DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS
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MODERADOR: DR. CASTILLO GOMEZ

PONENTES: DRS. VERANO RODRIGUEZ,
MONTEMAYOR RUBIO, RODRIGUEZ BECERRA,
MACKLEM Y HYATT

Dr. Castillo: Doctor Verano, ;cudl es el did-
metro de la estenosis cuando aparece sintomato-
logia clinica?

Dr. Verano: Creo que, en lineas generales por
debajo de 10 mm.

Dr. Hyatt: Pienso que segin nuestros trabajos
seria dificil detectar tamafios mayores de
10 mm, aunque la talla del individuo influye mu-
cho en el didmetro normal de la trdquea, y por
€s0 tenemos que tener muy en cuenta este deta-
lle.

Dr. Castillo: Doctor Montemayor, ;estd usted
de acuerdo con el doctor Hyatt?

Dr. Montemayor: En las estenosis experimen-
tales la alteracién de los pardmetros funcionales
era tardio en general y por debajo de 8 mm.

Dr. Castillo: Doctor Macklem la existencia de
flujos espiratorios descendidos acompafiados de
una distribucién normal, ;le harian pensar en
una estenosis alta?

Dr. Macklem: Las medidas de distribucién
ventilatoria no pueden ser influidas por destruc-
ciones en las vias superiores, ni tampoco las
medidas del cierre de la via aérea. Cuando exis-
ten alteraciones tipo bronconeumopatia crénica
obstructiva, las anormalidades de los tests de
distribucion estdn siempre presentes. Si estas
pruebas son normales, el diagndstico de esteno-
sis alta es muy probable.

Dr. Hyatt: Pienso que el descenso de los flujos
con distribucién normal es un hecho muy pro-
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bable de estenosis de la via aérea superior, pero
hay que tener en cuenta que existen excepciones
por complicaciones de la propia estenosis que
pueden alterar la distribucién u otro test.

Dr. Castillo: Doctor Macklem, ;qué opina de
la estenosis alta en el asma bronquial?

Dr. Macklem: He visto un caso con obstruc-
cion laringea, y encontramos pruebas en esta en-
ferma de compresion dindmica inspiratoria, y
esto sucede en un porcentaje elevado de asmati-
cos. Lo atribuimos a un estrechamiento inspira-
torio de la glotis por disminucién de la presion
intratraqueal durante la inspiracion. La propor-
cién de asmdticos con obstruccion a nivel de la-
ringe o glotis es en nuestra experiencia de un
40 %, y de hecho el enfermo lo cuenta en el in-
terrogatorio. Claro estd, la obstruccién de la via
aérea superior en los asmadticos no es pura.

Dr. Castillo: Pienso que con trdquea normal es
muy dificil la compresién inspiratoria, y ésta
sOlo sucederia con presiones muy negativas y
con patologia de la trdquea por debajo de la es-
tenosis. Este criterio es el de Gibson y Pride.

Dr. Hyatt: Esto es posible, aunque nunca lo
he estudiado midiendo presiones.

Dr. Macklem: No he leido ese trabajo, ahora
bien si por compresiéon se entiende el estrecha-
miento de la trdquea, esto se puede conseguir
con una presiéon transmural de 10 cm HO.
Me parece que 80 cm H,O es una presion mu-
cho mds alta de lo necesario para producir limi-
tacion al flujo.
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Dr. Castillo: Doctor Rodriguez Becerra, (/la
respuesta broncodilatadora podria permitirnos
hacer un diagnéstico diferencial entre asma y es-
tenosis de vias aéreas superiores?

Dr. Rodriguez Becerra: Pienso que si. La res-
puesta del asmadtico es mucho mds amplia.

Dr. Montemayor: Tengo mis dudas con res-
pecto a esta respuesta, existen enfermos cuyo
diagnéstico es claro, ahora bien, tanto en la lite-
ratura como en nuestra propia experiencia, en
los pacientes con estenosis encontramos res-
puestas broncodilatadoras positivas.

Dr. Castillo: Doctor Macklem, una estenosis
de la via aérea superior no complicada ;puede
dar una respuesta broncodilatadora positiva?

Dr. Macklem: No lo sé. Pero diria que no.

Dr. Hyatt: Estoy de acuerdo. No sé de ningin
mecanismo por medio del cual una estenosis de
vias aéreas superiores produciria unas vias hipe-
rreactivas. Puede que se descubra algo, algin
reflejo quizd, pero no conozco ninguno.

