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EDITORIAL

Estimados colegas y amigos:

El afio 2012 sera recordado como un periodo de grandes desafios enfrentados con gran éxito; marcado fundamentalmente
por el congreso de la Sociedad Latinoamericana de Neumologfa Pediatrica (SOLANEP), realizado en ViAa del Mar durante el
mes de Octubre. La directiva anterior y actual, organizaron este evento con la participacién activa de destacados neumadlogos
y kinesiélogos, logrando plasmar un congreso donde los 8 docentes internacionales, 23 latinoamericanos y 55 Chilenos brin-
daron un gran nivel académico. Esto, sumado a los |66 trabajos presentados, mas de 850 asistentes de 21 paises diferentes,
las entretenidas y concurridas actividades sociales, han gratificado el inmenso esfuerzo realizado; quedara en nuestras mentes el
hermoso recuerdo de un gran congreso y de una oportunidad muy bien aprovechada de crecimiento profesional e integracion
de las sociedades de neumologia pediatrica de paises hermanos.

Las reuniones clinicas mensuales se han transformado en la principal instancia de reunion periddica de neumdlogos pedia-
tras a lo largo de nuestro pafs con una calidad destacable de las exposiciones, que grafica el claro compromiso de los distintos
equipos de salud respiratoria que han presentado en esta instancia.

Nuestra pagina web y nuestra revista poseen un alto nimero de visitas que permiten una adecuada difusién de actividades
nuestras y de sociedades amigas, y proporcionan un medio de indiscutible valor para promover los diferentes programas aca-
démicos del ambito respiratorio pediatrico y proporcionan una plataforma éptima para el desarrollo de nuevas iniciativas de
Sociedad Chilena de Neumologfa Pediétrica (SOCHINEP).

A peticidn de distintos grupos de trabajo, se ha dado continuidad a exitosos cursos de educacién continua online. Estas
iniciativas han concitado el interés de profesionales de la salud de Chile, y también de otras regiones del mundo, lo cual es una
sefial de que vamos por buen camino.

SOCHINEP también quiere apoyar la investigacion de nuestros asociados, para lo cual establecié un concurso de proyec-
tos de investigacién, con fondos atractivos para dos proyectos ganadores, que esperamos despierte un vivo interés entre los
investigadores y nos pueda brindar frutos interesantes en un plazo razonable.

En el 2013 queremos darle fortaleza a nuestra nueva Neumored, sistema de casos clinicos en red vy a trabajos de las
distintas comisiones de trabajo. En mayo tendremos el curso de Especialistas sobre “Nuevas Tecnologias para el Manejo de
Enfermedades Respiratorias”, un dificil, pero entretenido desafié; y en octubre los esperaremos en el “Congreso Nacional de
Neumologia”, ambos eventos con destacados invitados internacionales e interesantes sorpresas académicas.

Pretendemos consolidar lazos con otras sociedades respiratorias y/o pediatricas, con agrupaciones de padres de pacientes
especiales y por sobre todo, dar una mano e integrar a quienes quieran participar de nuestros suefos y proyectos.

Saludos Cordiales

Dr. Daniel Zenteno Dr. Selim Abara
Presidente SOCHINEP Vicepresidente SOCHINEP
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Articulo Original

Neumol Pediatr 2012; 7 (2): 44-47.

Consecuencias neurocognitivas de los trastornos
respiratorios del sueno

Dr. Pablo E. Brockmann

"' Profesor Asistente, Divisién de Pediatria, Escuela de Medicina.
Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

NEUROCOGNITIVE CONSEQUENCES OF SLEEP BREATHING DISORDER

Sleep disordered breathing affect almost 0% of the pediatric population. There is consistent evidence that su-
pports an association between sleep disordered breathing and neurocognitive consequences like hyperactivity,
poor school performance, aggressiveness, and somnolence. There is also a dose-effect and molecular relation-
ship between this variables that may lead to irreversible damage of the developing nervous system. Not only
obstructive sleep apnea may have neurocognitive consequences, primary snorers may also show this adverse
development. Early detection and treatment may stop the progression of long-term neurocognitive consequences.
Key words: Sleep, apnea, snoring, neurocognitive, school performance.

RESUMEN

Los trastornos respiratorios del suefio (TRS) afectan aproximadamente al |0% de la poblacion pediétrica. Existe
evidencia considerable que sustenta una asociacion causal entre los TRS vy efectos neurocognitivos en nifilos como
hiperactividad, mal rendimiento escolar, agresividad y somnolencia. Existe asociacién de tipo dosis-efecto y mo-
lecular que demostrarfa un posible dafio irreparable a zonas susceptibles del cerebro en desarrollo; no tan sélo
el sindrome de apnea obstructiva del suefo, sino también los roncadores primarios pueden tener consecuencias
neurocognitivos. Una deteccidn precoz y tratamiento oportuno de los TRS pudiera detener la progresion de las
consecuencias neurocognitivas a largo plazo.

Palabras clave: Suefio, apneas, ronquido, neurocognitivos, rendimiento escolar.

INTRODUCCION Y DEFINICIONES

“Joe! Joe!” dijo el Sr. Wardle. “Despierten a ese nifio de mejillas
rojas! Nuevamente se durmid. Pinchenle una pierna, sélo asf
despierta. Muchas gracias. Trae el almuerzo Joe, por favor... *
El gordito, que lentamente despertd, procedié a desempacar
el almuerzo, muy lentamente, hasta que de nuevo se durmié y
comenzé a roncat...

Charles Dickens, The posthumous
Papers of the Pick-Wick Club, 1837

Los trastornos respiratorios del suefio (TRS) se presentan en
el 10% de la poblacién pediatrical, presentando un espectro
variable de enfermedad. En el extremo de menor severidad
se ubican los llamados “roncadores primarios”; los cuales
representan la mayor parte de los TRS y se caracterizan
por presentar ronquido frecuente por mas de 3 veces a la
semana; sin embargo, no presentan apneas ni desaturaciones
visibles en la polisomnografia (PSG). El grupo intermedio de
severidad corresponde al “sindrome de aumento de la resis-
tencia de la via aérea superior”; el cual ademés de presentar

Correspondencia: Dr. Pablo E. Brockmann
Divisién de Pediatrfa. Lira 85, 5to piso, Santiago, Chile. Telelefono: 56(2) 354 3767.
E mail: pbrockmann@med.puc.cl
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ronquido frecuente, presenta la aparicién de microdesperta-
res frecuentes y signos directos o indirectos de un aumento
de la resistencia de la via aérea superior en la PSG®. El 1-2%
de la poblacién pediatrica general presenta el “sindrome de
apnea obstructivas del suefio (SAOS)", el cual se define ac-
tualmente como la presencia de un indice de apnea-hipopnea
por hora > 1,0 en la PSG®. Otros puntos de corte no se
recomiendan actualmente para esta definicion en nifos que
se basa en una PSG. Lafigura | resumen los hallazgos carac-
terfsticos de cada uno de los componentes de los TRS.

Las consecuencias de los TRS han sido documentadas
desde hace décadas, en especial en adultos. En nifios, se han
descrito complicaciones cardiovasculares, como hiperten-
sién arterial y pulmonart, sindrome metabdlico®, ademés
de una serie de consecuencias neurocognitivas. Las conse-
cuencias neurocognitivas de los TRS han sido evidenciadas
en multiples estudios publicados en los Ultimos 20 afios. La
evidencia actualmente disponible que sustenta la asociacion
de los TRS con consecuencias neurocognitivas sera detallada
a continuacion.

CONSECUENCIAS NEUROCOGNITIVAS

El reconocimiento que un mal dormir puede traer conse-
cuencias en el desempefio durante la vigilia se ha reconocido
desde hace més de un siglo®, estudios en adultos en los cua-

epiroriaL kU
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Figura |. Hallazgos caracteristicos de la TRS en nifios.

les se realizaba una deprivacion de suefio demostraban que
el desempeno en la realizacién de un sinnimero de tareas de
memoria, visuales y de trabajo disminufa en comparacién con
aquellos que dormian de forma normal®”. Como estos hallaz-
gos en poblacion adulta pudieran afectar a nifios habfa sido un
tema de hipdtesis y debate durante muchos afos hasta que
nueva evidencia demostrd un efecto importante de los TRS
sobre el desempefno neurocognitivo en nifios y adolescentes.

Uno de los primeros estudios que reposiciond la hipdtesis
de las consecuencias neurocognitivas producidas por los TRS
fue publicado en 1998 por Gozal®. En este estudio se de-
mostrd en 270 escolares una asociacion de mal rendimiento
escolar y ronquido habitual. Aquellos nifios que presentaban
las peores notas escolares (menor al percentil 10 de rendi-
miento), eran los que mas TRS presentaban. En los sujetos
que se sometieron a una adenotonsilectomia, se observd una
mejoria significativa de las notas en comparacién a aquellos
sujetos en los cuales no se intervino®. Estudios posteriores
han ratificado esta asociacion, entre ellos destaca el estudio
realizado en la ciudad alemana de Hannover el 2001, el cual
demostrd en |.144 escolares de 3er afo basico, un efecto
dosis-respuesta, es decir: mientras mas frecuente roncaban
los nifios, presentaban peores notas en matematicas, ciencia
y ortografia®. Estudios posteriores pudieron demostrar inte-
resantes asociaciones de los TRS con agresividad('?, impulsi-
vidad e hiperactividad".

Respecto a la impulsividad e hiperactividad, se ha plantea-
do que pudiera estar directamente relacionada con los TRS
y ser -a su vez- un mecanismo planteable para el desarrollo
posterior del mal rendimiento escolar. En un estudio realizado
por Chervin y colaboradores en 229 nifios entre 2 a |3 afos,
se pudo demostrar que la presencia de ronquido predecia la
aparicion de un trastorno de hiperactividad e impulsividad('?.
La presencia de ronquido habitual o ronquido fuerte se aso-
ciaba a un riesgo mayor en hasta 4,5 veces para el desarrollo
de hiperactividad o impulsividad('?.

Inicialmente se postulé que solamente el extremo de
mayor severidad de los TRS, es decir las apneas obstructivas
del suefio, provocaban tales consecuencias neurocognitivas.
Sin embargo, se ha podido demostrar en numerosos estu-
dios que el ronquido persistente, frecuente, definido como

un ronquido audible por mas de 3 veces a la semana, puede
estar relacionado con consecuencias de similar magnitud('3-'7),
Se ha sugerido por lo anterior, dejar de lado el término de
“ronquido benigno” y denominara estos pacientes “roncado-
res primarios”, ya que no estarfan exentos de consecuencias.
Estudios realizados recientemente por nuestro grupo en
Chile pudieron demostrar -al igual que estudios extranjeros-
una asociacion significativa del ronquido habitual con la escala
de Conners!'® para hiperactividad (r = 0,47) en 523 escola-
res. La asociacion con un mal rendimiento escolar especffico
en los ramos de castellano y en el promedio general se man-
tuvo incluso después de ajustar por factores biodemograficos
asociados!'?. El hallazgo cobra especial relevancia, ya que
estas diferencias se mantuvieron en distintos grupos etarios,
desde ensefianza béasica a media'®. Hace algunos afos,
Beebe realizd un extenso metandlisis respecto a la evidencia
existente sobre la asociacién entre TRS y consecuencias
neurocognitivas??. En este metandlisis se concluye que existe
evidencia suficiente para demostrar un patrén temporal en el
cual los TRS son una causa biolégicamente plausible para el
desarrollo de consecuencias neurocognitivas a largo plazo.

