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Introduccion

El tema del sindrome restrictivo en
el asma, nos plantea una doble proble-
madtica:

1) (Es una entidad suficientemente
importante cuyo mecanismo hay que
intentar conocer y comprender?

2) ¢O mds bien se trata de un tipo
evolutivo centro del asma cuya impor-
tancia bajo el punto de vista clinico es
despreciable y, por tanto, se trataria de
plantear un problema no existente?

Nosotros pensamos, que es un hecho
importante dentro de las variaciones y
de las alteraciones del asmdtico, que es
necesario conocer su existencia e in-
tentar comprender, dentro de su difi-
cultad, los mecanismos que le produ-
cen. Este convencimiento viene moti-
vado en primer lugar por el hecho real
de encontrarse, en ocasiones, un défi-
cit ventilatorio de tipo restrictivo en es-
tos enfermos y, por otra parte, por oir
aparentemente en contra del asma
bronquial es una enfermedad obstruc-
tiva siempre.

Tanto si aceptamos la definicion cli-
nica, como la definicién fisiopatoldgica
de Scadding !, el asma bronquial es
una obstruccién de la via aérea, pero
sabemos por los ftrabajos de Gold ?,
Woolcock ?, etc. que la enfermedad
asmadtica no sdlo afecta a ésta, sino
también al parénquima pulmonar, y si
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nos limitamos a la via aérea existen fa-
ses de la evolucion de la enfermedad
en las que no se produce aparente-
mente, no una obstruccién sino una
pérdida de volumen pulmonar. West *,
Olive .

En este trabajo nos proponemos, ha-
cer un estudio retrospectivo de una se-
rie de enfermos asmdticos que en
algin momento de su evoluciéon han
tenido un déficit ventilatorio restrictivo
e intentar explicarnos con la literatura
al respecto.

Material y métodos

Hemos estudiado siete enfermos diagnosticados
de asma bronquial segin criterios clinicos y fun-
cionales, rechazdandose aquellos enfermos que te-
nian alguna afeccion concomitante que pudiera in-
cidir en los resultados de las pruebas funcionales
respiratorias realizadas.

Los datos referentes a edad, talla vy sexo, estdn
reflejados en la tabla 1.

Los estudios espirogrdficos: Capacidad Vital
Forzada (FVC), Volumen Espiratorio Forzado en
un segundo (FEV), y Flujo Mesoespiratorio Md-
ximo entre el 25 75 % de la VC (MMEF), se reali-
zaron en un espirdgrafo de campana de nueve li-
tros (Volumograph Mijnhard), exigiendo un mi-
nimo de cuatro VC reproductibles, eligiendo la
mejor de ellas. Todos los volimenes fueron corre-
gidos a BTPS. Las tablas de normalidad emplea-
das fueron las de Kamburoff.

Los volimenes pulmonares estdticos: Capaci-
dad Residual Funcional (CRF), y Volumen Resi-
dual (RV), fueron efectuadas por la técnica de di-
lucion del Helio en circuito cerrado, mediante un
espirégrafo Mijnhard conectado a un analizador de
Helio UG-45. El tiempo minimo de duracion de la
prueba fue de veinte minutos, exigiendo siempre

la estabilizacion de los valores y realizando un mi-
nimo de 4 VC. Todos los volimenes fueron corre-
gidos a BTPS. Las tablas de normalidad utilizadas
fueron las de Goldman y Becklake.

La resistencia de las vias aéreas (Raw) se de-
terminaron en un pletismografo Jaeger de volumen
constante, segin la técnica de Dubois, a una fre-
cuencia de 96 ciclos por minuto ayuddndonos de
un metréonomo. Los flujos son medidos por un
neumotocigrafo tipo Fleisch con una linearidad de
0,1 L/seg. a 15 L/seg. Los traductores de presion
(Jaeger), tienen una reproductibilidad de + — 1 %
y un rango de frecuencia de hasta 70 Hz. La Raw;
se midid en la porcion inspiratoria del bucle a un
flujo de 0,5 I/seg. Se exigieron un minimo de 10
curvas reproductibles, halldndose la media de es-
tas curvas.

