia de VC en dos ma-
niobras con distintos esfuerzos, no confirmando
estos resultados.

La importancia de que exista o no esta dife-
rencia entre capacidades vitales, tiene una re-
percusién clinica y plantea un problema de me-
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tédica en la exploracién funcional de rutina. Si
admitimos esta diferencia, el FEV, % tendria
que ser realizado mediante el cociente de
FEV/SVC y no, como normalmente hacemos,
FEV /FVC. Posiblemente, y para estar seguros
de que nuestra relaciéon flujo/volumen es co-
rrecta, tendriamos que referir todos los flujos es-
tudiados a la VC. Esta metddica no se sigue ha-
bitualmente y la mayoria de los autores emplean
la FVC y miden los flujos a los distintos vola-
menes pulmonares de esta FVC.

Para estudiar este problema, hemos elegido 43
enfermos diagnosticados de bronconeumopatia
crénica obstructiva, confirmada a lo largo de va-
rias exploraciones en nuestro Servicio y los he-
mos dividido, segin el grado de obstruccién, en
tres grupos. En el grupo I, el que presentaba
mds obstruccién de todos, los resultados estdn
expresados en la tabla [ y podemos ver que la
VC, tanto lenta como forzada, son iguales y es-
tadisticamente no puede observarse ninguna di-
ferencia significativa.

En enfermos algo menos obstruidos (gru-
po II), sucede exactamente igual que en el gru-
po I, es decir, tampoco encontramos diferencias
significativas entre la capacidad vital realizada
de forma lenta y la capacidad vital realizada en
una espiracion forzada. Por ltimo, en los en-
fermos menos obstruidos (grupo III) sucede
exactamente igual (tablas IT y III).

Estos resultados coinciden con los de Bubis ?
que, de 200 casos, solamente encuentra 11 con
una diferencia significativa entre SVC y FVC,
sin llegar a explicar la causa de este hecho. Pa-
rece claro que en las personas normales no in-
fluye el esfuerzo en la VC y, aunque solamente
con 3 casos, lo expresamos en la tabla IV, en la
que se observa que tampoco existen diferencias
entre ambas capacidades vitales.

Con estos resultados, pensamos que contes-
tamos a la primera pregunta planteada, sobre si
la VC cambia o no en las bronconeumopatias
créonicas obstructivas, segin el esfuerzo reali-
zado y nuestros resultados muestran claramente
que no cambia la VC, sea cual sea la manjobra
que elijamos.

Es muy importante sefialar que estos resulta-
dos pueden ser conseguidos siempre y cuando la
VC, sea cual sea el esfuerzo exigido al enfermo,
se realice correctamente; es decir, tenemos que
llegar a TLC y, a partir de ahi, hasta RV y es
cierto que cuando estamos ante una obstruc-
cién, el tiempo empleado para llegar de TLC a
RV es largo y dependerd del grado de obstruc-
cion. Los tiempos en maniobra lenta y en ma-
niobra forzada 20,52 seg. y 14,61 seg., respecti-
vamente de valor medio oscilando entre 33 seg.
y 35 seg. respectivamente; quiere decir que la
maniobra espiratoria tiene que exigir una cola-
boracién muy buena del enfermo y un entrena-
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TABLA 1V

Valores de volumen y flujos en el grupo
de 3 sujetos normales control

1982

TABLA V

Grado de obstruccion de los grupos de
bronconeumopatias crénicas obstructivas

GRUPOI GRUPO 11 GRUPO 111

SvC 3.800 3.379 4.959
FVC 3.800 3.488 5.014
Tiempo SVC 14'4" 96’ 32'74"
Vas,75 SVC 0,31 0,5 0,2
Vis,75 FVC 6,07 4.4 39
Vip,75 SVC 0,31 0,46 0,2
Vi4,75 FVC 5.9 4.9 2,5
Vsnz5 SVC 0,31 0,41 0,2
Vso75 FVC 5.4 35 23
Veozs SVC 0,29 0,38 0,18
Veo,75 FVC 47 3,6 2
Visus SVC 0,26 0,37 0,2
Visss FVC 3,54 1,6 0,9
Vis,106 SVC 0,23 0,18 0,07
Vis,100 FVC 0,51 0,3 0,13
Vso100 SVC 0,22 0,16 0,05
Vao. 00 FVC 0.48 0,26 0,11

miento importante del técnico. Sin ambas condi-
ciones, no es posible realizar una VC correcta y
mucho de los resultados publicados, pueden
obedecer a este error.