MECANISMOS

Los mecanismos por los cuales los TRS producen consecuen-
cias neurocognitivas a corto v largo plazo no estan del todo
aclarados. Se han postulado 3 mecanismos que hipotética-
mente estarfan relacionados: disrupcién, fragmentacion del
suefio e hipoxemia intermitente. La hipoxemia intermitente
durante el suefio se ha demostrado que produce una pérdida
neuronal en modelos animales. Recientemente, esta pérdida
también se pudo demostrar en nifios roncadores mediantes
técnicas de neuroimagen avanzadas®. Las zonas mas afecta-
das son la corteza frontal e hipocampo(?'22,

Sin embargo, probablemente la fragmentacién del suefio
producida por microdespertares mdltiples pudiera ser la
principal causa involucrada en el desarrollo de consecuencias
a corto y largo plazo. La presencia de microdespertares ga-
tillarfa una cadena de eventos anormales durante el suefio,
como la liberacién de catecolaminas, vasoconstriccion cere-
bral y periférica, ademas de la liberacién de mediadores de
stress oxidativo. Todos estos efectos podrian tener un efecto
sumativo. La figura 2 resume los mecanismos involucrados
en el desarrollo de consecuencias neurocognitivas asociadas
alos TRS.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los TRS se basa en disminuir o paliar el
aumento de la resistencia de la via aérea superior. Existen tres
formas de tratamiento estudiadas en los TRS: i) tratamiento
medicamentoso, ii) quirlrgico; iii) ventilacion no invasiva. El
tratamiento medicamentoso se basa en el uso de corticoides
inhalados nasales o de montelukast. Recientemente, una
revision sistemadtica fue publicada respecto a la evidencia en
el uso de corticoides nasales y otros agentes para esta enfer-
medad®. El tratamiento quirdrgico (en general adenotonsi-
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TRS
Hipertrofia \
adenotonsilar | Factores sistémicos
Factores locales hipoxia
Depbsito de jnisioitente microdespertares
grasa \
\ NO, IL-6, TNFa,
/ Leptina,
| Consecuencias neurocognitivas I leucotrienos Figura 2. Mecanismos involucrados en

el desarrollo de consecuencias neuro-
cognitivas asociadas a TRS.

lectomia) ha sido recomendado como primera linea en por la
gufas clinicas extranjeras®?. Sin embargo, existe cada vez més
evidencia que la cirugfa no es infalible, en especial en grupos
de alto riesgo como los pacientes obesos®. Un estudio
multicéntrico que incluyd a 578 nifos demostrd un tasa de
éxito post adenotonsilectomia baja, considerando eso si una
alta tasa de prevalencia de obesidad en la muestra®). El uso
de ventilacién no invasiva estd reservado actualmente para
cuadro muy severos, obesidad o pacientes con patologfas de
base como por ejemplo los nifios con enfermedades neuro-
musculares?®), Beebe plantea en su revisién sobre los efectos
neurocognitivos de los TRS, que el efecto del tratamiento
sobre las consecuencias de los TRS pudiera depender de la
precocidad con la cudl este sea iniciado®?. Es dedir, existe la
hipdtesis que un tratamiento muy tardio pudiera no lograr
revertir del todo los dafios causados por los TRS mediante
los mecanismos anteriormente sefalados.

CONCLUSIONES

Ante la evidencia de las significativas consecuencias que pu-
dieran tener los TRS se sugiere a todos los clinicos prestar
atencién a todo nifio que consulte por ronquido, es mas, este
sintoma se debiera de pesquisar activamente. Por otro lado,
aquellos nifios que consultan por hiperactividad, problemas
escolares o de conducta debiera de preguntarse dirigidamen-
te por sintomas que sugieran TRS. El diagndstico vy tratamien-
to de los TRS debieran de ser iniciado lo mas precoz posible.
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APNEA AND INFECTIONS IN INFANTS

Infections are a frequent cause of apnea in infants, involving both respiratory and extrarrespiratory systems. In the
first group we find upper respiratory infections and lower respiratory infections caused by virus or bacteria such
as Respiratory Syncytial Virus, Parainfluenza and Bordetella pertussis; in the second group urinary tract infections
and severe infections such as meningitis and sepsis are of importance. In this article we analyze different causes of
infections attributed to apnea, taking into account existing literature at the time.

Key words: Apnea, apparent life threatening event, infections.

RESUMEN

Las infecciones son una frecuente causa de apneas en lactantes, pudiendo involucrar tanto el sistema respiratorio
como extrarrespiratorio. En el primero encontramos las infecciones respiratorias altas y/o bajas producidas tanto
por virus como bacterias, donde destacan Virus Respiratorio Sincicial, Parainfluenza y Bordetella Pertussis; en el
segundo grupo son de importancia la infeccion urinaria e infecciones graves como meningitis y sepsis. En este
articulo se analizan estas distintas causas infecciosas atribuidas a eventos de apneas en lactantes, en consideracién

a la literatura actualmente existente.

Palabras clave: Apneas, eventos aparentemente letales, infecciones, nifos.

INTRODUCCION

En adultos, se define apnea como la ausencia de respiracién
por més de 20 segundos y pausa respiratoria como ausencia
de respiracién de mas de |0 segundos; sin embargo, esta
terminologia no es aplicable a toda edad, puesto que el pa-
trén respiratorio en un nifio no es el mismo que un adulto(?.

Apnea, definido por conceptos de estudios de suefio,
implica la ausencia de flujo respiratorio por méas de 2 ciclos
respiratorios; distinguiéndose entre eventos centrales y obs-
tructivos®? (Tabla 1).

Los padres de lactantes consultan por ausencia de
respiracion durante tiempos muy variables, en ocasiones
incongruentes con el estado del menor en el momento de la
evaluacién por el clinico; por lo que, la apnea seglin el dato
anamnéstico, debiera ser un concepto que incluya signos
y sintomas adicionales. Frente a esto, se puede aplicar el
concepto de los eventos aparentemente letales (EAL), que
describe en forma mas completa el suceso, permitiendo
incluso una orientacion diagndstica®.

Los EAL se definen como “episodios que atemorizan
al observador y que se caracterizan por presentar apnea,
asociado a cambio de color (cianosis, palidez o rubicundez)
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y alteraciones en el tono muscular (hipo o hipertonia), ato-
ramiento o sofocacidn”. Se trata de lactantes menores de un
afo que presentan un sbito e inesperado deterioro clinico,
que causa en los observadores, habitualmente los padres, una
sensacién de muerte real o inminente®,

El concepto de EAL no constituye un diagnéstico en si
mismo, sino un conjunto de sintomas especificos que son el
resultado de una multiplicidad de causas; dentro de las cuales
se encuentran diversas etiologfas infecciosas que en ocasiones
no son faciles de detectar en un enfrentamiento clinico inicial.
En este articulo nos referiremos en detalle, a las causas infec-
ciosas de estos acontecimientos, de acuerdo a referencias
recientes nacionales e internacionales.

INFECCIONES BACTERIANAS

Khushi y cols, en un metaandlisis que incluyd 1.442 lactantes
que consultaban por EAL a un Servicio de Urgencia, encon-
traron que cerca de 3% de los pacientes presentd una infec-
cién de origen bacteriano que gatilld del evento, destacando
la infeccion por Bordetella pertussis (1,2%) y infeccién urinaria
(1,49%), después sepsis (0,5%) y meningitis (0, %), Altman
y cols, estudiaron a 95 lactantes hospitalizados por EAL con
causas atribuidas a infecciones; un tercio de ellos a infecciones
bacterianas. Los autores resaltan que sélo 5 pacientes presen-
taban causas dificiles de detectar por hallazgos clinicos, de las
cuales 4 correspondieron a infeccién urinaria y Ia neumonta;
por lo tanto, sugieren incorporar rutinariamente en el estudio
de estos pacientes, sin causa evidente, un examen de orina
més urocultivo y radiografia de térax®),
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Tabla |. Definicién pediatrica de apnea segin estudios de suefo'

Apnea obstructiva
inspiratorio (ej: Respiracién paradojal)

Apnea central

Ausencia o reduccion de flujo naso — bucal >90%, en mas de 2 ciclos respiratorios, con mantencién o signos de esfuerzo

Apnea central. Se deben cumplir al menos | de las siguientes:

a. Ausencia de flujo naso-bucal, de > 20 segundos de duracion, sin esfuerzo inspiratorio
b. Ausencia de flujo naso-bucal, en mas de 2 mas ciclos respiratorios, sin esfuerzo inspiratorio; asociado a despertar, micro-

despertar o desaturacion > 3% del basal

Apnea mixta

Ausencia o reduccién de flujo naso-bucal > 90%, en mas de 2 ciclos respiratorios, sin esfuerzo inspiratorio en porcién inicial

del evento, seguido de recuperacién de este esfuerzo antes del final del evento

Una infeccién grave y/o sepsis puede debutar como EAL;
dentro de este contexto se pueden encontrar neumonias
bacterianas, sin existir la descripcion de algiin agente especffi-
co asociado en la literatura. La relacion entre EAL e infeccidn
urinaria, si bien se encuentra constatada en varios estudios,
no se ha profundizado en su andlisis®”. Algunas hipétesis que
relacionen su causalidad podrian ser atribuidas a: Convulsion
febril, bacteriemia, gérmenes neurotdxicos o algin trastorno
electrolitico o acido-base.

Clasicamente se sabe que la infeccidn respiratoria por
Bordetella pertussis puede debutar y/o presentar evolutiva-
mente apneas en lactante menores, especialmente en los
que no han sido vacunados. Sin embargo, no encontramos
estudios confiables que se centren en esto, situacién que
probablemente sea mucho mas accesible de evaluar en
nuestro pals dado la situacion endémica presentada en estos
dos Ultimos afios.

INFECCIONES RESPIRATORIAS (Tabla 2)

Recientemente se presentd un estudio de 258 lactantes
hospitalizados por EAL, donde se empleaba un protocolo
prospectivo de evaluacidén en un periodo de 7 afos; los
autores atribuyeron los eventos respiratorios a un 39% de
los pacientes. El 76% evoluciond con signologia respirato-
ria baja y el resto sélo se constataron signos de infeccion
respiratoria baja; dentro de la etiologia especifica destacaba
Virus Respiratorio Sincicial (VRS) en 65%, Parainfuenza 8%,
bacterias 6% y Bordetella pertussis sélo en 2%. Este Ultimo
resultado probablemente sea distinto en los Ultimos afos
en nuestro pafs considerandose la situacidon endémica del
agente. En el seguimiento de los pacientes se constataron
I'l reingresos (4,3%), de los cuales 6 fueron atribuidos a
causas respiratorias, correspondiendo a 2 sindrome bronquial
obstructivo, 2 neumonias, | sindrome coqueluchoideo vy |
fibrosis quistica”:®.