El Volumen de Gas Intratordcico (VGI) fue me-
dido por el método de interrupcion.

Las curvas Fluyjo-Volumen (MEFV) fueron ob-
tenidas con el neumotocdgrafo y transductor ya ci-
tados con un sistema de inscripcién X-Y.

El estudio de gases en sangre se practicé me-
diante andlisis de pH, Pa CO2 y Pa O2 utilizando
simultineamente dos analizadores Escheweiler
de media directa y exigiendo una buena concor-
dancia entre sus resultados.

Resultados

En las tablas I y II estdn reflejados
los datos globales del estudio realizado
en los casos estudiados.

En la tabla [ y valorando los pardme-
tros cldsicos de la espirografia encon-
tramos la existencia de un deficit venti-
latorio de tipo restrictivo con respecto
a los volimenes movilizados.

En la tabla II observamos que el
MMEF estd descendido en los casos
n.° 1y 2, siendo en este dltimo de muy
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TABLA 1
CASO N.© 1 2 3 Fl 5 & 7
Edad 9 17 7 32 21 13 37
Talla 1,31 1,58 1,36 1,52 1,50 1,50 1,61
Peso 26 55 35 64 43 31 69
Sexo H H \Y H H \% \%
FvVC 981 (49) 2.398 (70) 1.471 (65) 2.453 (76) 2.507 (78) 2.180 (72) 3.106 (74
FEV, 763 (42) 1.962 (65) 1.253 (62) 1.962 (75) 2.180 (77) 2.135 (75) 2.616 (74)
FEV, % 77 82 85 80 87 97 84
TABLA 11
CAS0 N.° 1 2 3 4% 5 6 1w
MMEF 0,65 (28) 2,04 (58) 1,90 (76) 3 (100) 2,5 (5 3,27 (96) 3,09 (7TT)
C.R.F. P 1.907 (100), — 1.853 (84) 2.779 (126) - 2.071 (69)
V.G.L 1.510 (132) —- 1.820 (151) 2.090 (94) 2.500 (100) 2.440 (147) 2.300 (82)
R.V. 1.277 (150) 1.171 (130) 1.679 (192) 1.351 (118) 1.961 (186) 1.745 (217) 1.553 (109)
T.L.C. 2.258 (79) 3.705 (86) 3.140 (102) 3.803 (%94) 4.468 (108) 3.925 (103) 4.659 (82)
Raw 6,2 — 59 ; 131 1,5 24 1.8
(cm H,,1/seg)

Gasometric: pH 7.36; pO,: 88 mm de Hg. paCO.: 44 mm de Hg.
**  Gasometric: pH 7.38; paCo,: 87 mm de Hg, paCo,: 28 mm de Hg.

() % de valor tedrico.

pequefia cuantia al tener en cuenta la
disminucién de la FVC, en el resto de
los casos estd dentro de los limites de
la normalidad.

La CRF y VGI estdn aumentadas en
los casos 3 y 6, normal en los casos 1,
2, 4 y 5 por debajo de los limites nor-
males en el caso n.° 7.

El RV estd elevada en los casos n.°
1, 3,4y 6 y normal en los casos n.? 3,
4y 7,

La capacidad Pulmonar Total (TLC)
estd dentro de los limites de la norma-
lidad en los casos 3, 4 y 5.

‘La Raw estd elevada en los casos
n.° 1 y 3, pero corrigiendo con las ta-
blas de Briscoe y Dubois los valores
con respecto al VGI tienen unos limites
superiores de normalidad de 5,1 cm.
H,O/l/seg. el caso n.° 1 y de 4,2 cm.
H,0/l/seg. el caso n.° 3, el resto de los
casos tienen valores normales.