Dr. Montemayor: En pacientes con diagnds-
tico de estenosis de vias aéreas superiores exis-
tian respuestas a los broncodilatadores, aunque
pienso que posiblemente en estos enfermos po-
dria existir una bronconeumopatia crénica aso-
ciada.

Dr. Castillo: Doctor Hyatt, la respuesta bron-
codilatadora que afecta a la resistencia de la via
aérea y a los voliumenes pulmonares estdticos
sin afectar a los flujos, (podria tener interés en
el diagnostico de las estenosis de la via aérea
superior?

Dr. Hyatt: No tengo experiencia.

Dr. Castillo: Doctor Macklem; En personas
sanas, el doctor Becerra ha encontrado un des-
censo de la PO, cuando se les sometia a un es-
fuerzo aproximado de 1/3 de su PMT normal
cuando respiraban a través de tubos en la boca
de didmetros entre 8 y 6 mm. Su conclusion fue
que esta alteracion gasométrica es debida a una
hipoventilacion alveolar. ;Estd de acuerdo con
esa conclusién?

Dr. Macklem: Pienso en dos posibles meca-
nismos. Durante los dltimos afios se ha hecho
cada vez mds evidente que la distribucién de la
ventilaciéon depende de los misculos que se uti-
licen para inspirar, aunque no creo que se haya
estudiado todavia si el uso de diferentes grupos
musculares pueden causar una caida de la PO,
de 10 mm Hg.

Alternativamente, si durante el ejercicio md-
ximo, las presiones alveolares se negativizan
mucho, puede producirse un cierto grado de
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edema intersticial, el cual podria ser también la
causa de hipoxemia.

Dr. Castillo: ;La caida de la PO, y la eleva-
cion de la PCO, en estos enfermos seria por
causa de una alteraciéon de V/Q o por una hipo-
ventilacion? Pensamos que la normalidad del
gradiente A-a de O, puede distinguir entre estas
dos posibilidades.

Dr. Macklem: Como regla general estoy de
acuerdo.

Dr. Castillo: En una persona totalmente nor-
mal, (no se trataria siempre de una hipoventila-
cion el descenso de la PO, tras el ejercicio?

Dr. Macklem: En personas normales si se lle-
van a cabo experimentos para fatigar los miscu-
los inspiratorios, la PCO, arterial no cambia o lo
hace sélo 2-3 mm Hg. En perros se demuestra
una retencién de CO, y una hipoxemia severa
pero el mecanismo es desconocido.

Dr. Hyatt: ;Se median estos cambios de gases
en sangre después del ejercicio o durante el
mismo?

Dr. Becerra: En el ultimo minuto del ejercicio.

Dr. Castillo: Doctor Hyatt, ;qué importancia
tiene la relaciéon de flujos inspiratorios y espira-
torios en el diagnostico de estenosis altas?

Dr. Hyatt: .o mds importante es el contorno
de las curvas y después la relaciéon de flujos.
También considero importante la realizacién de
la ventilacién voluntaria maxima.

Dr. Mackiem: Hay una forma de obstruccién
que no hemos comentado y que es probable-
mente la mds comln y que presenta grandes di-
ficultades en el enfermo crénico; es la que ocu-
rre durante el suefio, y puede aparecer en perio-
dos apnéicos prolongados, debido a la caida de
la lengua.

Dr. Castillo: Este tema lo hemos soslayado de
forma voluntaria pero de todas formas, /la caida
de la lengua seria sélo un problema mecdnico, o
seria un problema central que provocase esta
caida de la lengua?

Dr. Macklem: Pruebas evidentes indican que
hay actuacién muscular (geniogloso). Unos
cuantos milisegundos antes del principio de la
inspiracioén, ya que estos musculos actian para
abrir la via aérea superior. En la etapa de los
movimientos rdapidos de los ojos durante el
suefio esta preactivacion puede faltar, y en pa-
cientes que tienen pulmones grandes a causa de
la obesidad o cuellos grandes puede que se les
presente una obstruccién completa a causa de la
activacion del miasculo geniogloso. No sé si se
trata de un problema de la preactivaciéon o de un
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problema mecdnico. No puedo responder a la
pregunta de, si el origen es mecanico o central,
me imagino que serd una combinacion de las
dos.