Infecciones por Virus Sincicial Respiratorio

VRS ha sido asociado apneas en diversos estudios, teniendo
como factor comin la edad menor de 3 meses. Rayyan y
cols, estudia un reducido nimero de lactantes menores de
3 meses que tenfan contacto reciente con VRS, en ausencia
de sintomas respiratorios, asumiendo un perfodo de “incu-
bacién” y los compara con controles sanos; el primer grupo
de pacientes evidencio en polisomnografias, presencia de
apneas centrales que probablemente se asociaban a VRS. El

estudio sugiere una relacion entre apneas centrales en etapas
precoces de la infeccion por VRS®),

Existen distintas hipétesis por la cuales VRS podria pro-
ducir apneas centrales en lactantes pequefos, una de ellas
plantea origenes a nivel de neurotrasmisores y disfuncién
autondmica. Stock y cols, estudiaron la relacién entre VRS
y el sistema nervioso autébnomo (SNA) mediante estudios
electrofisioldgicos, objetivando el gasto cardiaco, indices sim-
paticos, parasimpaticos y de barorreceptores. Independiente
de la edad gestacional y edad postnatal, los pacientes con
contacto de VRS presentaban una depresion central autond-
mica que se podria relacionar con una funcién cardiovascular
y eventualmente con un evento de apnea'?.

Schiller y cols, evaluaron retrospectivamente una cohor-
te de 1.007 lactantes hospitalizados por una infeccién por
VRS; focalizando su andlisis en los 43 pacientes (4,3%) que
presentaron apneas en distintos momentos de su evolucion.
Encontraron que los pacientes con apnea tenfan menor
edad, menor edad gestacional y menor peso al momento
de su hospitalizacidon; siendo este Ultimo el factor que mas
influyd(h,

Ralston y cols, publicaron un interesante metaandlisis de
5.575 pacientes, donde se aprecia la variabilidad de incidencia
de apnea en pacientes con VRS positivo, de |,2% a 23,8%.
Los estudios incluidos muestran claramente que los nifios
menores de 3 meses presentaban apnea mas frecuente-
mente, desde 60% hasta |00% del total; siendo también de
relevancia en aquellos con antecedentes de prematurez('?,

Arms y cols, estudiaron las caracteristicas cronoldgicas y
clinicas de lactantes hospitalizados por infeccion por VRS; el
grupo de casos era de 42 pacientes que presentaron apneas

Tabla 2. Infecciones asociadas a apneas y/o eventos
aparentemente letales del lactante

Infecciones respiratorias ~ Virales

(altas o bajas)

Virus sincicial respiratorio
Parainfluenza
Metaneumovirus
Adenovirus

Coronavirus

Bacterianas  Bordetella pertussis

Neumonias bacterianas
Infeccién urinaria
Sepsis
Meningitis

Infecciones no
respiratorias
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versus 198 controles sin apneas. Los autores determinan que
los factores clinicos asociados son la menor edad al momento
del episodio y los antecedentes de prematurez, apnea y reflujo
gastroesofagico. Mas de 70% de los pacientes con VRS que
presentaban apnea eran menores de 3 meses; en el 30% res-
tante de los pacientes que presentaron apnea, existia alglin tipo
de comorbilidad como reflujo gastroesofagico, convulsiones,
enfermedades neuromusculares y cardiopatias. Se destaca el
tiempo de constatacion de la apnea, detectdndose desde el
perfodo prodrémico, concentrandose principalmente entre el
dia 2 al 4 y siendo excepcional luego del 5° dia; por lo tanto,
se puede deducir que es de gran relevancia para el clinico pre-
guntar el tiempo de evolucidn de los sintomas, asumiéndose
que después del dia 5, es poco usual que se presenten apneas
en la evolucién de un cuadro clinico respiratorio causado por
VRS y considerar la edad de los pacientes, ya que antes de los
3 meses se concentra la mayor cantidad de estos eventos!'?.

Infecciones por otros virus

Si bien VRS es el microrganismo mas estudiado en relacién
a apneas, como se menciond previamente, también existen
varios virus que se han reportado en relacion a apneas y/o
EAL, en especial en lactantes menores de 3 meses. Esto
apoya mas aun la connotacion funcional respiratoria predis-
ponente como un proceso de alveolizacién insuficiente y una
capacidad residual funcional baja.

Estrada y cols, analizaron infecciones graves por Me-
tapneumovirus en niflos hospitalizados. De un total de | |
pacientes, 5 fueron manejados en una unidad de cuidados
intensivos y 3 de ellos (27%) presentaron el diagndstico de
EAL a su ingreso!Y. En la literatura nacional existen reportes
de casos que atribuyen a Metapneumovirus como causa de
EAL(, Si bien no existe evidencia consistente, probablemen-
te el Metapneumovirus se comporte muy similar a los que
hace el VRS, dada la similitud de otros sintomas relacionados
a enfermedades respiratoriaas agudas en poblacion pediatri-
ca'®, Existe una publicacion que relaciona episodos de EAL
con infeccién por coronavirus humano HCoV-229E, en un
lactante de 4 meses sin sintomas respiratorios previos!”. En
nuestra experiencia, virus Parainfluenza humano y Adenovirus
también fueron agente relacionados con estos cuadros”®).

CONCLUSIONES

Al enfrentar un lactante con apneas se puede considerar la
terminologfa de EAL para su enfoque diagndstico, destacando
dentro de las causas atribuidas de mayor incidencia las infec-
ciones. Las infecciones respiratorias son consideradas causas
frecuentes de apneas en lactantes, principalmente por virus
en distintas etapas de la evolucion natural del cuadro clinico
y afectando en especial menores de 3 meses, prematuros
y de bajo peso. Si bien VRS es el agente més estudiado al
respecto, diversos virus han sido relacionados con apneas en
lactantes y probablemente exista una alta asociacion a Borde-
tella pertussis que debe ser demostrada en consideracion a la
epidemiologia reciente de nuestro pais. Frente a un lactante
que debute con apnea o EAL, el clinico debe tener siempre
presente que pudiera tratarse de una infeccidn bacteriana
compleja, por lo que, en su enfrentamiento diagndstico se

debe buscar en forma activa, realizando exdmenes habituales
y otros mas especfficos, para descartar causas de dificil orien-
tacién o frente a un foco desconocido.
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PATHOPHYSIOLOGY OF RESPIRATORY REHABILITATION IN CYSTIC FIBROSIS

The Cystic Fibrosis (CF) is an autosomal recessive disease and is triggered by a mutation of the gene coding for
cystic fibrosis transmembrane conductance regulator (CFTR) protein; being the respiratory, cardiovascular and
musculoskeletal system affected for this mutation, the systemic consequences of CF produce altered physical
performance, expressed in less VO, peak levels which is directly correlated with CF survival rate. In this context,
the pulmonary rehabilitation (PR), through aerobic exercise, anaerobic exercise, respiratory muscle training, has
shown to be secure and effective in reversing functional decline caused by CFTR mutation. In this paper we re-
view the most important aspects related to exercise pathophysiology and the impact of training on physiological
and clinical variables in patients with CF, in order to provide a comprehensive view about of the benefit that the
physical exercise could generate in the CF course.

Key words: Cystic fibrosis, pulmonary rehabilitation, pathophysiology, exercise physiology, physical training.

RESUMEN

La Fibrosis Quistica (FQ) es una enfermedad autosémica recesiva y se produce por una mutacion del gen que
codifica para la proteina reguladora de la conductancia transmembrana (CFTR); siendo el sistema respiratorio,
cardiovascular y musculo esquelético afectados por esta mutacion. La repercusién multisistémica de la enfermedad,
causa alteracion en el rendimiento fisico, expresado en caidas en el VO, peak; el que esta directamente correlacio-
nado con la sobrevida del paciente portador de FQ. En este contexto la rehabilitacién respiratoria (RR), a través
del ejercicio aerdbico, anaerdbico, entrenamiento muscular respiratorio y general; ha demostrado ser métodos
seguros y efectivos, en la reversién del deterioro funcional causado por la mutacion de la CFTR. En la presente
trabajo se hace una revision de la literatura sobre los aspectos mds importantes vinculados a la fisiopatologfa del
ejercicio, y el impacto del entrenamiento sobre variables fisioldgicas y clinicas en pacientes con FQ, con el fin de
proporcionar una mirada integral acerca de los beneficios que potencialmente puede generar el ejercicio en el
curso de esta enfermedad.

Palabras clave: Fibrosis quistica, rehabilitacion respiratoria, fisiopatologfa, fisiologia del ejercicio, entrenamiento
fisico.

genotipicas segin los diversos grupos étnicos estudiados®. En

Chile, de acuerdo a la mezcla racial existente y los estudios

La Fibrosis Quistica (FQ) es la enfermedad hereditaria letal
maés frecuente en raza blanca, se transmite de manera auto-
sdmica recesiva y se produce por una mutacion en el gen que
codifica la proteina reguladora de la conductancia transmem-
brana de la FQ (CFTR), ubicado en el brazo largo del cro-
mosoma 7. De evolucién crénica, progresiva y compromiso
multisistémico, presenta grandes variaciones fenotipicas y
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de las mutaciones, se estima una incidencia aproximada de
[/8.000 a 1/10.000 recién nacidos vivos (RN), lo que significa
aproximadamente 30 casos nuevos anuales!".,

La proteina CFTR es un monémero de |.480 aminoaci-
dos, posee dos grupos de seis dominios trans-membranicos,
dos dominios de unién a nucledtido y un dominio regulatorio
con sitios especificos de fosforilacién y se encuentra amplia-
mente distribuida en el organismo®?®. Por lo que desde el
punto de vista fisiopatoldgico, las principales consecuencias
sistémicas de la enfermedad son la alteracién en el transporte
mucociliar, disfuncién pancreatica exocrina y atrofia muscular
intrinseca; lo que desemboca en la disminucién del rendi-
miento fisico y deterioro de la calidad de vida®.