Analizando estos datos podemos
agruparlos en dos grupos con caracte-
risticas bien definidas:

Un grupo I (casos n.° 1,3, 5y 6) con
aumento de los volimenes estdticos
(VGI, CRF y RV), normalidad del
MMEF y solamente un caso con ligero
aumento de la Raw. La pendiente de la
MEFYV (casos 3 y 5) o FEV, estdn bien
conservadas.

En grupo II (casos 2, 4 y 7) las ca-
racteristicas comunes son: normalidad
de volimenes estdticos, solamente dis-
minucién del MMEF en el caso n.° 2.
La pendiente del FEV, estd bien con-
servada.

En la figura 1, estdn representados
los mismos pardmetros funcionales
como porcentaje referido a las cifras de
normalidad, en el panel de la izquierda
observamos una exploraciéon normal,
en el panel central un déficit ventilato-
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rio restrictivo con las caracteristicas
del grupo I, descrito anteriormente y
en el panel de la derecha, otra fase evo-
lutiva en la que persiste la restriccion,
pero con los datos que son comunes al
grupo II.

En la figura 2, estdn las caracteristi-
cas morfolégicas de la MEFV corres-
pondientes a las exploraciones de la fi-
gura 1.

Las figuras 3, 4, 5 y 6 son la repre-
sentacion grdfica de los pardmetros co-
rrespondientes a estos casos en por-
centaje de las cifras normales.

Discusion

El sindrome restrictivo es una dismi-
nucién del volumen pulmonar total,
por tanto, si intentamos cuantificarlo
en un estudio funcional seria un des-
censo de la TLC el pardmetro tinico y
con menos errores que nos lo definiria.
La disminucion de la TLC es un sin-
drome restrictivo por definicion, pero
inmediatamente se plantea el interro-
gante de si el método o el pardmetro es
suficientemente sensible para detectar

los déficit ventilatorios restrictivos de.

pequeiia cuantia. A esto tenemos que
contestar que no vy las razones son las
siguientes: :

I) Falta de valores tedricos con
poca desviacidn estdndar.

2) Falta de sensibilidad de cual-
quier volumen o cifra elevada en rela-
cidn a un pequefio descenso de éste.

Por estos dos motivos si bien acep-
tamos la TLC como un pardmetro muy
claro no podemos superponer en la
practica un sindrome restrictivo a un
descenso de TLC en la mayoria de los
casos.

Dentro de la exploracién funcional la

VC ocupa un lugar importante afiadida
a la relacion FEV/VC en el sindrome
restrictivo. Tanto la VC como la rela-
cién entre volimenes tienen que ser
mads sensibles que la TLC y aceptamos
con todos los riesgos y errores que esto
pueda implicar la valoracion de estos
dos ultimos pardmetros para el diag-
néstico funcional del sindrome restric-
tivo.

Los dos puntos extremos que van a
determinar la VC; o sea TLC y RV,
van a estar influidos por multiples fac-
tores, con una gran interdependencia
entre ellos.

La TLC vendrd definida como la
cantidad de aire intrapulmonar, cuando
la suma de las fuerzas eldsticas del
pulmén y pared tordcica sean iguales y
de signo contrario en el mdximo es-
fuerzo inspiratorio.

El RV por el mdximo esfuerzo espi-
ratorio, limitacién eldstica de la caja
tordcica y los cambios dindmicos pro-
ducidos entre las vias aéreas y las pre-
siones a que estdn sometidas, con la
consiguiente tendencia a la limitacid
del flujo o cierre de las vias aéreas.

Leith y cols. ® sefalan la evidencia
que los mecanismos difieren entre las
personas jOvenes y mayores normales:
en los primeros, parece que la limita-
cion es estdtica, principalmente en la
caja tordcica donde existe un equilibrio
entre dos fuerzas opuestas (musculos
respiratorios y fuerzas de retraccion
eldstica).