Koblet 7, Macklem 8, Hyatt !, Dayman ° y
Herzog V7, estudian enfermos con bronconeu-
mopatia crénica obstructiva y senalan que, fun-
damentalmente en los enfisematosos, existe un
estrechamiento dindmico de las vias aéreas
gruesas en la maniobra espiratoria forzada, que
provoca un descenso de los flujos medidos en la
boca. Incluso Herzog llama la atencién sobre la
discordancia entre la resistencia de la via aérea
y el FEV,, como un hecho observable fdcil-
mente en la exploracién funcional de rutina, que
nos orienta hacia la existencia de este estrecha-
miento dindmico de la via aérea, anteriormente
mencionado. Estos autores emplean fundamen-
talmente técnicas que miden la presién intra-
bronquial y pueden demostrar la existencia de
caidas de presiones importantes, a distintos ni-
veles del drbol bronquial. Nosotros considera-
mos que existe un colapso espiratorio, cuando
manteniéndose la VC, encontramos un descenso
muy evidente del FEV,, con resistencias norma-
les o casi normales y para nosotros el diagnds-
tico diferencial mds complicado, es el estrecha-
miento dindmico de la via aérea provocado por
la espiracion forzada y la estenosis de vias respi-
ratorias altas, fundamentalmente cuando esta es-
tenosis es poco marcada.

Para contestar a la segunda pregunta, hemos
realizado una maniobra espiratoria lenta, consi-
guiendo la colaboraciéon del enfermo para que
los flujos oscilen entre 0,1 y 0,3 I/seg., en la ma-
yoria de las ocasiones a lo largo de toda la VC,
pero fundamentalmente a volimenes pulmona-
res altos para comparar este mismo flujo con los

6

NUM. % FEV, % MMEF
1 53 18
2 44 22
3 77 53
4 25 3
5 32 10
6 65 36
7 36 12
8 63 18
9 71 35

10 57 31
11 57 16
12 47 13
13 65 13
14 31 11
15 48 16
16 42 18
17 32 7
18 23 8
19 60 22
20 18 5
21 82 48
22 58 14
23 22 6
24 26 7
25 29 5
26 33 5
27 35 23
28 22 7
29 39 15
30 49 21
31 S1 19
32 44 19
33 72 36
34 21 7
35 91 48
36 60 42
37 81 23
38 48 32
39 18 4
40 45 21
41 38 12
42 71 51
43 28 6

realizados en una maniobra forzada. Nos parece
claro que, si a volumenes pulmonares relativa-
mente altos, un flujo realizado conscientemente
de forma que no exceda de 0,3 I/seg., es mayor
que el realizado al mismo volumen pulmonar de
una forma forzada, se ha producido una altera-
cién en el didmetro de la via aérea motivado por
esta maniobra espiratoria, que es lo que deno-
minamos colapso espiratorio. Los resultados ob-
tenidos en el grupo I estudiando los flujos a dis-
tintos volimenes pulmonares y compardndolos
con los mismos volimenes, tanto en una manio-
bra muy lenta como en una maniobra forzada
(estan expresados en la tabla VI y en la fig. ).
A volumenes pulmonares altos (2575 % de la
VC(), existen seis casos cuyos flujos realizados de
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RV
80/100 1
O Grupo HI
X Grupo ||
75/100 H ® Grupo |
75/85
60/75 —
50/75 ~ N
40/75 — To.
25/75 “~o
TLC T T T l T T T T T T T T
0,10 0,20 0,30 0,40 0,50 0,60 0,70 0,80 0,90 1 1,10 1,20
Fig. 2. Flujos espiratorios forzados a diferentes niveles de volumen pulmonar en los tres grupos de enfermos. Valores medios para cada
maniobra de VC. VC lenta: —; VC forzada: ---.