El ejercicio fisico ha pasado a formar parte importante en
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el manejo integral de estos pacientes, debido a los beneficios
sobre el control de la enfermedad, calidad de vida, pronds-
tico y mortalidad®”. Diversos estudios han mostrado que el
rendimiento aerdbico méaximo esta determinado por la fun-
cién pulmonar y masa libre de grasa, y ademas constituye un
marcador de sobrevida en pacientes con FQ®. Nixon y cols
establecieron que pacientes con VO, peak (méaximo consumo
de oxigeno alcanzado en un test de esfuerzo) mayor al 83%
del predicho tenfan una tasa de sobrevida del 83% en ocho
afos, comparado con tasas del 28% para pacientes con VO,
peak menor al 58% del predicho®. Por otra parte, Moorcroft
y cols, concluyeron que si bien es cierto los resultados de los
test de ejercicio poseen buena correlacidn con sobrevida, no
son mejores que el VEFI como indicadores prondsticos!?.
En adicién a eso Pianosi y cols, en un estudio prospectivo,
demostré que la tasa de caida del VO, peak vy su valor al final
de 8 anos de seguimiento, fue significativamente predictor de
mortalidad, donde pacientes con valores menores a 32 ml/kg/
min exhibieron un dramatico aumento en la mortalidad, en
relacién a aquellos que superaron los 45 ml/kg/min de VO,
peak de los cuales ninguno fallecié!'". Queda claro entonces
que el rendimiento fisico es muy importante para el pronds-
tico de del paciente con FQ); sin embargo, la fisiopatologia
del ejercicio y el impacto de las distintas modalidades de
entrenamiento en la tolerancia al ejercicio y curso clinico de
la enfermedad no han sido abordadas en conjunto en este
grupo de pacientes.

En el presente articulo se hace una revisién de la literatura
sobre los aspectos mas importantes vinculados a la fisiopa-
tologfa del ejercicio, y el impacto del entrenamiento sobre
variables fisioldgicas y clinicas en pacientes con FQ, con el fin
de proporcionar una mirada integral acerca de los beneficios
que potencialmente puede generar el ejercicio en el curso
de esta enfermedad.

FISIOPATOLOGiA DEL EJERCICIO
EN FIBROSIS QUISTICA

Respuesta hemodinamica

El sustrato fisiopatoldgico de la respuesta hemodindmica
alterada en el paciente con FQ, responde a la alteracién his-
toldgica de la microvasculatura pulmonar. En este contexto
se ha observado la presencia de hipertrofia muscular lisa de
la arteria pulmonar, fibrosis y engrosamiento de la pared de
venas pulmonares y desaparicién de las ramas pequefas de
la arteria pulmonar a medida que la enfermedad progresa.
Por otra parte, se ha evidenciado la existencia de correlacion
significativa del engrosamiento de la pared muscular vascular
con el grado de hipertrofia del ventriculo derecho (VD)2
Esto trae como consecuencia, en mayor o menor medida,
la presencia de hipertension pulmonar (HTP) manifestan-
dose principalmente en estadios severos de la enfermedad
y la subsecuente insuficiencia ventricular sistélica y diastélica
derecha lo que conlleva al cor pulmonale(>!9), Ademas la
sobrecarga de presion y volumen en el VD produce des-
plazamiento del septum interventricular hacia la izquierda,
y compresién del ventriculo izquierdo (VI) en un fendmeno
denominado “interdependencia ventricular”, lo que producira

una contraccion y dilatacion diskinética en el VI, disminuyendo
el gasto cardiaco!'®.

Hull y cols, recientemente demostraron que pacientes
con FQ leve a moderada poseen una respuesta hemodina-
mica central alterada al ejercicio, evidenciado por un mayor
indice de aumento (Alx), parametro vascular de rigidez arte-
rial y reflexion de onda arterial global, comparado con sujetos
control, lo que muestra una carga sistdlica central exagerada
y un trabajo cardiaco aumentado durante ejercicio a baja in-
tensidad('”. Estas alteraciones hemodindmicas en su conjunto
traen como consecuencia una disminucién de la capacidad
de aumentar el gasto cardiaco para suplir las demandas me-
tabdlicas durante el ejercicio, manifestado en la presencia de
menor fraccién de eyeccidn tanto en VD y VIU®),

Funciéon muscular esquelética
Estudios recientes han demostrado que la proteina CFTR esta
funcionalmente expresada en el musculo esquelético, con
una débil expresion en el sarcolema y fuerte expresién en el
reticulo sarcoplasmico (RS). Donde su desregulacion altera el
gradiente electroquimico a través de la membrana reticular,
y por lo tanto, altera el funcionamiento de algunos canales
como el canal/receptor de rianodina (RyR) o la Bomba Ca*?
ATPasa del RS, los cuales son esenciales en el acomplamiento
excitacion-contracciéon lo que reduce el movimiento actina-
miosina mediado por ATP y activado por Ca*?, contribuyen-
do a debilidad muscular esquelética e intolerancia al ejercicio
observada en estos pacientes. Cabe mencionar que la bomba
de Ca'? del RS es responsable del secuestro de Ca*? desde
el citosol, una vez que el musculo esta en reposo, por lo
que se ha descrito que en miotlbulos CFTR -/- se aprecian
aumentados niveles de Ca*?intracelular después de despo-
larizacién inducido por KCL, sugiriendo que la movilizacion
de Ca*?se encuentra desregulada en células musculares con
CFTR deficiente, lo que se manifiesta en un metabolismo
muscular alterado durante la relajacion post contraccion(!?,

Wells y cols, establecieron que los pacientes con CF po-
seen una bioenergética muscular anormal tanto en reposo
como en ejercicio, caracterizado por menor ATP intramuscu-
lar y una menor relacién ATP/Fosfocreatina (PCr) en reposo,
ademds de un menor nivel de acidosis muscular asociado a
menores tasas de recuperacion de PCr al final del ejercicio;
sugiriendo la existencia de un metabolismo aerdbico alterado
en pacientes con FQ®, En adicién a esto, Tu y cols, obser-
varon que el flujo de ATP inducido por acidosis del musculo
esquelético, era abolido en presencia de un inhibidor de la
proteina CFTR (CFTR_-172). EI aumento de la concen-
tracion de ATP intersticial y su transformacion a adenosina
durante la contraccién muscular, contribuye de manera im-
portante a la hiperemia asociado a ejercicio, fendmeno que
se encuentra severamente alterado en el tejido muscular con
CFTR anormal® (Figura 1).

La ausencia de esta proteina en miotdbulos de diafragma
y extremidades se asocia a un fenotipo hiperinflamatorio con
sobreexpresién de I1L8, NF-kB, MIP-1a y RANTES, en pre-
sencia de citoquinas pro-inflamatorias (TNF-at, IL- 1o IFN-y)
e infeccién bacteriana con pseudomona. Asf como también,
sobreexpresiéon de reguladores claves del sistema ubiquitin-
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embargo, en pacientes con limitacién crénica

Vasodilatacién . . .
muscular del flujo aéreo, y debido a las mayores cons-
f tantes de tiempo de su sistema respiratorio, se
ATP produce aumento del VPFE lo que condiciona

la presencia de hiperinsuflacién dindmica cons-
tituyendo un factor limitante para la ejecucién
de ejercicio. En pacientes con FQ, se ha des-
crito que dicha limitacion es dependiente de
la severidad de la patologia, produciéndose
aumentos significativos del VPFE conforme
aumenta la intensidad del ejercicio, principal-
mente en estadios moderados y severos de la
enfermedad®). Sin embargo, estudios recien-
tes han evidenciado que dicha limitacién no
constituye un factor gatillante de fatiga muscular
inspiratoria ni espiratoria post ejercicio®. No
obstante, la hiperinflacién estatica compromete
de manera discreta la capacidad ventilatoria y
tolerancia al ejercicio, al ser un predictor de

Figura |. Representacion esquemética del rol de la CFTR en el musculo esquelético.

Whpeak y VO, peak®”,

En conjunto, todos estos resultados de-
q muestran que la limitacién ventilatoria del
\\\\\“ [/[[” paciente FQ ejerce su influencia sobre la
Sarcoplasmic Reticulam [mm““@ ff[[[[m[[m tolerancia al ejercicio mas que en la funcién
NF-kB inhibitor muscular respiratoria, debido a que la presen-
— ‘s?"’""'"'" cia de hiperinflacion dindmica compromete la
M”W performgnce en ejercicio sin ;Itergr la fuerza
M T s, Cytokines con.trécnll del grupo mgsculgr mspmaftorply/o

W & espiratorio durante la ejecucion del ejercicio.

. Ubiquitin Ligases
Impaired Contractile Mechanisms lowal W
N Impacto de la FQ en el rendimiento
Act 1o Enhanced Protein Btnkdcm& l fisif:,o

oo —
- L:l:ft @ Las principales repercusiones de estas anoma-
¥ lias bioguimicas y mecanicas son la debilidad
i T T muscular y la intoleran;ia al eiercicio. Se ha
I’\ {-\ demostrado que la capacidad maxima de traba-
jo en relacién a la masa magra (VO, méax/FFM
I Respiratory Failure I y Wméx/FFM) y fuerza muscular se encuentra
significativamente reducida en pacientes con
Figura 2. Esquema de la alteracién en la modulacién inflamatoria causado por la CFTR FQ comparado con sujetos sanos, ademas
anormal en el musculo esquelético. Extraido de Divangahi M., Et al., PLoS Genet 2009, estos pacientes presentan un mayor costo
5(7): e1000586. de oxigeno durante el esfuerzo al presentar
una mayor ventilacién minuto durante ejer-
cicio submaximo y una alta correlacion entre
proteasoma, vinculado con la pérdida de masa muscular, permitiendo con- VO, vy carga de trabajo?®. En este contexto,
cluir que fibras musculares con CFTR defectuoso exhiben una exagerada ~ Troosters y cols, demostraron, en sujetos
sobreregulacion de citoquinas y factores inducidores de caquexia durante  adultos con FQ, que la inactividad fisica es un
la infeccién pulmonar, asociandose a un mayor deterioro de la funcién  factor que contribuye de manera significativa a

Myosin filament

diafragmatica® (Figura 2). la tolerancia al ejercicio y debilidad muscular,
no obstante, la magnitud de este deterioro
Mecanica respiratoria en ejercicio es mayor al esperado por la séla inactividad

La mecénica respiratoria en ejercicio sufre modificaciones que contribuyen  fisica®. En relacién a la funcién muscular respi-
a la eficacia de los musculos respiratorios durante su contraccién. Se ha  ratoria, se ha observado que pacientes con FQ
descrito, en sujetos sanos una disminucién proporcional del volumen pul- poseen valores de presion inspiratoria (PiMax)
monar al final de la espiracién (VPFE) conforme aumenta la intensidad de  y espiratoria (PeMax) bajo lo esperado para la
ejercicio®?, Esto permitirfa iniciar la contraccién diafragmatica desde un  edad, teniendo como principal consecuencia el
estado de pre-elongacién mayor y asi optimizar la relacion longitud tension ~ aumento de la disnea y el CO, antes, durante y
en beneficio del costo energético de la ventilacién durante el ejercicio. Sin -~ después del ejercicio®" (Figura 3).
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FIBROSIS QUISTICA

Disfuncién muscular

Limitacié tilatori . P Jiog

A 4

P

REPERCUSION FUNCIONAL

Disminucién de la fuerza y

Disminucién de la fuerza
muscular periférica

A 4

Disminucién del VO2 Peak

REHABILITACION RESPIRATORIA

Figura 3. Esquema del compromiso funcional causado por la fibrosis
quistica.