En las personas de edad la limitacion
es dindmica, a nivel bronquial, por la
limitacién del flujo o cierre de las vias
aéreas.

Parece probable que en el enfermo
asmatico desaparecerian estas diferen-
cias al aparecer la alteracion fisiopato-
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Fig. 1.

l6gica fundamental, aumento del tono
del misculo liso bronquial, que favore-
cerd al mecanismo dindmico referido
anteriormente.

Mecanismos fisiopatoldgicos

La disminucién de la VC podrd pro-
ducirse por una amputacion a nivel de
uno de los dos extremos y los meca-
nismos que podemos invocar los po-
demos resumir en:

Figura 2

a) Alteraciones parenquimatosas.
(Disminucién de la Compliance, atelec-
tasia, condensaci6n, etc.).

b) Alteracion de algunos de los
componentes de la pared tordcica.
(Musculos respiratorio, compliance de
la pared costal).

¢) Alteraciones a nivel de la via aé-
rea, limitacion del flujo o cierre de las
vias aéreas. Los mecanismos fisiopato-
légicos que van a intervenir, son: El
aumento del tono del misculo liso

VC, FEV,, MMEF, CRF, VGI, RV y TLC expresado con respecto a sus valores tedricos (—--- limite 100 %). Raw en em H,O/L/seg.”! :

bronquial, el moco v el edema, todos
ellos presentes en mayor o menor
grado en las alteraciones fundamenta-
les que presenta el asmatico, siendo lo
mds probable que se produzca en una
sumacion de efectos.

A continuacién vamos a analizar un
poco mds detalladamente estos puntos.

a) Las propiedades eldsticas del
pulmén estdn determinadas por el pa-
rénquima pulmonar y las fuerzas de su-
perficie en la interfase aire-liquido.

11-76

PT 2

M.C.G.M. 10 a

PT1

PT 2
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Finucane y Colebatch 7 sostienen
que la prolongada hiperinflamacién en
asmdticos estd asociada a una disminu-
cién de la presién de retraccion elds-
tica, que puede persistir algin tiempo
después de desaparecer la obstruccion,
no siendo conocida la causa de estos
cambios en las propiedades eldsticas
del pulmén, argumentdndose por una
parte que una hiperdistension prolon-
gada del tejido conectivo puede causar
una deformacioén estructural/temporal,
y por otra, que estos cambios podrian
estar relacionados con la tensién super-
ficial de las unidades alveolares pul-
monares (Farady ®), al descender ésta
por la prolongada hiperdistensiéon, sin
descartar posibles alteraciones del sur-
factante relativas a su produccién en
zonas pulmonares hipoperfundidas.

En sentido contrario, 0 sea, aumento
de la presion de retraccion eldstica que
podria explicar la disminucion de Ia
VC, los estudios experimentales . de
Cardiner y cols. *, en perros a los que
se le provoca una estimulacion vagal vy
con medicion directa por cateter retro-
grado, muestran que cuando el efecto
se produce fundamentalmente en las
pequenas vias aéreas con constriccion
de los ductus alveolares hay un au-
mento de la presidn de retraccion elds-
tica y una disminuciéon de volumen
pulmonar (VC y TLC).

Estos resultados experimentales no
se han podido demostrar en el hombre.
Estos autores los justifican por el he-
cho de que los agentes broncocontric-

P. PENAFIEL COLAS.—SINDROME RESTRICTIVO EN EL ASMA BRONQUIAL

EJ.HiPi-7:8
| 478
-
=
Gl ten i [T S e b ATIETRND
=2
| FEV, % 85 %
RAW 5,9
| w
Suie o e
O
SR s =& |2

Figura 3

tores actian solo por un corto espacio
de tiempo, llegando a la conclusion de
que la dosis y tiempo de exposicion de
los agentes broncomotores, es un fac-
tor importante en lo que respecta a los
cambios de la presién de retraccion
eldstica en el hombre.