Dr. Rodriguez Panadero: En nuestros casos de
estenosis de vias respiratorias altas, la capacidad
residual funcional no se modificaba de modo
significativo. El doctor Macklem se refirié ayer
a la posibilidad de esta elevacion de la capacidad
residual funcional. La razén podria ser la con-
traccién de los masculos inspiratorios que eleva-
rian la FRC. {Cudl seria la causa?

Dr. Macklem: Martin y Engel fueron los que
publicaron la contraccién mantenida de los miis-
culos intercostales elevaba la FRC, aunque a
veces la FRC no cambiaba dependiendo del
modo de ventilar los pacientes por el uso de sus
musculos espiratorios, que es una situacién pa-
radégica; pero es lo que encontro.

Dr. Rodriguez Panadero: Pienso que la co-
rrespondencia entre el sujeto asmadtico y el en-
fermo de estenosis alta en cuanto a la elevacion
de la FRC no es convincente. Si al asmatico se
le diese tiempo para espirar, no se produciria
una elevacién de la FRC, cosa que no sucede en
la estenosis altas.

Dr. Macklem: Mientras los misculos inspira-
torios estén contraidos, sea cual sea la duracién
del ciclo respiratorio, habrd un aumento de la
capacidad residual funcional.

Dr. Montemayor: Cémo se podria explicar el
ritmo lento en la crisis aguda de asma. Esto su-
cedié en un caso presentado por nosotros con
35 cm H,O de resistencia y una frecuencia de 8
respiraciones por minuto.

Dr. Macklem: No sé la respuesta al hecho de
esta lentitud en la respiracion. Desde luego es
una forma de respirar con trabajo minimo.

Dr. Castillo: Doctor Verano, ;se puede dife-
renciar la bronconeumopatia crénica acompa-
fiada de una estenosis de vias altas no dema-
siado intensa?

Dr. Verano: El diagnostico es mds fdcil a me-
dida que la estenosis esté mds cerca de la boca,
y muy dificil si estd situada mds hacia la carina y
aiin mds si existe una EPOC acompafante.

Dr. Castillo: Doctor Hyatt. El doctor Verano
nos dice la dificultad diagnéstica de una esteno-
sis alta acompaiiada de una EPOC bajo el punto
de vista clinico. (Podria aportar algo mads el es-
tudio funcional?

Dr. Hyatt: Creo que, mds que la exploracién
funcional, que puede hacer que se sospeche el
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proceso, serd la endoscopia la que identifique a
la lesién. Los tests funcionales son una ayuda,
pero no un diagndstico definitivo aunque existen
situaciones muy claras.

Dr. Castillo: El estudio del comportamiento de
los flujos empleando gases con menores densi-
dades, ¢aportaria algo al diagndstico de una es-
tenosis de la via aérea superior cuando coexiste
con una EPOC?

Dr. Macklem: Si no hay una respuesta al he-
lio, se puede asegurar que el problema en la
parte periférica del pulmén es importante. Si la
hay, no creo que se pueda llegar a ninguna con-
clusién.

Dr. Hyatt: Creo que una respuesta positiva al
helio es sugestiva de la apariciéon de otra anor-
malidad dentro de la EPOC y se debe continuar
el estudio del enfermo.

Dr. Montemayor: Pienso que la mejoria de los
flujos respirando He-O, no aclara el problema
del diagndstico de una estenosis dentro de una
bronconeumopatia crénica obstructiva. Por otra
parte la literatura habla que, los cambios produ-
cidos tras respirar He-O, se producen entre el
punto de igual presién y el punto de choque, y
esto parece ser que puede explicar que una falta
de respuesta al He-O, no puede ser interpretada
como una destruccién periférica.

Dr. Macklem: Creo que los trabajos a que se
refiere demostraban que el uso del He alteraba
la geometria de la via aérea, pero estos datos no
pueden ser utilizados para explicar la falta de
respuesta al He.

El hecho de que haya pulmones en los que no
existe respuesta al He puede ser explicado por
efectos de equilibrio entre la densidad del gas
sobre la geometria de la via aérea y la densidad
del gas sobre la relacién presion-flujo. De todas
formas yo pensaria que la ausencia de una res-
puesta al He indica una limitacién de flujo peri-
férico, mientras que su presencia indica una li-
mitacién central de flujo.