forma conscientemente lenta, son superiores a
los realizados de forma forzada, y ésto demues-
tra la alteracion que la espiracion forzada puede
producir sobre el didmetro bronquial (fig. 2). A
medida que medimos los flujos a volimenes
pulmonares mds bajos, este hecho se acentia,
observandose que, prdcticamente, son idénticas
en ambas maniobras y al igual sucede cuando
realizamos las mediciones a volimenes pulmo-
nares cada vez mds cerca de RV e incluso a los
volimenes mds bajos, encontramos que los flu-
Jos en espiracion lenta, son claramente superio-
res a los flujos en espiracién forzada. En las
personas normales ésto no ocurre y todos los
flujos en espiracién forzada. son superiores cla-
ramente a los realizados de forma lenta, como
puede observarse en la tabla IV, aunque es
cierto que a medida que los volimenes pulmo-
nares se acercan a RV, existe una menor dife-
rencia entre los flujos realizados a SVC y a
FVC. Si miramos el diagndstico clinico de los
enfermos cuyos flujos a SVC y a volimenes
pulmonares altos, son mayores que los de FVC,
encontramos que los diagndsticos son de enfi-
sema y bronquiectasias fundamentalmente. Es-
tos hallazgos, aunque realizados simplemente
estudiando la curva espiratoria. van de acuerdo
con los trabajos experimentales realizados por
Silver '°, en los cuales senala que el colapso se
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realiza a volimenes pulmonares altos, y que los
enfermos que mds producen este colapso son los
enfisematosos y los que padecen bronquiecta-
sias, hecho que, por otra parte, también habia
sido senalado por Koblet, Macklem y Hyatt an-
teriormente.

Es cierto que realizando una maniobra muy
lenta y compardndola con la forzada para diag-

TABLA VI

Flujos espiratorios forzados en los tres grupos
de enfermos. Valores medios con DS

v I 1 HI

FEV, £35% FEV, 36-55% FEV, = 55 %
2575 SVC 0,16+£0,07 0,25%0,11 0.31+0,23
2575 FVC  0,25£0,21 * 0,57+£0,23 *** 0,14£0,68 ***
40/75 SVC  0,16£0,07 0,23+0.10 0,28+0,17
4075 FVC  0.18%0.,12  0,46+0,17 *** 0,90+£0,50 ***
50/75 SVC  0.16x£0,10 0.22+0,09 0,28+£0,23
5075 FVC  0,16£0,10  0,38%£0,15 *** 0,77£0,45 ***
60/75 SVC  0.14+0,06  0,19+0,07 0,28+£0,23
606/75 FVC  0.13x0,08 0,32%0,13 *** 0,55+041 *
7585 SVC  0,11£0,05  0,14%+0,06 0,22+0,14
7585 FVC  0,09£0,03 * 0,16+0,07 0,26+£0.20
75100 SVC 0,07+0,02 0,08%£0,03 0,07+0,02
75/100 FVC  0,10£0,15 0,07+0,02 0,09+0,07 *
8¢/100 SVC  0,06£0,02 0,07+0,03 0.07+£0,04
8¢/100 FVC 0,05£0.02 0,07£0,02 0,09+0,07

*p< 00 % p-

0.01; **+ p < 0,001,
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RV
80/100

75/100

75/85 A

60/75

50/75

40/75

25/75 A

0,10

T [

1
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Fig. 3. Valores medios de flujos espiratorios a diferente esfuerzo muscular en seis casos elegidos al azar de bronconeumopatia crénica obs-

tructiva. VC lenta: —; VC forzada: ---; VC intermedia: -.-.-.

nosticar el colapso espiratorio, no podremos de-
tectar muchos casos en los que esta alteracidon
dindmica podria producirse, aunque si nos per-
mite asegurar estas alteraciones en los enfermos
mds evolucionados. Para intentar estudiar el

TABLA VII
Ve vC vC
LENTA  FORZADA NORMAL

1 3.215 3.270 3.270
2 3.488 3.542 3.488
3 2398 2452 2.452
4 4.196 4.142 4.251
5 2.725 2.779 2.670
6 2.561 2.888 2.670
Media 3.097 3.178 3.133
DS 676 606 676