En el estudio realizado en nuestro

Servicio (Castillo Gémez y cols. '"), no
hemos podido diferenciar por diferen-
tes pardmetros que estudian la elastici-
dad pulmonar (Presiéon mdxima inspira-
toria, Elastance total, Compliance
Elastica y Compliance Especifica), un
grupo de normales, de otro de asmiti-
cos de intercrisis.

Figura 4
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Figura 5

b} La pared tordcica parece no ju-
gar un papel importante en la limita-
¢i6n de la TLC, aunque las opiniones
no son undnimes por las dificultades
gue implica el estudio por separado de

las propiedades eldsticas del pulmoén y
pared costal.

Rahn y cols. ' estudiando la funcién
de los misculos respiratorios con me-
didas de la presion estdtica mdaxima vo-
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luntaria contra una via aérea ocluida,
en sujetos normales, encuentran que
estas presiones son mayores en voli-
menes pulmonares bajo que cerca de
TLC, probablemente esta disminucion
de la fuerza muscular, sea debida a la
modificacién a la relacidon longitud-
tension de los musculos respiratorios.

Se ha citado también la posibilidad
de que sefales aferentes de pulmén o
pared tordcica servirian para inhibir es-
fuerzos inspiratorios mayores y juga-
sen un papel. El mecanismo efector,
seria la contraccion de los musculos
abdominales que se opondrian a una
mayor ecursién del diafragma o el cie-
rre de la glotis. Mead y cols. '* encuen-
tran que ninguno de estos mecanismos
eran operativos en sujetos normales.

¢) Las alteraciones que entran en
juego en este capitulo son a nuestro
juicio, los que van a producir las alte-
raciones encontradas en nuestros en-
fermos. :

Olive y Hyatt °, muestran al efectuar
un test de provocaciéon con diversos
antigenos, a un grupo de asmdticos en
intercrisis tres tipos de respuesta:

— Cambio paralelo de la pendiente
de la curva MEFV, con un aumento
del RV, descenso de la VC y ninguno o
pequefos cambios de la TLC.

— Inicialmente habia un cambio pa-
ralelo de la curva MEFV, pero al
tiempo que aparecian los sintomas la
pendiente de esta cambiaba. El resto
de las alteraciones, era igual que en el
grupo anterior.

— Descenso de la pendiente de la
curva MEFV.

En todos los enfermos el RV aumen-
taba y la TLC tenia pocas variaciones.
Asumen que las pequenas vias aéreas
tienen todas el mismo tono y compor-
tamiento mecdnico, pero alguna de
ellas son sensibles a un antigeno dado
(fig. 7). Con la exposicidn a este aler-
geno, se produce en estas vias aéreas
una maxima broncoconstriccidn y en
TLC permanecen abiertas, pero en las
espiraciones comienzan a cerrarse,
produciendo atrapamiento aéreo y un
aumento del RV. El resto de las vias
aéreas no deben afectarse y su compor-
tamiento mecdnico permanece inalie-
rable.

Bdsicamente este modelo sugiere
que las vias aéreas atrapadas estdn to-
talmente excluidas del sistema.

Novey y Col. '* utilizando Xenon
radiactivo describen anormalidades fo-
cales respecto a la relacidn
ventilacion-perfusion, sugiriendo los
autores que los dichos cambios de la
ventilacidon fueron debidos a constric-
cién de bronquios suceptibles.

Pride y cols. '* predicen un cambio
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paralelo en la pendiente de la curva
MEFV, de modelo «resistor de Star-
ling» cuando el tono del segmento flujo
limitante (Ptm ') aumentaba. El au-
mento de tono de su modelo no necesi-
taba ser uniforme a lo largo de todo el
pulmén, siendo este aumento de tono
del musculo liso bronquial un factor
que producird una tendencia al cierre
aumentada en las unidades afectadas.

A estas tendencias al cierre aumen-
tada pueden sumarse dos factores mads:
el edema y el moco.