También quiero sefalar que las nuevas teorias
con respecto al mecanismo de limitaciéon del
flujo, tales como las de Dawson y Eliott. Tam-
poco explican la ausencia de una respuesta al
He durante la exploracién funcional.

Dr. Castillo: Doctor Verano, (cudles son las
indicaciones de la endoscopia y la radiologia con
vista al diagndstico de la estenosis de la via aé-
rea superior?

Dr. Verano: Lo primero que hay que valorar
es la historia clinica; si en esa historia existen
antecedentes (intubacién, traumatismo, etc.) y
tenemos algin sintoma subjetivo, estdn indica-
das ambas exploraciones.
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Dr. Lopez Mejias: Vamos a dar comienzo, a la
ultima parte del V Curso de Fisiopatologia Res-
piratoria, con un coloquio abierto entre ustedes
y los doctores Macklem y Hyatt. Nuestros invi-
tados han tenido la amabilidad, y a la vez han
asumido el riesgo, de aceptar que la temdtica sea
libre y no se limite a los aspectos monograficos
de este curso.

Dr. Guerra: ;Se deben hacer estudios seria-
dos a los pacientes que han sido sometidos a in-
tubacién traqueal, para tratar de despistar este-
nosis de vias altas?

(Podria este factor intervenir en algunos casos
que entran de nuevo en coma hipercdpnico a los
pocos dias de haber sido tratados con ventila-
cién mecdnica?

Dr. Hyatt: Creo que tiene interés esa evalua-
cion periddica, con el fin al que usted se ha refe-
rido. Tengo entendido, aunque no soy experto
en ese campo, que se han desarrollado diferen-
tes tubos y cdnulas, con collares de alta com-
pliance, que intentan y parecen minimizar di-
chos riesgos.

Dr. Macklem: En cuanto a los tubos traquea-
les, sélo decir que comparto la opinién del doc-
tor Hyatt.

Con respecto al fracaso ventilatorio, 1o pon-
dria mds en relacion con una fatiga de los mus-
culos inspiratorios. Hay dos seiales clinicas que
se pueden detectar facilmente y que deberemos
buscar:

1. Desplazamientos internos del abdomen en
la inspiracién. Normalmente cuando un dia-
fragma se contrae débilmente, la inspiracién
tiene que depender de los misculos intercostales
y accesorios inspiratorios. También tiene lugar
como consecuencia de la caida de presiéon pleu-
ral. Pero como el diafragma se contrae débil-
mente, la presion pleural negativa se transmite a
través de este misculo a la cavidad abdominal;
y en vez de un aumento de la presién abdominal
con la inspiraciéon lo que se produce es un des-
censo. Como resultado, se produce un despla-
zamiento paraddjico hacia adentro del abdomen
con la inspiracién. Esta situacidn se presenta en
los casos de fatiga diafragmadtica y en los de pa-
rdlisis bilateral de este misculo, y puede apre-
ciarse aun antes de que aparezca la hipercapnia.

* Rogamos disculpen la omision o deficiente transcripcion de algu-
nos nombres de los participantes en este coloquio, por pequefas
anomalias en la transcripcién de la grabacion.
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2. Disfuncién entre la respiraciéon efectuada
con la caja tordcica o la preferentemente abdomi-
nal. Es decir, durante unos momentos se respira
principalmente con la caja tordcica. Esta es una
alteracién en la fuerza de contraccién del dia-
fragma frente a los demds musculos inspirato-
rios.

Dr. Guerra: (Han aumentado las estenosis
de vias altas yatrégenas, segiin su opinién en
los dltimos afios?

Dr. Macklem: No. Han disminuido.

Dr. Guerra: ;Tienen experiencia en la moni-
torizacién continua de los valores de PaO, de
forma cruenta o percutanea?

Dr. Hyatt: Con respecto a la monitorizacién
de la Pa0,, no tengo experiencia. S6lo la poseo
en cuanto al control de la saturacién de hemo-
globina, con el oximetro de oreja de Hewlett
Packard, con el que hemos conseguido buenos
resultados.

Dr. Guerra: ;Qué piensa del uso del tubo de
Carlens o de la intubacién selectiva de un hemi-
térax en casos de fistulas broncopleurales?

Dr. Hyatt: Ya no hacemos broncoespirome-
tria, por lo que no tenemos experiencia con los
tubos de Carlens. Pienso que, si la intubacién
selectiva se prolongase el tiempo suficiente para
producir una lesiéon en un bronquio principal,
ésta seria mds dificil de detectar por medio de
los test anteriormente comentados.