EFECTO DEL ENTRENAMIENTO EN LA
REVERSION DEL DETERIORO FUNCIONAL

Efecto del entrenamiento aerébico
Shoemaker y cols®?, en una revision sistematica, muestra
que el ejercicio aerdbico mejora la capacidad fisica a través
de aumentos significativos del VO, peak y fuerza, asi como
también menores niveles de lactato y frecuencia cardiaca
de trabajo. Respecto a la funcién pulmonar, si bien es cierto
no observaron mejoras significativas, no obstante, se apre-
cia una tendencia a mitigar el deterioro con el curso de la
enfermedad®?. Similares resultados han sido observados
durante la fase de reagudizacion, donde se ha evidenciado
que el entrenamiento aerdbico logra mejorar calidad de vida
y funcién fisica®®. Estudios recientes han reportado que la
adicién de técnicas de clearence bronquial al entrenamiento
aerobico también contribuye a mejorar cualidades fisicas de
fuerza, resistencia y velocidad®?. Lo que demuestra que este
método de entrenamiento es una estrategia segura y efectiva
para mejorar el performance fisico del paciente con FQ.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico se ha determinado
el rol inmunomodulador del ejercicio aerébico®. En este
ambito, la proteina C-reactiva (PCR) ha mostrado tener co-
rrelacion significativa con la funcidn pulmonar y el rendimiento
fisico, asi como también con adaptacién fisioldgica al ejerci-
cio, observandose disminuciones de la PCR en respuesta al
entrenamiento aerdbico en pacientes con FQ®37), Ploeger
y cols en una revision sistemética donde integrd el efecto del
ejercicio agudo y crénico sobre marcadores inflamatorios en
diversas patologias, establece que en pacientes con enferme-
dad inflamatoria crénica, el ejercicio podria gatillar diferentes
respuestas inflamatorias seglin tipo de ejercicio siendo exage-
rada en ejercicio agudo y atenuada posterior a un programa
de entrenamiento. Especificamente en los pacientes con
FQ, se han descrito aumentos del TNF-at e IL-6 posterior a
|0 intervalos de 2 min de ejercicio al 50% de VO, Max, asf
como, aumento del nimero total de leucocitos y granulocitos
una hora posterior al ejercicio fisico®.

En adicidn a esto, se ha descrito que el ejercicio aerd-

bico modifica las propiedades del esputo y la capacidad de
expectoracion del moco bronquial, donde se ha registrado
que protocolos de entrenamiento aerdbico (en treadmil y
cicloergdbmetro) aumentan significativamente los flujos y vold-
menes respiratorios, permitiendo optimizar el proceso de eli-
minacién de secreciones bronquiales®®3?. Incluso protocolos
realizados en treadmil disminuyen la impedancia mecanica del
esputo debido a la oscilacién del tronco asociado a la marcha
durante el entrenamiento®. En la tabla |, se muestra los
efectos del ejercicio sobre las variables de rendimiento fisico
en pacientes con FQ.

Efecto del entrenamiento anaerébico
Considerando los efectos benéficos que tiene el entrena-
miento anaerdbico tanto en sujetos sanos como en pacientes
con diversas patologfas, es escasa la evidencia empirica que
estudia la actividad anaerdbica en los sujetos portadores de
FQU', Esto resulta llamativo, ya que a la hora de analizar
el tipo e intensidad de las actividades que predominan en
las actividades diarias de un nifio, resultan ser, los esfuerzos
de corta duracién vy alta intensidad, las que se ejecutan con
mayor frecuencia®). Sin embargo, el paciente con FQ se
caracteriza por tener un rendimiento limitado en intensidades
altas de ejercicio, principalmente debido a las repercusiones
nutricionales y respiratorias de la enfermedad®*4),

Se ha demostrado que 12 semanas de entrenamiento
anaerdbico permiten mejoras significativas en capacidad anae-
rébica, capacidad aerdbica y calidad de vida*”. Sin embargo,
aun queda por dilucidar el impacto de esta modalidad de
ejercicio sobre variables fisiolégicas y su rol en la reversion
del deterioro funcional en estos pacientes.

Efecto del entrenamiento muscular periférico

El entrenamiento de fuerza (EF) en poblacién pediatrica ha
sido materia de debate en las Ultimas décadas, debido a la
importancia de la biodisponibilidad de hormonas sexuales cir-
culantes para el logro de los efectos fisioldgicos en respuesta
a este método de entrenamiento. Sin embargo, gran parte
de la evidencia reciente muestra que el EF es seguro en todas
las fases del crecimiento si existe una adecuada supervision,
programa adecuado para la edad y progresiones graduales
estandarizadas®®. Behringer y cols en un meta-andlisis donde

Tabla |. Efecto del ejercicio sobre variables de
rendimiento fisico en pacientes con fibrosis quistica

Método de entrenamiento Mejora

Aerdbico VO, Max, VO, Peak, Clearence
bronquial. Fuerza de EEll, calidad
de vida

Anaerdbico VO, Méax, VO, Peak, Fuerza de

EEll, calidad de vida

Entrenamiento muscular Fuerza, Resistencia

general

Entrenamiento muscular
respiratorio

Fuerza y resistencia muscular res-
piratoria, capacidad vital, calidad
de vida, ventilacién en ejercicio?
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revisa los efectos del entrenamiento de fuerza en nifos y
adolescentes, muestra que el EF es efectivo en nifios, y que
la entrenabilidad de la fuerza muscular aumenta levemente
con la edad lo que hace que la madurez sea un importante
predictor de resultados de entrenamiento. Ademads encontrd
que las ganancias de la fuerza muscular son dependientes del
volumen de entrenamiento en términos del nimero de se-
siones por semana y duraciéon del programa de intervencion,
lo que demuestra que en nifios este método de entrena-
miento es una via viable para mejorar la funcién muscular®.

Es escasa la evidencia que evalla los efectos aislados
del EF en pacientes con FQ, debido a que habitualmente
se encuentra incorporado dentro de los protocolos de RR
integrales en el manejo de estos pacientes. Orenstein y cols,
disefaron un estudio para evaluar los efectos diferenciales
entre entrenamiento de fuerza y aerdbico donde demos-
traron que ambos tipos de entrenamiento fueron asociados
con aumentos de fuerza y capacidad de trabajo fisico, sin
embargo, sélo el EF aumentd la fuerza maxima del biceps.
Mas tarde, Sahlberg y cols, no observéd mejoras significativas
en la fuerza muscular argumentando que en este grupo de
pacientes existe una alteracién muscular fisiolégica que se
correlaciona con el deterioro de la funcién pulmonar. Es ne-
cesario futuros estudios para dilucidar el real impacto sobre
variables clinicas de este tipo de entrenamiento. Por ahora,
queda claro que la RR en FQ debe estar enmarcado bajo el
principio de la integralidad, donde se deben combinar una
variada gama de estrategias de intervencién, donde el EF
asume un rol fundamental para mitigar el deterioro causado
por el desbalance bioquimico asociado a la disfuncién de la
CFTR en el musculo esquelético.

Efectos del entrenamiento muscular respiratorio
La limitacidn al flujo aéreo, alteracién progresiva del inter-
cambio gaseoso, parénquima pulmonar con presencia de
tejido cicatricial y pérdida del potencial elastico, que conlleva
al fendmeno de hiperinsuflacién pulmonar forma parte del
sustrato fisiopatoldgico que sustenta el deterioro respiratorio
del paciente con FQ®?. Todo lo anterior genera una sobre-
carga hacia el grupo muscular respiratorio, quién debe lograr
generar cambios de presion, a pesar de las deficiencias de su
eficacia mecanica y un inadecuado estado nutricional lo que
propicia la atrofia muscular, aspectos que han sido eviden-
ciados de forma significativa en la musculatura periférica y
respiratoria de éstos pacientes®".

Se han descrito diversos métodos de EMR, segln tipo,
frecuencia, intensidad y duracion®?. En este contexto, Jong
y cols evidencié que 6 semanas de entrenamiento muscular
respiratorio al 40% de la presién inspiratoria maxima (Pimax)
permite aumentos significativos en la resistencia muscular
inspiratoria, sin variaciones en las variables de funcién pul-
monar®?, Mas tarde, Enright vy cols evalué el impacto de
la intensidad de entrenamiento demostrando que el EMR
desarrollado a alta intensidad (80% Pimax), permite mejoras
significativas en la capacidad vital, en la resistencia y fuerza
muscular inspiratoria; asi como también, en la ansiedad y
depresién, evaluados por la escala “Hospital Anxiety and
Depression”®?.

Hasta ahora, la evidencia respalda el empleo de altas

intensidades de entrenamiento debido a su impacto sobre
la fuerza y resistencia muscular respiratoria, asi como en los
volimenes pulmonares del paciente portador de FQ®. Sin
embargo, dado que el EMR forma parte de los planes de RR
integral del paciente con FQ y la escasa evidencia del entre-
namiento especifico de musculos respiratorio en este grupo
de pacientes, es imposible establecer beneficios funcionales,
mas alld del solo aumento de la funcién muscular respirato-
ria. Sin embargo, es claro que adecuados niveles de fuerza y
resistencia de los musculos respiratorios son necesarios para
una adecuada respuesta ventilatoria al ejercicio lo que puede
ser optimizado gracias al EMR®!#9),

CONCLUSION

La rehabilitaciéon respiratoria ha adquirido un rol fundamental
en el manejo de la patologfa respiratoria crénica pediatrica.
En este contexto, y dada la compleja fisiopatologia de las
repercusiones extrapulmonares de la FQ y el impacto de
los efectos fisiolégicos del ejercicio sobre el curso clinico de
la enfermedad, existe sustrato fisiopatoldgico para abalar las
distintas modalidades de entrenamiento fisico como coadyu-
vantes a la terapia farmacoldgica. En el presente trabajo,
se revisaron los aspectos mas relevantes vinculados con el
deterioro funcional generado a consecuencia de la mutacién
de la proteina CFTR, vy el rol que las distintas modalidades
de ejercicio tiene sobre estas alteraciones. Futuros estudios
que evallan el impacto del ejercicio fisico sobre el control
de la enfermedad y sobrevida son necesarios, para apoyar
la evidencia fisiopatoldgica que respalda el beneficio del ejer-
cicio en revertir las alteraciones funcionales en los pacientes
portadores de FQ.
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TRACHEAL BRONCHIO

Tracheal bronchus is considered an anatomical variant or bronchial malformation. Its clinical manifestations are
rare, and are due to a failure to drain bronchial secretions. Anatomically it may be a supernumerary or ectopic
bronchus. His diagnosis is made by direct visualization of images and airway. Generally its treatment is expectant.
Key words: Airway anomalies, tracheal bronchus, bronchoscopy.