En los estudios experimentales de
provocacién, que son pruebas de corta
duracion, es razonable pensar que los
cambios producidos estdn principal-
mente relacionados con los fendmenos
producidos por la enfermedad asmadtica
en el musculo liso bronquial, pero du-
rante exposiciones de larga duracion al
agente causal de la alteracién, como
sucede en la evolucién natural del en-
fermo asmdtico se implicaran también
el edema y el moco, e incluso esta 1l-
tima ocupar un lugar preponderante,
aunque sus alteraciones y control de la
secrecion son peor conocidas que el
control del tono broncomotor.

Es conocida la presencia de tapones
de moco en el examen postmorten del
asmdtico en vias aéreas periféricas,
pudiendo ser ésta la causa de la persis-
tencia de las alteraciones funcionales.

Keal '* describe los hallazgos ana-
tomopatoldgicos siguientes: Edema
con engrosamiento de la membrana ba-
sal e hipertrofia del masculo lisobron-
quial y la presencia de moco en vias
aéreas periféricas que puede producir
disminucion del tamano del pulmén, en
ciertos casos los tapones mucosos
pueden llegar a obstruir un Iébulo o un
segmento produciendo un colapso de
éste, otras veces estos tapones pueden
asociarse con una consolidacion de la
zona pulmonar afecta por fluido, con
un variado grado de inflintacion celu-
lar, por lo que radioldgicamente pue-
den aparecer como una opacidad con
sélo pequena disminucién del volumen
pulmonar. Esta tendencia a la produc-
cion de «moldes bronquiales», no es
bien conocida si es por una secrecién
anormal, exceso de secrecidn normal o
atrapamiento de la secrecidn normal
por una intensa broncoconstriccion.

Las alteraciones del primer grupo de
asmadticos (grupo I), citados anterior-
mente, podrian explicarse por el cierre
de unidades tempranamente durante la
espiracion, favorecido en estos casos
por la presencia de moco, lo que ex-
plica el aumento de los pardmetros es-
tdaticos (VGI, CRF y RV), y seguin la
cuantia de estas unidades atrapadas, el
déficit restrictivo de mayor o menor
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entidad, al no contrarrestarse por una
disminucién de la presion de rebote
eldstico, por lo que se traduciria espi-
rograficamente por una disminucién de
la VC, o sea un déficit ventilatorio res-
trictivo, en el sentido que Mead '® de-
nomina «secundario a un problema
obstructivo». La insuflaciéon de estos
enfermos no es grande, por tanto, no
podemos pensar en una alteracion de
las propiedades longitud-tension de los
musculos inspiratorios que estarian fa-
vorecidas con la insuflaciéon, aunque
pequena, presente en este primer grupo
de enfermos.

Un dato de la exploracion iria apa-
rentemente en contra de esta afirma-
cién y seria la débil diferencia Helio-
pletismogrdfica en la dterminacidon de
la CRF como seria de esperar.

Castillo Gémez y cols. '” no encon-
traban diferencias significativas entre
un grupo de normales y otro de asmati-
cos en intercrisis cuando la CRF por el
método de Helio en circuito cerrado se
realizaba durante veinte minutos o
mads, y realizando un minimo de cuatro
Capacidades Vitales. Reichel y Cols. '#
estudiando también Tlas diferencias
Helio-pletismagrdfica con el mismo
método en un grupo de 69 normales y
17 enfermos de bronconeumopatia obs-
tructiva cronica, obtienen los mismos
resultados.

Esto puede explicarse en el caso de
unidades con una grande constante de
tiempo o totalmente cerradas por el
hecho de que en veinte minutos se
puede conseguir que el Helio se diluya

en esas unidades o por el papel que
pueda jugar la ventilacidon colateral.