Dr. Guerra: ;Qué opinan de la ventilacién de
alta frecuencia, con lo que los problemas de ya-
trogenidad antes comentados disminuirian?

Sr. Macklem: La ventilacién artificial a alta
frecuencia se encuentra a un nivel experimental.
Hay que recordar y resaltar, que no nos evita la
intubacién. Puede existir un avance técnico con
respecto a otras formas de ventilacion artificial,
y quizd existan ventajas, en cuanto a las condi-
ciones en que se desean mantener un volumen
pulmonar alto y un intercambio adecuado de
gas, sin correr el riesgo de neumotérax o rotura
bronquial. Desde el punto de vista fisioldgico
nos plantean unos problemas fascinantes, en el
sentido de ;coémo puede ocurrir un intercambio
del gas con volimenes tan pequefios?

Dr. Gonzalez: Quisiera someter a su critica un
trabajo experimental y de desarrollo tedrico so-
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bre los factores que originan la caida de presion
a través de una estenosis. El estudio se realizé
para diferentes longitudes, didmetros y morfolo-
gias. Se muestran, como, ademds del didmetro,
diversos factores, tales como la longitud de la
estenosis, rugosidad de las paredes y relacion de
los didmetros pueden ser de importancia. Pero
sobre todo las morfologias de la transicién entre
los dos didmetros pueden condicionar diferen-
cias en la caida de presion, y, por tanto, en las
resistencias de hasta 10 veces, para el mismo
flujo. La influencia en los flujos de estas dife-
rencias, es menor cuanto mds pequefio sea el
diametro del orificio.

Dr. Hyatt: Si he entendido bien, usted dice
que la forma de la obstruccién puede tener un
efecto marcado sobre la caida de presién a tra-
vés de este tipo de lesiones. Eso tiene sentido,
creo que si, que una lesion puede depender de
su configuracién particular y causar mds pro-
blemas que otra mds regular con el mismo did-
metro minimo.

Dr. Macklem: Tengo poco que afiadir. No
sorprende que las diferencias de geometria aca-
rreen diferencias de caida de presién. Quizd re-
cordardn ustedes, que hace unos afios Jaeger y
Mathis, analizaron la relacion flujo-presién a
través de la laringe, y quizd aquel sistema puede
ser utilizado y explicar mds fdcilmente estas di-
ferencias de geometria. No soy ingeniero dind-
mico de fluidos, y evidentemente, éste es un
problema para un hombre de esa especialidad y
no para un fisiélogo. Pero de todos modos, estos
datos son muy interesantes.

Dr. ...: Cuando llegué a este curso, relacio-
naba la elevacion de la FRC con la obstruccion
de vias aéreas. Después de escuchar al doctor
Macklem, parece que le ha dado una importan-
cia predominante a la contraccién de los miscu-
los inspiratorios. Desearia algunas aclaraciones.

Dr. Macklem: No quise indicar que la subida
de la FRC no estuviese influenciada por la obs-
truccién, sino que la actividad ain en la espira-
cion de los musculos inspiratorios contribuirian
de forma importante. Ademads, dicha contrac-
cion mantenida es debida, casi con toda seguri-
dad, al estrechamiento de vias aéreas. Si obser-
vamos un diagrama de presion-volumen del
pulmoén, la caja tordcica y el sistema respiratorio
total, al estilo de Campbell en el normal, se pue-
den observar sus relaciones a diferentes vola-
menes y a FRC. Si los misculos inspiratorios
estuvieran completamente relajados durante la
inspiracioén, la curva de presién-volumen inspi-
ratoria, caeria mds cerca de la curva de
presion-volumen de la caja tordcica. De hecho
éste no es el caso, y esa drea de diferencia, es el
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trabajo negativo realizado por los miisculos ins-
piratorios que siguen contraidos en la espira-
cion. En el ataque asmdtico, nos distanciamos
ain mds de la curva de relajaciéon de la pared
tordcica. Aunque esta relacion presién-volumen
en el asma ha sido reconocida durante afios, la
interpretacién actual, a menos que haya un
cambio marcado, en la curva de relajacion de la
pared tordcica, hallazgo este Gltimo que Martin
y Engel en su trabajo no demuestran. Por ello,
creo que no cabe otra interpretacioén de estos da-
tos. Los misculos inspiratorios permanecen
contraidos durante el ciclo respiratorio com-
pleto. La presion que se produce en la espira-
cién es mucho mayor que la encontrada bajo
circunstancias normales, y ésta, es una causa
importante de la elevacion de la FRC.