RESUMEN

El bronquio traqueal es considerado como una variante anatdbmica o malformacién bronquial. Sus manifestaciones
clinicas son infrecuentes, y se deben a una falla para el adecuado drenaje de secreciones bronquiales. Anatémica-
mente puede tratarse de un bronquio supernumerario o ectépico. Su diagndstico se realiza mediante imagenes
y visualizacion directa de la via aérea. En general su tratamiento es expectante.

Palabras clave: Malformacién via aérea, bronquio traqueal, broncoscopfa.

INTRODUCCION

Las variaciones anatémicas traqueo bronquiales son nume-
rosas, especialmente las originadas en bronquios lobares
o segmentarios. Las originadas en la trdquea son menos
frecuentes, siendo una de ellas el bronquio traqueal, muchas
veces diagnosticado por hallazgo al examinar la via aérea. Este
fue descrito por primera vez en 1785 por Sandifort como
bronquio lobar superior derecho originado directamente de
la traquea',

Se ha visto que las anomalias bronquiales que afectan al
I6bulo superior son mas frecuentes del lado derecho!". En
poblacién adulta sometida a broncograffa, broncoscopfa o
tomografia computada se ha encontrado una frecuencia de
0,1-2% de bronquio traqueal derecho y 0,3-1% del lado
izquierdo®. En poblacion pediatrica estd presente en cerca
del 2%, presentando predominio en el sexo masculino
(58%)>9. Se ha reportado de casos bilaterales en 6-9%).
En nuestro pafs, en pacientes pedidtricos con neumonia
recurrente o persistente a quienes se realizd fibrobroncos-
copfa como parte de su estudio se encontrd la presencia de
bronquio traqueal en un 4,6% de los casos”. En otro estudio
nacional, se encontré una frecuencia de bronquio traqueal
|0 veces superior en pacientes con Sindrome de Down con
respecto a los que no tenfan esta condicién®.

DEFINICION

Se define bronquio traqueal a aquel que se origina en la tra-
quea por sobre la carina principal. Aunque anatémicamente

Correspondencia: Dra. Solange Caussade.

Pediatra Broncopulmonar. Profesor Asistente Adjunto. Divisién Pediatrfa, Escuela de
Medicina. Pontificia Universidad Catdlica de Chile. Teléfono 56(2) 354 3767.
E-mail: mcaussa@med.puc.cl

ISSN 0718-3321 Derechos reservados.

58 NEUMOLOGIA
PEDIATRICA

Contenido disponible en www.neumologia-pediatrica.cl

no es correcto, otros autores lo consideran como una varie-
dad de anomalfas bronquiales que se originan de la trdquea o
bronquios principales, y que se dirigen al territorio del |[6bulo
superior!),

Tradicionalmente se ha considerado el bronquio traqueal
como una variante anatémica; sin embargo, algunos clinicos
discuten esta posicidn ya que existen casos en los cuales
su presencia interfiere con el cuidado habitual de algunos
pacientes, en especial los que requieren intubacién endotra-
queal, y en otros determina patologia pulmonar recurrente
o persistente('®),

EMBRIOLOGIA

El bronquio traqueal se origina en la etapa embrionaria de la
gestaciéon (semanas 3 a 7), durante la cual a partir del brote
respiratorio se desarrollan la traquea, bronquios mayores y
bronquios segmentarios. Los de tipo ectépico se originarian
mas precozmente que los supernumerarios. Existen dos
teorfas con respecto a la patogenia del bronquio traqueal: La
primera sugiere la existencia de un brote traqueal anémalo
presente desde la etapa fetal, que no experimenta regresion y
la segunda a la implantacion de mesénquima bronquial dentro
de la traquea’2?,

CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS
ANATOMICAS

Usualmente emerge desde la pared lateral derecha de la
traquea entre dos a seis centimetros por arriba de la carina y
puede suplir a todo el I6bulo superior derecho, su segmento
apical o subsegmentos, o I6bulos pulmonares supernume-
rarios. La vascularizacion hacia el territorio ventilado por el
bronquio traqueal es usualmente normal('-9,
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Se distinguen 2 tipos:

I Supernumerario (23%): El que coexiste con una subdivi-
sidn bronquial para el Iébulo superior normal, pudiendo
también ventilar esa zona. Si ademas el tejido pulmonar
es supernumerario, puede localizarse intra o extralobar-
mente. Si el bronquio anémalo termina en fondo de saco
se denomina diverticulo traqueal.

2. Ectopico (77%): Existe el bronquio aberrante pero no
estd presente el bronquio normal correspondiente. Las
variantes mas frecuentes ventilan el segmento apical del
|6bulo superior derecho y si es del lado izquierdo, el
segmento apico-posterior del [ébulo superior.

Cuando el bronquio lobar superior derecho es reempla-
zado completamente por este bronquio aberrante se deno-
mina bronquio traqueal verdadero, “pig bronchus” o bronquio
porcino; siendo esta conformacién normal en el cerdo y
otros animales. Su frecuencia es de 0,2% (Figuras | y 2)@.

Figura 1. Imagen brocoscopica de paciente con atelectasia persistente
de lébulo superior derecho. 1) Carina principal; 2) Bronquio fuente
derecho; 3) Bronquio fuente izquierdo; 4) Bronquio traqueal.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Aunque en su mayorfa son asintomaticos, cuando existen
manifestaciones clinicas estas se deben a la alteracion en el
drenaje de secreciones bronquiales, siendo mas frecuentes
cuando se trata de un bronquio traqueal izquierdo o un
bronquio supernumerario. Su forma de presentacién pue-
de ser: Tos persistente, estridor, sibilancias (por malacia o
estenosis del bronquio traqueal), y manifestaciones locales
como neumonia y/o atelectasia recurrente o persistente,
bronquiectasias, atrapamiento aéreo!'®), Debe sospecharse
su presencia en pacientes intubados que presenten atelec-
tasia lobar superior derecha persistente, lo que se debe a
obstruccién bronquial por el tubo, o neumotdrax, debido a
sobredistensién lobar®4'9,

En 78% de los casos el bronquio traqueal se asocia a
diversas patologfas, tales como sindrome de Down®®), sin-
drome de Klippel Feil, asociacién VATER, malformaciones con
origen embrionario en comun con esta entidad como fistula
traqueoesofagica, membrana laringea, estenosis traqueal, mal-
formaciones del intestino anterior, malformaciones pulmona-
res como hipoplasia pulmonar, malformacién adenomatoidea
quistica, quiste broncogénico, secuestro pulmonar, ademas
malformaciones costales, pectus excavatum, cardiopatfas
congénitas siendo la mas frecuente la tetralogia de Fallot(".
Se han descrito casos aislados de malignizacién en adultost' 2.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se establece mediante estudio de imagenes y
visualizacion directa de la via aérea®>. En 20% de los casos
se logra detectar su presencia en la radiografia de térax, al
observar su emergencia a partir de la traquea®. La tomografia
computada de alta resolucion es actualmente el método de
eleccién para el diagndstico, mostrando una pequefia drea de
hipoatenuacién emergiendo desde la traquea™'®'"), Ademas
permite distinguir si se trata de un bronquio segmentario, sub
segmentario o subsubsegmentario. Con las reconstitucién
tridimensional de las imagenes tomogréficas se obtiene una
broncoscopia virtual'®'", L a visualizacién directa se logra con
broncografia, actualmente en desuso y con la broncoscopfa

Anatomia normal Bronquio apical ectépico

Bronquio lobar ectépico (pig bronchus)

Bronquio apical supernumerario

Figura 2. Tipos mas frecuentes de bronquio traqueal (adaptado de Referencia 4).
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flexible, método convencional para la evaluacion de la via
aéreal), Con este método se obtiene una clara vision de la
anomalia, logrando distinguir la conformacién del bronquio
aberrante; ademas permite identificar malformaciones aso-
ciadas de la via aérea®'?,

TRATAMIENTO

En pacientes asintomaticos se debe mantener una conducta
conservadora"'?). Tienen indicacion quirdrgica los casos que
se presentan como absceso, y los casos con bronquiectasias
0 neumonia/atelectasia recurrentes que determinen riesgo
vital o que afecten la calidad de vida del paciente. Se realiza
una lobectomfa con reseccion del bronquio aberrantet™'"'3),

CONCLUSION

El bronquio traqueal es una anomalia o variante anatébmica
infrecuente de la via aérea. Su reconocimiento permite
anticipar complicaciones anestésicas, derivadas de cuidados
intensivos e infecciosas. La mayorfa no requieren de trata-
miento quirdrgico.
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FUNCTIONAL ASESSMENT OF AIRWAY

Airway function study includes a variety of tests involving various sub-specialties of medicine and related pro-
fessions. We describe the methods that assess: |) upper airway (nose to larynx): rhinomanometry, acoustic
rhinometry and nasopharingolaryngoscopy, 2) central airways (trachea and main bronchi): bronchoscopy, imaging
study and Flow / Volume curve, 3) distal or peripheral airway: spirometry, bronchodilator response assessment,
airway hyperresponsiveness and measurement of airway resistance (plethysmography, interrupted resistence and
impulse oscillometry).

Key words: Airway, functional evaluation.

RESUMEN

El estudio de la funcién de la via aérea abarca una gran variedad de exdmenes que implican a diversas sub-
especialidades de la medicina y profesiones relacionadas. Se describen los métodos que evaldan: |) via aérea
superior (nariz hasta laringe): rinomanometrfa, rinometria acUstica y nasofarigolaringoscopia, 2) via aérea central
(traquea y bronquios mayores): bronconcoscopia, estudio de imagenes y curva flujo/volumen, 3) via aérea distal
o periférica: espirometrfa, evaluacién de respuesta a broncodilatador y de hiperreactividad bronquial y medicién

de la resistencia de la via aérea (pletismografia, resistencia interrumpida y oscilometria de impulso).
Palabras clave: Via aérea, evaluacion funcional.

INTRODUCCION

La funcién primordial de la via aérea es dirigir y acondicionar
el aire inspirado. Otras funciones también importantes son
la fonacion, deglucién y proteccién de los pulmones. La via
aérea se inicia con la nariz, siguen faringe y laringe, luego el
arbol traqueo bronquial, con su zona de conduccion (traquea,
bronquios mayores, subdivisiones bronquiales hasta bron-
quiolo terminal), y zona de transicion y respiratoria (bron-
quiolos respiratorios, ductos y sacos alveolares). Su anatomia,
histologfa, su ubicacién con respecto a la cavidad toracica
determinan las diversas condiciones fisioldgicas y patoldgicas
de cada uno de sus segmentos‘?. Seglin su ubicacion ana-
témica, en condiciones normales su funcionalidad depende
del area de superficie que posee, de la presién atmosférica,
presion intrapleural, volumen pulmonar, retraccion elastica
pulmonar, y en condiciones patoldgicas influiran la presen-
cia de obstruccidon mecanica (pdlipos nasales, hipertrofia
adenoidea, inflamacién nasal, compresiones extrinsecas, o
lesiones intrinsecas, etc), inflamacién bronquial (asma, fibrosis
quiistica, etc), o de obstruccién dindmica como ocurre en la
traqueo Yy/o broncomalacia. La sintomatologia producida por
las enfermedades que afectan la via aérea sera clave para
sospechar la presencia de una alteracién en su funcién; los
sintomas referidos pueden ser estridor, roncopatia, respira-
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cién bucal, alteraciones de la voz, disfagia,tos persistente con
o sin factores gatillantes, sibilancias, hipersecrecién bronquial
persistente, etc.