En el grupo segundo, podrian coexis-
tir los mecanismos expresados en el
grupo primero, con zonas colapsadas,
como las referidas en los hallazgos ana-
tomopatologicos, en el sentido de que
se hubiera producido una disminucion
del volumen pulmonar, por la persis-
tencia de tapones de moco, apoyando
esta hipdtesis estd el estudio del caso 1
(fig. 1) en el que podemos observar
como evoluciona desde las alteraciones
encontradas en el grupo primero (panel
central) a las que presenta el grupo Il
(panel de la derecha) coincidiendo con
imdgenes radiogrdficas de ocupacién
de espacio o atelectasias, siendo éstas
las partes visibles, a la que se pueden
sumar zonas mds periféricas con las
mismas alteraciones y la sumacion de
ambas produciria el déficit restrictivo,
con las caracteristicas diferenciales del
no aumento de los volimenes estdticos
en disminuciéon de la TLC.

En ambos grupos existe la caracte-
ristica comiin de la normalidad del pa-
rametro FEV, %, lo que nos traduciria
constante de tiempo bien observadas
en las unidades bien ventiladas, lo que
se confirma con la morfologia del FEV
y de la curva MEFV (figs. 3-6) en las
que en las sucesivas evoluciones de los
enfermos no hay cambios acusados en
la pendiente de la MEFV,

Apoyando esta hipOtesis Wagner y
cols. ¥, encuentran un patrén bimodal
en la distribucion de las alteraciones de
la relacion ventilacién-percusion en un
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grupo de asmadticos, con las caracteris-
ticas siguientes: disociacidén entre la
obstruccion de las vias aéreas estima-
das por la exploracién funcional respi-
ratoria y el grado de desigualdades de
la relacion ventilacién perfusion.

Debido a esta patron bimodal, el
flujo gaseoso medido en la boca serd el
procedente de las unidades con rela-
cion ventilacidon-perfusion normal y el
grado de obstruccion de estas vias aé-
reas determinard el MMEF vy FEV,.

Después de un test broncodilatador,
observan que la mejoria de la obstruc-
cion de las vias aéreas, no se asociaba
con una significativa mejoria del patron
de desigualdad ventilacién perfusion,
estos resultados sugieren que, a lo me-
nos que algunas vias no respondan al
broncodilatador o no lo reciban, el pa-
trén observado, no puede ser explicado
s0lo por la broncoconstriccion causada
por estrechamiento del miusculo liso
bronquial, por tanto, otros factores,
como el moco y edema serian de gran
importancia en estos enfermos.

La ventilacién de las unidades alveo-
lares correspondientes a estas vias aé-
reas cerradas, podria realizarse por
medio de la ventilacidn colateral, a tra-
vés de los canales colaterales o vias al-
ternativas para la ventilaciéon cuando
las vias aéreas se obstruyen. Estas son:
los poros Kohn, comunicaciones bron-
coalveolares de Lambert y comunica-
ciones interbronquiolares de Martin.
En el enfermo asmdtico 'Y es posible
que los dos ultimos al tener misculo
liso en sus paredes respondan similar-
mente a las pequefias vias aéreas du-
rante la broncoconstriccién, sin em-
bargo la resistencia a través de los po-
ros alveolares de Kohn es indepen-
diente de los mecanismos broncoens-
trictores, esto unido a un aumento de
la CRF podria producir una disminu-
cién de su resistencia al flujo a través
de ello, y seria la explicacidn de la falta
de shunt, debido a unidades con una
muy baja relacidn ventilacion-perfusion
o cerradas, conservando en unas cifras
muy cercanas a la normalidad la pre-
sidn arterial de oxigeno (casos 4 y 7).

Resumen

Se hace un estudio retrospectivo de
las alteraciones funcionales de un
grupo de siete enfermos asmaticos, al-
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gunos de ellos con exploraciones en
distintas etapas de la evolucidén de su
enfermedad, con la caracteristica co-
miin de tener un déficit restrictive espi-
rografico.

En el estudio comparativo de dichos
pardametros encontramos dos grupos
bien diferenciados: uno en el que no
hay alteraciones llamativas de los vo-
limenes pulmonares estdticos y otro
con elevacion de dichos pardmetros.