R=099 R =09

TABLA VIII

Flujos espiratorios a diferentes esfuerzos en
enfermos seleccionados al azar. Valores medios y DS

cv cv cv

v LENTA R PORZADA R  NORMAL
2575  0,23+0,1 0,55 0,98+0,55 0,53+0,10
4075  025+0.12 0.50 0.74+0,35 0,84 0.47+0,14
SO75  0.24+0.13 0,61 071052 075 044%0,15
6075  0.23+0.13 0,69 0.57£0,40 078 0,38+0,12
75985  0.21%0.15 095 025t0.18 0.94 027+0,18
75100  009+0.05 0.93 0,08+0,02 0.85 0.,08+0,04
80/'100 0,08+0,05 0,95 0,06:0,02 0,83 0,07+0,03
Tiempo 229 1345 1713

grado de esfuerzo ideal, excluyendo la FVC,
hemos realizado en seis enfermos del grupo de
las bronconeumopatias crénicas obstructivas,
tres maniobras espiratorias con tres esfuerzos
diferentes y los resultados estdn expresados en
las tablas VII y VIII. Podemos observar que la
VC en las tres maniobras, es exactamente igual.
Realizando una VC con un esfuerzo intermedio
a volimenes pulmonares altos hemos detectado
casos individuales (tabla VIII) en que con un es-
fuerzo intermedio se han alcanzado flujos supe-
riores que con la FVC y la SVC especialmente a
V 75/85 VC. En este sentido un mayor esfuerzo
muscular nos puede senalar alteraciones en la
dindmica de la via aérea con mds precocidad
(fig. 3). Por tanto, pensamos que la maniobra
ideal para detectar el colapso, seriala FVC y, de
ella, la discordancia entre el FEV, y la Raw.
Este estudio, por tanto, ha intentado, y parece
que los resultados lo demuestran, poner de ma-
nifiesto claramente, que la espiracién forzada
puede producir unas alteraciones en el didmetro
de la via aérea, provocado por el propio es-
fuerzo muscular que actuard sobre alteraciones
dentro de la propia via aérea o en su propia pa-
red, como después comentaremos.

Los resultados obtenidos en los grupos menos
obstruidos (II y III) (tabla VI), son semejantes a
los hallados en el grupo I, pero con menos in-
tensidad que, en resumen, son los siguientes:

A volimenes pulmonares altos, la alteracién
motivada por la maniobra espiratoria, es mayor
en los enfermos mds obstruidos.
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A medida que nos acercamos a RV, los flujos
realizados en la espiracion lenta, se igualan e in-
cluso superan a los realizados en la espiraciéon
forzada, y este hecho parece claro en los enfer-
mos muy obstruidos y mucho mds débil en los
enfermos con obstruccién y no sucede, como
ya hemos demostrado, en los normales.

Con este estudio hemos contestado, al menos
en parte, a la segunda pregunta y pensamos que
es posible detectar un colapso espiratorio moti-
vado por la maniobra forzada, tinicamente en la
curva de espiracion forzada, aunque como es 16-
gico, tendremos m4ds informacién observando la
discordancia entre flujo y Raw.

El tercer aspecto que va en relaciéon directa
con el primer punto, es si el colapso de la via
aérea produce o no un cierre, resultando un aire
atrapado cuando este hecho se produce. Los
trabajos de Milic-Emili *, Burger y Macklem *!
entre otros, parecen ser muy evidentes y demos-
trativos en el sentido que existe un cierre de la
via aérea a volimenes pulmonares, cerca de
RV. En estudios experimentales sobre el co-
lapso, Silver '°, sefiala que el colapso sucede
cuando existe un aparente cierre de la via aérea,
observando cinebroncogrdaficamente. Pero hay
que tener en cuenta que este trabajo ha sido rea-
lizado sobre pulmones aislados y no sobre indi-
viduos y los trabajos de Rayl '’ y Herzog %,
demuestran que no es obligado el cierre de la via
aérea en la definicién del colapso, sino un estre-
chamiento patoldgico de ésta. Sobre si existe o
no cierre de la via aérea cuando se produce un
colapso, la contestacion en parte ha sido dada
en sentido negativo, al no existir diferencia entre
SVC y FVC. Hemos realizado ademds, la
prueba tras broncodilatadores, ya que Rams-
dell ?? sefiala como aire atrapado y, por tanto,
cierre motivado por la maniobra espiratoria, a la
diferencia de FVC con SVC antes y después de
broncodilatadores. Hemos administrado bron-
codilatadores a 10 enfermos del grupo de las
bronconeumopatias crénicas obstructivas y he-
mos estudiado la respuesta de la SVC y de la
FVC y no hemos encontrado diferencias en el
comportamiento de una u otra maniobra, tras la
administracién de esta droga y, por tanto, este
hecho apoya aiin mds la no relacion entre cierre
y esfuerzo espiratorio. Nuestros resultados
coinciden con los de Bubis *°.