Dr. ...: {Qué valor tiene la prueba broncodila-
tadora, cuando existe un colapso espiratorio?
{ Tendria interés entonces observar las variacio-
nes tras la droga de los flujos inspiratorios?

Dr. Macklem: No creo se haya estudiado sufi-
cientemente este problema. El doctor Engels me
escribig, refiriéndome como en un ataque asma-
tico observé un estrechamiento de las cuerdas
vocales que desaparecié tras dar broncodilatado-
res. Esto sugeriria que las dos cosas estarian rela-
cionadas. Pero creo que no se entiende todavia
el mecanismo exacto de esta relacion.

Dr. ...: Yo no queria hacer referencia a ese
aspecto, sino a los colapsos espiratorios en el
sentido al que se ha referido en su conferencia el
doctor Castillo.

Dr. Macklem: No creo que pueda responder
de manera especifica a su pregunta. Sin embargo
hay evidencia y pruebas con perros y menos en
personas, que el uso de broncodilatadores o
atropina, produce la relajacion de la vaina mem-
branosa posterior de la trdquea y de los bron-
quios principales. Estas vias aéreas se hacen
mds ductiles, y es posible, que el punto de limi-
tacién del flujo se mueva hacia la boca, durante
la exploracién funcional subsiguiente. Por con-
siguiente, el aumento de flujo que se observaria,
como consecuencia del aumento de didmetro de
las vias aéreas, seria contrarrestado por un des-
censo del flujo debido al aumento de longitud,
del segmento comprendido entre el alveolo y el
punto de limitacién de flujo.

Dr. Hyatt: Quizd estdn ustedes pensando que
lo mds importante seria medir la resistencia du-
rante la respiracion tranquila, lo cual podria de-
mostrar un cambio mds dramdtico que el visto
utilizando los flujos maximos.

Dr. ...: (Encuentran algin interés en la me-
dida de la pendiente espiratoria en la curva flujo
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volumen? En particular en relacién con las alte-
raciones precoces de la funcién pulmonar.

Dr. Hyatt: Creo que es una indicacion algo in-
segura de alteraciones precoces. Es interesante
anotar que pueden existir curvas tipicamente ba-
jas, sobre todo en hombres muy altos los cuales
por lo demds tienen funciones muy normales.
No creo que sepamos lo suficiente todavia sobre
los factores que determinan la forma de la curva
flujo-volumen entre individuos, para sacar mu-
cho partido a esto.

Dr. Montemayor: Doctor Hyatt. Dada la gran
variabilidad interindividual de los flujos espira-
torios mdximos en sujetos de las mismas carac-
teristicas ;existen en estos momentos tablas de
referencia lo suficientemente seguras para la va-
loracién de pequefas anomalias de esos flujos?

Dr. Hyatt: La utilidad de las curvas flujo-
volumen, ha sido minima porque la gente sigue
midiendo volumen en la boca, sin tener en
cuenta el efecto de compresion del gas. Hace
unos seis afios Leo Blanc y yo, publicamos da-
tos de flujos pletismogréficos que obvian este
problema. Sin embargo como hay poca gente
que siga este método, los datos todavia no son
muy extensos.

Me gustaria afadir que, aunque se ha hablado
mucho de los datos de Knudson, sus flujos a ba-
jos volamenes pulmonares son demasiado altos
y creo que ellos mismos estdn de acuerdo. Di-
cho problema podria estar en relaciéon con la me-
todologia de obstencién de sus curvas.

Dr. Montemayor: Doctor Macklem. Después
de unos afos en Jos que ha habido una fiebre de
basqueda de tests precoces funcionales para el
diagnéstico de la obstruccion de vias aéreas fi-
nas, /qué papel en su opinién juegan y qué apli-
cabilidad pueden tener en el momento actual?