Se hace una revision de la literatura
para intentar explicar los mecanismos
fisiopatoldgicos que dan lugar al sin-
drome restrictivo en alguna fase evolu-
tiva del enfermo asmdtico, valorando la
importancia respectiva del aumento de
tono de la musculatura lisa bronquial,
el edema, y el moco bronquial.

Summary

RESTRICTIVE SYNDROME IN BRONCHIAL
ASTHMA

The authors make a retrospective
study of the functional alterations of a
group of seven asthmatic patients,
some of them with explorations in
different stages of the evolution of their
disease. The common characteristic of
all the patients was spirographic
restrictive deficiency.

In the comparative study of said
parameters the authors found two well
differentiated groups: one in which
there were no particularly noticeable
alterations of static pulmonary volumes
and the other with elevation of said
parameters.

The authors reviewed the
corresponding medical bibliography to
try to explain the physiopathological
mechanisms that lead to restrictive
syndrome in some evolutive phase of
the asthmatic patient. The authors also
evaluate the respective importance of
the increase of tone of smooth
bronchial musculature, edema and
bronchial mucus.

Discusion
Dr. Montemavor

Parece ser que la aparicion del sin-
drome restrictivo lo achacan algunos
grupos de trabajo a cierre de unidades
alveolares, dando una importancia fun-

damental también al moco, el que se-
ria, en uno de sus grupos de enfermos,

elastic propierties of the lungs in Asthma. Am.
Rev. Resp. Dis., 98: 788, 1968.

4. WAGNER, P. D., DANZKER, D. R, IA-
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1976.

5. OLIVE, J. T. Ir. y HYATT, R. E.: Maxi-

determinante de la exclusion de dichas
unidades. Ahora bien, creo que mds
moco, fendmeno de edema, y, posi-
blemente mds cierre de unidades apa-
recerdn cuanto mds sintomatico esté el
enfermo y, por tanto, quisiera pregun-
tarle ;COmo compagina esos conceplos
con el hecho de que en la crisis de
asma se ve con mucha menor frecuen-
cia el sindrome restrictivo?

Dr. Penafiel

El hecho de que en la crisis lo pre-
dominante sea la obstruccion no quiere
decir que no haya también una gran
disminucidon de la Capacidad Vital, de
cuyo complejo mecanismo de produc-
cién, no sabemos cudl serd el compo-
nente restrictivo y el papel que juegan
en este el cierre de unidades, el moco,
etc.

Lo mds probable es que la obstruc-
cién que es lo dominante nos va a en-
mascarar el cuadro.

Dra. Alberich

Quisiera hacer algunas consideracio-
nes respecto al modo en que ha expli-
cado la disminucién del efecto admi-
sidn venosa o shunt, por medio de la
ventilacidn colateral. ;Ha constatado
realmente muchos casos con un com-
ponente restrictivo importante o al me-
nos medible con una gasometria nor-
mal? En caso afirmativo ;no seria po-
sible que esta gasometria normal fuera
mds bien porque la sangre se desviase
de esos territorios hipdxicos, por
efecto reflejo, hacia territorios bien
ventilados?

Dr. Periafiel

Efectivamente, parece que a causa
de brevedad en la exposicion he pa-
sado por alto algunos mecanismos
compensadores, que por supuesto se
van a sumar a las mencionadas vias al-
ternativas de la ventilacion. Uno de
ellos es el que ya ha mencionado: des-
viacion del flujo sanguineo hacia terri-
torios bien ventilados, por via refleja,
dependiendo de la PO2 local y posi-
blemente potenciado por la disminu-
cidn del pH, ademds del aumento del
gasto cardiaco, de la PO2 en la sangre
venosa mezclada, etc. Creo que es la
suma de todos estos mecanismos lo
que va a influir en las ligeras anormali-
dades gasométricas de estos enfermos.
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