Observando los resultados obtenidos, es muy
evidente la igualdad entre SVC y FVC. Ahora
bien, estos resultados no nos permiten afirmar
que no puedan existir estas diferencias, como ha
sido sefalado en la literatura; lo que si nos per-
mite es afirmar que, posiblemente, las diferen-
cias entre SVC y FVC son muy poco frecuentes
y que, por tanto, el empleo en forma rutinaria de
la relacion FEV,/FVC, es correcta.

El diagnostico del colapso, estudiando la
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curva espiratoria, no es objetivo en sentido es-
tricto, puesto que no hemos visualizado la via
aérea para poder afirmar su existencia ni hemos
realizado medidas de presiones intrabronquiales.
Sin embargo, pensamos que es muy sugestivo el
diferente comportamiento en los distintos gru-
pos estudiados. Si aceptamos que una estenosis
0 una obstruccién importante de vias aéreas fi-
nas, produce una caida importante en la presién
intrabronquial, es légico que en estas circuns-
tancias la produccién de colapso sea muy pro-
bable y aceptando este hecho demostrado, al
encontrarnos flujos en FVC menores que en
SVC al mismo volumen pulmonar, es obligado
pensar que la maniobra espiratoria ha producido
algo que disminuya los flujos y la probabilidad
de que sea un colapso espiratorio es muy impor-
tante. De todas formas, diagnosticaremos mejor
la existencia de un colapso estudiando la curva
de espiracién forzada y la resistencia de la via
aérea.

El comportamiento de los flujos a bajos vola-
menes pulmonares, siempre en sentido compara-
tivo entre FVC y SVC, nos llevan a la conclu-
sién de que en los enfermos obstruidos, los flu-
jos en SVC a bajos volimenes pulmonares son
mayores que los obtenidos en FVC. Este hecho
puede ser consecuencia del vaciamiento de los
compartimentos rdpidos y lentos. En FVC los
compartimentos rapidos expulsaran su aire rdpi-
damente y cuando el volumen disminuya, los
flujos estardn regidos fundamentalmente por los
compartimentos lentos, de aqui el descenso tan
acentuado de los flujos a bajos volimenes pul-
monares en FVC. Sin embargo, en SVC el va-
ciamiento es mucho mds homogéneo, de tal
forma, que los flujos cerca de RV pueden co-
rresponder a ambos compartimentos y, por
tanto, no seria extrafio encontrarnos que a estos
volimenes, los flujos en SVC son mayores que
en FVC. Todo esto es una hipétesis, ya que
nuestros resultados y los estudios realizados
hasta el momento no nos permiten sacar conclu-
siones en este sentido.

Por dltimo, no hemos podido demostrar nin-
gun cierre de la via aérea provocado especifica-
mente por la maniobra de espiraciéon forzada. La
igualdad entre SVC y FVC confirman esta afir-
macién y, al mismo tiempo, aunque criticable, la
no alteracion de la diferencia SVC-FVC tras la
administracién de broncodilatadores, es un dato
mds que coincide en la falta de cierre motivado
por la maniobra de espiracién forzada.
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COLOQUIO

Dr. Macklem: Usted ha tocado una cuestion
muy interesante, las de los compartimentos ra-
pidos o lentos de modo que los compartimentos
rdpidos contribuyen al flujo precozmente en la
capacidad vital y los compartimentos lentos con-
tribuyen al flujo mds tarde. Y de hecho, una
cantidad de individuos, han postulado que éste
es, en realidad, el caso. Sin embargo, mucha
gente que han probado esta hipétesis, creo han
llegado a la conclusiéon como usted, que no
existe diferencia en cuanto al volumen pulmo-
nar; si usted llega rapido o despacio. La diferen-
cia en el flujo es atribuible primeramente al gol-
peo dindmico de las vias aéreas mds centrales y
no vaciando los compartimentos rdpidos contra
los compartimentos lentos.