En este capftulo se describiran las caracteristicas fisioldgi-
cas y los métodos actuales para evaluar la funcién de la via
aérea, seglin su localizacién: via aérea superior (nariz hasta
laringe), via aérea central (traquea y bronquios mayores) vy
via aérea pequena.

ANATOMIA FUNCIONAL

Nariz

Aunque es posible respirar a través de la boca, es la nariz la
que anatémica y fisioldgicamente esta disefiada para hacerlo.
Todas las paredes nasales son &seas y estan cubiertas por
mucosa de tipo respiratorio. La nariz es el segmento de la via
aérea encargado de acondicionar el aire antes de su llegada
a los pulmones, aportando al aire inspirado una temperatu-
ra y humedad &ptimas para que el intercambio gaseoso a
nivel pulmonar sea lo mas eficiente posible. Para esto son
fundamentales los cornetes nasales, estructuras altamente
vascularizadas. La mucosa nasal produce mucus en forma
constante, logrando un ambiente himedo que optimiza el
aire inspirado y, por otro lado, actla como filtro atrapando
algunas particulas en suspensién(h,

Faringe

La faringe es un segmento compartido por la via aérea 'y por
el tubo digestivo. Sus paredes son blandas, conformadas
fundamentalmente por los musculos constrictores de la
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faringe v la base de la lengua. Esta caracteristica hace que la
faringe, a diferencia del resto de la via aérea, sea colapsable.
Para evitar el colapso dinamico durante la inspiracion, el tono
muscular resulta fundamental, al igual que la accién de algunos
musculos que favorecen su dilatacion, como el geniogloso,
que lleva la base de la lengua hacia delante aumentando el
didametro anteroposterior a nivel orofaringeo. Durante el sue-
fio, el tono muscular y la accién de los musculos dilatadores
disminuyen considerablemente, favoreciendo la disminucion
del didmetro, lo que a veces llega al colapso de la misma,
produciendo ronquidos e incluso apneas obstructivast.

Tanto a nivel de la rinofaringe como de la orofaringe
existe tejido linfatico formando el anillo de Waldeyer. Parte
de este anillo corresponde a los adenoides en la rinofaringe
y las amigdalas palatinas en la orofaringe. Estas estructuras
estan presentes en condiciones normales en todos los seres
humanos.

Laringe

Este segmento de la via aérea es quizas el de funcionamiento
mas complejo y en él participan gran cantidad de circuitos
neuronales sensitivos y motores que deben ser capaces de
coordinar una adecuada respiracién con una deglucion se-
gura y efectiva, ademas de ser capaces de lograr una buena
fonacién y proteger la via aérea. La motilidad cordal (grado
de apertura o cierre, tensién) es determinante para la man-
tencion de estos mecanismos.

Al momento de respirar, las cuerdas vocales se abren
permitiendo el libre paso del aire a través de la glotis. Al
deglutir, la laringe completa asciende, la epiglotis se dobla
hacia posterior y las cuerdas vocales se cierran, para evitar
la penetracién del alimento a la laringe y su aspiracion a la
traquea. Al fonar, las cuerdas vocales se cierran y vibran con
el paso de aire forzado a través de la glotis; la intensidad v el
tono del sonido emitido dependeran de la fuerza con la cual
pasa el aire a través de la glotis y de la tensién y grosor de
las cuerdas vocales. Durante la primera fase del mecanismo
de la tos, las cuerdas vocales se cierran mientras aumenta
la presidn intratordcica y luego se abren abruptamente para
permitir la espiracion a alto flujot.

Traquea y bronquios
La traguea es un tubo fibromuscular cuyo soporte esta cons-
tituido por cartilago en forma de C, en la zona ventrolateral,
y dorsalmente se completa con musculo liso. Esta conforma-
cién se mantiene en los bronquios mayores, y en la medida
que los bronquios se van subdividiendo los anillos van siendo
reemplazados por placas cartilaginosas de formas irregulares.

Durante el ciclo respiratorio el didmetro del lumen tra-
queal depende de su ubicacidn en relacién al térax; en el
segmento cervical de la traquea, extratoracico, este disminuye
durante la inspiracion ya que la presién atmosférica supera
la presion dentro de la via aérea. El segmento intratordcico
disminuye su calibre durante la espiracion, debido a que la
presién intrapleural es mayor que la existente dentro de la
via aérea. Esto mismo ocurre a nivel bronquial.

A partir de la 12% generacién bronquial ya no hay cartilago
que sostenga la via aérea, lo que determina mayor suscep-
tibilidad al colapso. El grado de este Ultimo va a depender

principalmente de la presién transmural. Las fibras de mus-
culo liso estan bajo el control de fibras eferentes del sistema
nervioso autdnomo, su estimulacién colinérgica parasimpatica
causa contraccién, v la estimulacién adrenérgica simpatica su
dilatacion, mediada por receptores B2, regulandose asi el
tono y calibre de la luz bronquial' 2.

METODOS DE EVALUACION

|. Via derea superior

Rinomanometria

Este examen permite objetivar la obstruccién nasal. Existen
distintos tipos de rinomanometria (RMM), siendo la RMM
anterior activa (RMMAA) la mas frecuentemente utilizada.
Esta evalla el flujo nasal durante la inspiracién y la espiracion
detectando posibles obstrucciones y/o resistencias. Se puede
realizar usando una mascarilla facial o bien colocando una oliva
en cada narina; el primer dispositivo tiene la ventaja de no de-
formar las narinas, reduciendo la posibilidad de fuga aérea. Sin
embargo, tiene el inconveniente de requerir una importante
colaboracién del paciente y de no poder realizarse si existe
una oclusién total de una fosa nasal o una perforacion septal.
Luego de colocada la mascarilla, los flujos de aire se miden
con el rinomandmetro y los datos se analizan computacional-
mente para posteriormente graficarlos en curvas de presién/
volumen. Después de una primera medicion en estado basal,
el registro se repite bajo el efecto de un vasoconstrictor tépi-
co, lo que permitird diferenciar entre obstrucciones mecanicas
(las que no varfan con el vasoconstrictor), vasomotoras (las
que mejoran por completo con el vasoconstrictor) y mixtas (la
que mejoran parcialmente con el vasoconstrictor). En general,
cualquier causa de obstruccidn con componentes dseos, carti-
laginosos o de tejidos con poco edema o no “vasocontrafbles”
mostrara curvas mecanicas, asi como etiologfas inflamatorias,
con edema y tejido susceptible de vasoconstriccién nos daran
curvas vasomotoras. La patologia mas representativa de la
obstruccién mecanica es la desviacién del tabique nasal, asi
como la més representativa de la obstruccién vasomotora es
la hipertrofia de los cornetes inferiores®.

Rinometria acustica

Consiste en el estudio de la geometria de la cavidad nasal.
Se basa en el andlisis de la reflexién del sonido y proporciona
un cdlculo de dreas de seccién transversal de la fosa nasal y
de determinados volimenes nasales. Consiste en aplicar un
sonido audible en la ventana nasal mediante un adaptador,
con el cuidado de no deformar el vestibulo nasal. La onda
sonora penetra en las fosas y se refleja en las distintas estruc-
turas nasales o en las irregularidades presentes. Se miden las
sefales de las ondas incidentes v las reflejadas en funcién del
tiempo, lo que permite determinar la distancia respecto de la
ventana nasal en que se produce un cambio de la impedancia
acUstica. Los datos de mayor interés son las “areas de secciéon
transversal minimas | y 2" (MCAl y MCA2, en inglés). MCAI
corresponde anatdmicamente al drea a nivel de la valvula
nasal (zona limitada por el borde caudal del cartilago alar su-
perior vy el tabique nasal), que es la zona de mayor resistencia
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en la nariz normal. MCA2 corresponde al area a nivel de la cabeza del
cornete inferior. Al igual que la RMMAA, el estudio se puede realizar
antes y después del uso de vasoconstrictor con la misma finalidad y
similar interpretaciont®.

Nasofaringolaringoscopia (NFL)

Este examen permite evaluar la anatomia de toda la via aérea superior,
asf como también la funciéon del velo del paladar, el movimiento de las
cuerdas vocales y el proceso de deglucion. Se realiza con un fibros-
copio flexible que se introduce por las fosas nasales, hasta observar
faringe v laringe. Habitualmente se realiza en un paciente vigil al cual
se le ha aplicado lidocaina tépica en las fosas nasales v, seglin el caso,
vasoconstrictor (oximetazolina) en las mismas. Durante el examen se
le puede solicitar al paciente que hable, que tosa o que degluta segiin
lo que se quiera evaluar. Desde el punto de vista anatdmico se debe
evaluar: Presencia de desviaciones del tabique nasal, tamano de los
cornetes inferiores, presencia y tamano del tejido adenoideo, cantidad
y calidad de la secrecién nasal, tamafo de las amigdalas palatinas y de

la base de la lengua y su relacién con la cavidad orofarfngea, abduccion ~ Figura 1. Pardlisis de cuerda vocal izquierda en posicion

de las cuerdas vocales, amplitud de la subglotis, y presencia a cualquiera  ateral. Al fonar sélo la cuerda vocal derecha se aduce, la
izquierda permanece abducida.

de estos niveles de masas o deformidades patoldgicas

Para evaluar la funcién del velo del paladar, se observa si su movi-
miento permite el correcto cierre del esfinter velofaringeo tanto en la
deglucion como en la emisién de fonemas nasales como las letras “M”
o “N”. Para esto, se posiciona la fibra en el tercio posterior de la fosa
nasal y se pide al paciente que emita los fonemas en cuestién o degluta
para valorar el escape anormal de aire o el paso de alimentos hacia la
rinofaringe, ambos signos de insuficiencia velopalatina.

Para la evaluacion de la motilidad cordal y la voz, se posiciona la
fibra a nivel de la supraglotis y se solicita al paciente que emita distintas
vocales, a distintas intensidades vy alturas (graves o agudas). El movi-
miento cordal en condiciones normales debe ser simétrico, al igual
que la altura cordal y la tensién al fonar. Podrfan observarse vicios o
compensaciones fonatorias, como la aduccién patolégica de las ban-
das ventriculares (Figura I). De este modo podremos diagnosticar
pardlisis de cuerdas vocales, alteraciones del nervio laringeo superior,
disfunciones de tipo musculotensionales, etc. Ademas se debe evaluar
detalladamente la superficie de las cuerdas vocales en busca de lesiones
estructurales que pudieran generar disfonfa, como nédulos, quistes o Figura 2. Estudio de deglucion alterado, con retencion de
pélipos. allnjentlo en hlpofarlnge, penetracién laringea y aspiracion

Qo . .y . hacia via aérea inferior.