Dr. Macklem: No creo que se debieran utilizar
estos tests en un laboratorio rutinario de funcién
pulmonar. Creo que estdn todavia en un periodo
de investigacién, pero que pueden ser bastante
atiles en temas tales como la enfermedad pul-
monar inter-lesional y varios tipos de enferme-
dad pulmonar ocupacional. Siguen siendo ttiles
para estudiar la influencia del humo de los ciga-
rros sobre la funcién pulmonar y para indicar
cudles son los pacientes que ya estdn en peligro.
Creo que las pruebas son definitivas y que ver-
daderamente indican qué fumador corre peligro.
Observando, por ejemplo, a un grupo de fuma-
dores que estén asistiendo a una clinica anti-
fumar, ya se obtiene un grupo de fumadores en
el que ellos mismos han reconocido estar en
riesgo en quienes las anomalias estdn bastante
mds acentuada que en la poblacién total de fu-
madores. Luego en este grupo durante un pe-
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riodo de 4 afos se nota un deterioro marcado y
severo de la funcién pulmonar, una pérdida de
retroceso eldstico de los pulmones y una reduc-
cién de los ritos respiratorios.

Todas estas pruebas indican claramente que el
paciente evoluciona en direccién al sindrome de
limitacidn crénica del flujo de aire. No sé si la
deteccion de los fumadores en riesgo va a resul-
tar Gitil. Hay pruebas que indicarian que no. Esta
indicacion viene de los estudios de deteccidn
precoz de la hipertension entre los trabajadores
en una fdbrica de acero en Hamilton. Ontario,
Canadd. La mitad de los pacientes, en los que se
demostré la existencia de hipertensiéon precoz y
que recibieron medicamentos, no los tomaron a
pesar de que les hubiera resultado muy fdcil to-
mar un par de pastillas diarias. Sin embargo,
después de recibir el diagndstico de hipertensiéon
precoz y la medicacién, el nimero de absen-
tismo laboral aumenté en mds de un 100 %. Es
decir, se encontraban mds enfermos después de
recibir la noticia de que padecian una enferme-
dad que ellos no creian tener.

Pero no sélo fue esto, sino que aunque se
consideraban mds enfermos, se negaban a tomar
medidas para mejorar, porque no tomaban el
medicamento.

Por tanto, la deteccién precoz de hipertension
con riesgo no aumento los afios de salud y bie-
nestar del individuo, sino que muy al contrario,
los disminuyé.

La Gnica manera de ayudar a un gran fumador
que corre el riesgo de una limitaciéon crénica del
flujo de aire, es convencerle de la necesidad que
tiene de dejar de fumar. Pero si no podemos
convencer a un grupo de hipertensivos de que
tomen un par de pastillas diarias, no creo muy
probable el hecho de que podamos convencer a
un namero importante de fumadores de que
abandonen el tabaco.

Por tanto, nos vemos en una situaciéon en la
que podemos detectar al fumador con riesgo,
pero no sabemos que hacer con él. Y dado el
hecho de que no tenemos un remedio seguro,
mejor dicho, no tenemos ningin remedio, creo
que no vale la pena someterles al test de detec-
cién.

Dr. Martinez Gonzalez del Rio: En la clinica
Mayo, el doctor Miller ha descrito un diagrama
muy sencillo, que clasifica a los enfermos segin
el riesgo operatorio desde el punto de vista fun-
cional, ;todavia lo usan ustedes?

Dr. Hyatt: Creo que lo utilizo como guia gene-
ral. No obstante, creo que cada individuo toma
su decision segun la gravedad del problema, y
seglin la percepcidon de las condiciones de cada
paciente. Si cae bajo un cierto punto, puede que
todavia se aplique la cirugia, pero depende tam-
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bién del tipo de cirugia. Se pueden operar casi
todos los pacientes, y s6lo se duda en una cues-
tién de vida o muerte. En realidad no tenemos
una regla fija.

Dr. Macklem: Me gustaria decir que, estoy de
acuerdo en que las anomalias funcionales del
pulmén pueden ser operadas sin demasiada difi-
cultad.

Tenemos todos los recursos para mantener
vivo y comodo al paciente durante la interven-
cion. Sin embargo, la cirugia reseccional del
mismo pulmén sigue trayendo dificultades.

Dr. Martin Escribano: Y si ese es el caso {qué
debemos practicar una lobectomia o una neu-
mectomia? ;Qué interés tendria el estudio de la
presion arterial-pulmonar con oclusién o tras
gjercicio, o el estudio del FEV, previsto posto-
peratorio? { Hay algiin nimero magico?