Los dos compartimentos rdapido y lento se
equilibrardn uno contra otro mds que contribuir
con el flujo en la boca. Asi que yo no creo que
haya mucha evidencia de que los compartimen-
tos rapidos se vacian antes o en el curso de una
capacidad vital forzada y que los compartimen-
tos lentos vacian mds tarde.

Dr. Castillo: Indudablemente yo no he traba-
jado en esta cuestion, es una hipétesis que po-
dria ser interesante la de los compartimentos rd-
pido y lento y le agradezco mucho su aclaracién.

Dr. Hyatt: Usted se refiere a la igualdad entre
la capacidad de volumen lento y forzado, y no
estoy sorprendido, aunque nosotros no hemos
mirado esto en ninguno de los detalles que usted
ha visto. Usted tiene que tener la misma historia
de volumen. Yo no me sorprenderia, si comen-
zando de capacidad pulmonar total puede usted
tener estas gentes empujando hasta 13 6 14 se-
gundos en el esfuerzo, que usted termine con la
misma capacidad de volumen. Nosotros no he-

"mos visto eso cuidadosamente y no teniamos
ciertamente los individuos que dieran esa canti-
dad de esfuerzo.

Dr. Baiios: ;Bajo qué patologia debemos en-
casillar a un enfermo que en la exploracién en-
contramos un patréon de un colapso espiratorio?

Dr. Castillo: La mds frecuente, no quiero de-
cir la Gnica, que nosotros nos encontramos, €s
que tenga una enfermedad obstructiva de la via
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aérea pequefia. Existe una caida de presion y
entonces puede suceder el colapso.

Ahora bien, ;qué patologia comprende la obs-
truccion de las vias aéreas finas? Pues prdctica-
mente todas. Es muy dificil distinguir, puesto
que aproximadamente deben comenzar por ahi
la bronquitis crénica, el enfisema, el asma, etc.
Lo dnico que nosotros podemos hacer desde el
punto de vista de informacion clinica, es decir
que ahi se produce algo en la espiracién forzada.

Dr. Banos: El colapso es previo o después al
aumento de los volimenes estdticos?

Dr. Castillo: Hay dos posibilidades. O atrofia
de la pared bronquial en exclusiva, enfermedad
muy rara pero que se ha comprobado alguna
vez, obstruccion de vias aéreas finas mds atrofia
bronquial, o solamente obstruccién de vias aé-
reas finas. Rayl dice que en personas fumadoras
el colapso en la tos o durante la tos podria ser
mds precoz que durante la expiracién forzada,
localizando el colapso en una serie de segmentos
pulmonares, observdndolos por cine-radio-
broncografia. Yo no lo sé. Ni lo puedo hacer. Es
decir, puede tener razén, puede no tener razén.
Es una informacién anicamente.

Dr. Capote: Yo quizd tenga un poco de rela-
¢ién con lo que ha dicho Pedro Bafios. ;No seria
una causa posible de colapso la disminuciéon de
la traccion radial del pareinquima?

Dr. Castillo: Dayman dice que si. Por eso los
colapsos se dan fundamentalmente en el enfi-
sema y otra enfermedad curiosa, que hemos ob-
servado nosotros en estos casos. En la bron-
quiestasias, que también se ha estudiado expe-
rimentalmente, es decir, las dos causas, donde
el colapso se da en una proporcién importante,
es en el enfisema y en relacion con la bronquies-
tasia. Y sabes que hemos hecho la diferencia-
cién entre bronquiestasia localizada y lo que
llamamos posiblemente, mal llamado pero que
nos sirve, enfermedad bronquiestasiante con
obstruccion difusa. La enfermedad bronquiecta-
siante va a sufrir desgraciadamente un camino
muy malo segin su evolucién, se opere o no se
opere. La bronquiestasia localizada seria otro
problema y en esas dos precisamente por altera-
cion de la traccién radial por supuesto posible
pero del cartilago, es decir de la pared bron-
quial.
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