Dr. Hyatt: No tengo experiencia sobre este
punto. Hace tiempo que inicié un trabajo de ca-
teterismo en ese sentido, pero desafortunada-
mente acababa de comenzarlo, cuando dejé Vir-
ginia para ir a la Mayo y no consegui ningin re-
sultado concluyente. Creo que ésta es una téc-
nica que probablemente sea valida.

Dr. Palenciano: Creo que todos nosotros por
comodidad obtenemos las curvas de flujo-
volumen por integracion del flujo obtenido en la
boca.

Después de lo que nos ha dicho usted doctor
Hyatt, ;vale la pena que vayamos a obtenerlas
mediante plestimografia?

Dr. Hyatt: No, creo que prdcticamente no
vale la pena.

Dr. ...: En la curva de flujo-volumen, los flu-
jos mdximos al 50 % de la VC, (deben referirse
ala VC o a la capacidad pulmonar total?

Dr. Macklem: Yo siempre he pensado que se-
ria mas légico referirlo a la capacidad pulmonar
total, pero la situacién actual en mi pais, es que
hay muchos laboratorios pequefios que no tie-
nen el material suficiente para medir voliimenes
pulmonares absolutos. Actualmente en términos
de material, prdctica y tiempo, veo imposible
hacerlo de esta manera.

Dr. Valencia: Actualmente nos estdn enviando
cada vez mds pacientes para valorar el grado de
disnea, o de estos pacientes en relacién con su
capacidad laboral, y tenemos que determinar la
incapacidad de estos pacientes. ;(Hay datos de
laboratorio o cudles son los que consideran mas
significativos para clasificar esta incapacidad la-
boral, esta imposibilidad de hacer ejercicios?
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Dr. Macklem: La valoracion de incapacidad
siempre ha sido un problema muy dificil, princi-
palmente porque la relacion entre disnea y fun-
cién pulmonar es muy pobre. Sin embargo,
pienso que hizo una contribucién importante al
estudio de la disnea, el australiano Alistair
Campbell hace unos afios, cuando por primera
vez establecié una conexién entre la sensacion
de disnea y la fuerza muscular inspiratoria.

Calculé el momento en que la disnea se hacia
aparente durante el ejercicio en personas norma-
les y en pacientes con bronquitis cronica y enfi-
sema, algunos de los cuales tenian mds acen-
tuada la disnea que otros, a pesar de que la fun-
cion pulmonar de todos era igual, es decir que la
severidad-anormalidad de la funcién era mds o
menos igual. Y lo que encontraron fue que,
cuando la presidon alveolar oscilaba durante el
ejercicio al inspirar, alcanzando un 25 % del de-
sarrolio posible de la presion, todos mostraron
sintomas de disnea.

Entonces por primera vez relacionaron las
presiones producidas con el mdximo desarrollo
posible de la presion. Antes nadie habia conside-
rado la cuestion de disnea en términos de fuerza,
y esto a pesar de que todos sabemos de nuestras
experiencias diarias que es sumamente mds difi-
cil, doloroso y desagradable llevar a cabo un tra-
bajo con un miusculo débil que con uno fuerte.
Por esto creo que la valoracién de incapacidad
tiene que tomar en consideracion el mdximo que
una persona puede hacer, y en particular en rela-
cion con la disnea, la mdxima fuerza que pueden
producir los misculos inspiratorios.

Los factores que determinan la mdxima pro-
duccion de fuerza por los mdsculos inspiratorios
son varios:

— Hiperinsuflacién, es uno de los factores
mds importantes, y esto es porque cuanto mayor
sea el grado de insuflaciéon menor serd la maxima
presion posible de los misculos inspiratorios.
Por esto quizd los enfermos que estdn muy hipe-
rinsuflados parecen estar mds disnéicos porque
les falta bastante fuerza muscular.

— Otro factor que determina la fuerza muscu-
lar inspiratoria es el estado nutritivo.

La fuerza muscular inspiratoria puede ser au-
mentada por entrenamiento especifico, y es muy
posible que los enfermos con enfisema que no
dejan de practicar algo de deporte tengan el dia-
fragma en mejores condiciones que los que lle-
van una vida muy sedentaria.

En el futuro tendremos que tomar todas estas
consideraciones en cuenta en la valoracién de
incapacidad. En el pasado no lo hemos hecho, y
por esto la valoracién de incapacidad ha sido tan
dificil.
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