La sensibilidad laringea también se puede evaluar a través de este
examen, tocando con la fibra optica distintos puntos de la laringe, lo
que en condiciones normales genera en el paciente algiin movimiento
reflejo ya sea cierre glético, tos o arcadas. Para evaluar el mecanis-
mo de deglucién el paciente debe estar sentado, idealmente vigil vy
cooperador. Previamente se debe observar la anatomifa y sensibilidad
laringeas, asi como la motilidad cordal. Luego, con la fibra dptica entre
el velo del paladar y la epiglotis, se ofrece al paciente alimentos de
diferentes consistencias y volimenes (papilla, jalea, galleta, jugo, etc.).
Se consideran anormales los siguientes hallazgos: presencia del bolo
alimenticio por mas de 2 segundos en hipofaringe sin gatillar deglucién,
persistencia de alimento en hipofaringe luego de ocurrida la deglucién,
penetracion laringea del alimento (paso de éste al vestibulo laringeo,
sin traspasar las cuerdas vocales), aspiracion del alimento (paso de
éste a la traquea a través de las cuerdas vocales), regurgitacion del
alimento desde el eséfago hacia la hipofaringe (Figura 2). La deglucion
también puede ser evaluada con una videofluoroscopia, examen que  Figura 3. Traqueomalacia: Disminucion significativa del
se considera complementario a la evaluacién de la deglucién por naso- lumen traqueal, visién endoscépica. (a) pares posterior
faringolaringoscopfa®. traqueal.
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2. Via aérea central

Broncoscopia

Es el standard de referencia actual, siendo superior la flexible
con respecto a la rigida, ya que el paciente respira esponta-
neamente, y en algunos casos se le puede solicitar que realice
respiraciones profundas, exhalaciones forzadas y maniobras
de tos, para lograr observar si existe colapsabilidad de la via
aérea (Figura 3). Sus defectos son la subjetividad del diagndsti-
o, ya que este va a depender de la experiencia del operador
y por otro lado en la mayoria de los casos la dinamica de la
via aérea es afectada por la presencia del instrumento, pre-
siones de ventilacién, sedacién o anestesia”®.

Imdgenes

Debe considerarse los riesgos asociados a cada procedimien-
to, tales como la necesidad de anestesia, intubacion, irradia-
cién y uso de medios de contraste. La tradicional radiografia
simple de térax realizada al final de la espiracién no es un
buen método para evaluar adecuadamente la colapsabilidad
de la via aérea. Al combinar las radiografias inspiratoria y
espiratoria para el diagndstico de traqueobroncomalacia se
encontré una sensibilidad de 62%. Hasta hace algunos afios
se usaba la cine- fluoroscopia, que mostraba una especificidad
de 94-100% para el diagndstico de traqueobroncomalacia,
teniendo las ventajas de no ser invasivo, no requerir cola-
boracién por parte del paciente,y en los lactantes permitir
la evaluacion dindamica de la via aérea durante el llanto y la
alimentacion. Sus desventajas son que no se visualiza con
exactitud los detalles anatdémicos traqueales, no se puede
mostrar en forma simultanea las paredes anterior y posterior
de la trdquea y la interpretacion es subjetiva. La broncografia
actualmente es un método es desuso por ser invasiva, reque-
rir anestesia y administracion de medio de contraste dentro
de la via aérea®”.

La tomografia computada helicoidal con multicorte y re-
constitucién en 3D es capaz de adquirir datos de volumen de
la via aérea al final de la inspiracidn y durante la espiracién ac-
tiva. Se consideran alteracion los casos en los cuales el calibre
de la via aérea disminuye en 50% o mds. Se ha encontrado
una buena correlacion entre este concepto y el hallazgo de
traqueobroncomalacia mediante fibrobroncoscopia. El gran
defecto de este método es la alta irradiacién?,

Existen estudios preliminares que muestran un potencial
rol de la resonancia nuclear magnética dindmica para la eva-
luacién de traqueomalacia solicitando que el paciente tosa,
y para la evaluacién de pacientes con apnea obstructiva del
suefio®.

Curva flujo/volumen (Figura 4)

La curva flujo/volumen obtenida por espirometria forzada es
caracteristica segin el segmento de la via aérea central que
esté comprometido, vy ayuda a distinguir entre una obstruc-
cién variable intratoracica, extratoracica, o una obstruccién fija
de la via aérea central"'",

En el caso de existir una alteracién dindmica de la traquea
intratoracica o bronquios mayores se observa un flujo méaxi-
mo inicial que refleja una rapida expulsién de un pequefio
volumen de aire, siguiendo esta fase se ve una caida sostenida

del flujo, con forma semejante a una meseta, traduciendo
exhalacién de escasa cantidad de aire,y luego a flujos espira-
torios bajos recuperar la velocidad, hasta finalizar la espiracién
a volumen residual. Los valores de VEF, y CVF en general no
estan alterados, pero sf o esta el valor del FEM (flujo espira-
torio maximo). La fase inspiratoria de la curva estara normal
(patrén de obstruccidn variable intratoracico)® 19,

En las situaciones de obstruccién dindmica de la via aé-
rea central extratordcica, se vera afectada la fase inspiratoria
de la curva flujo/volumen, siendo normal la fase espiratoria
(patron de obstruccion variable extratoracica). En los casos
de obstruccidn fija, mecanica, de la via aérea central intra
o extratorécica, ambas fases de la curva se veran de forma
aplanada (patrén de obstruccion fija)'9,

3. Via aérea periférica

Espirometria

La espirometria forzada es el examen méas simple para
evaluar la via aérea periférica, mediante el andlisis de la fase
espiratoria de la curva flujo/volumen vy los valores obtenidos
en volumenes y flujos espiratorios forzados. A medida que
progresa la espiraciéon forzada, la retraccion elastica pulmo-
nar y el calibre de la via aérea, que dependen del volumen
pulmonar, disminuyen progresivamente, hasta que en algiin
punto del arbol bronquial se iguala la presion dentro y fuera
de la via aérea (“punto de igual presién’). Si este se ubica
en una zona colapsable del drbol bronquial, se produce una
limitacion dinamica al flujo aéreo, y a partir de ese momento
el flujo de aire no depende del esfuerzo. Si un paciente esta

B Obstruccidn variable
intratoracica

A Obstruccion variable
extratordcica

. -
bt T Ly

C Obstruccion fija D Obstruccién periférica

Figura 4. Espirometria: curvas flujo/volumen.
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cursando una enfermedad obstructiva, por ejemplo una crisis
asmatica, este punto de igual presion se traslada hacia distal,
las vias aéreas se cierran precozmente, la curva volumen/
tiempo no presentara meseta y la curva flujo/volumen ten-
dra aspecto concavo. Seglin la severidad del compromiso
inicialmente se comprometen los flujos espiratorios forzados
(FEF3575 ¥ FEFs0), v luego volimenes espiratorios (VEF, vy en
casos mas severos CVF con relacién VEF,/CVF disminuida)
(Figura 4)(''-13),

La espirometrfa forzada también es el método mas utili-
zado para realizar la prueba de respuesta a broncodilatador,
con el fin de evidenciar la presencia de obstruccién bronquial
y valorar reversibilidad. Otros examenes usados con este
mismo objetivo son la medicién de resistencia de la via aérea,
oscilometrfa de impulso, resistencia interrumpida y medicién
de volimenes pulmonares estaticos!'*'. En pacientes escola-
res y adolescentes se considera significativo un aumento en el
VEF, en 12% con respecto al VEF, basal. El aumento en flujo
espiratorios (FEF,s 5) sélo es de valor cuando la CVF basal y
post-broncodilatador son semejantes. En pacientes en edad
pre-escolar alin no se ha establecido la magnitud del cambio
en VEys o VEF, para ser considerado como significativo. A
toda edad es de gran utilidad constatar un cambio en la forma
de la curva flujoivolumen espiratorial''2),

Otra forma de evaluar la funcién de la via aérea usando
la espirometria es demostrar la presencia de hiperreactividad
bronquial, caracteristica, aunque no exclusiva, del asma bron-
quial. Para esto existen pruebas de provocacién bronquial con
estimulos directos e indirectos. Los primeros actGan sobre las
células efectoras responsables de la broncoconstriccion (mUs-
culo liso, endotelio, células secretoras): metacolina, histamina,
manitol. El segundo grupo actlia sobre células neuronales y
mastocitos, los cuales en un segundo paso estimulan las célu-
las efectoras: son estimulos fisicos como el ejercicio, solucién
hiperténica, aire frio, hiperventilacién, y estimulos quimicos
como adenosina, alergenos ambientales.

No se explicara el detalle de cada uno de estos exame-
nes. Los estimulos més utilizados en nuestro medio son la
metacolina y ejercicio, destacando el alto valor predictivo
negativo para el diagndstico de asma bronquial de la provo-
cacion bronquial con metacoling, v la alta especificidad pero
baja sensibilidad de la provocacién con ejercicio! "',

Resistencia de la via aérea

La resistencia de la via aérea (Raw) depende de varios facto-
res: tipo de flujo, friccién del aire contra las paredes, calibre
de la via aérea, volumen pulmonar y presién transmural. El
Unico método disponible para medir directamente la resis-
tencia de la via aérea es la pletismografia corporal, motivo
por el cual es considerado el gold standard. Se registra la
presion alveolar y el flujo aéreo durante varias maniobras
de jadeo, calculdndose la resistencia total de la via aérea. Es
posible utilizar esta técnica desde el periodo de lactante, bajo
sedacion ',

Los otros métodos disponibles tienen la ventaja de re-
querir poca colaboracién, siendo posible su realizacion desde
edad pre-escolar. Sin embargo, tienen la desventaja de no
medir resistencia de la via aérea como tal, ni ser tan altamen-
te reproducibles como las mediciones de Raw!'".

En la oscilometria de impulso se aplica una onda externa
de sonido en la boca (a frecuencias entre 4y 20 Hz) y la rela-
cion presion/flujo resultante se mide como impedancia. Esta
refleja el impedimento al flujo en el sistema respiratorio, y es
la suma de la resistencia (asociada a pérdidas friccionales en
la via aérea y parénquima pulmonar) y reactancia pulmonar
(reciproco de la compliance pulmonar)'",

Otra forma de medir resistencia es la técnica de resisten-
cia interrumpida (Rint). Esta asume que al momento de la
interrupcidn transitoria del flujo en la via aérea la presion en
la boca es igual a la presion alveolar. La Rint se calcula segiin
la presion y flujo en la boca medidos inmediatamente antes
de la oclusién. La Rint ademas de medir presién en via aérea
toma en cuenta la presién de retraccién eléstica del tejido
pulmonar y pared toracica‘'".

CONCLUSION

La prevalencia de enfermedades que comprometen la via
aérea en pacientes pediatricos es alta e implica una diversi-
dad de diagndsticos, que determinan prondsticos también
variables. Actualmente, se cuenta con métodos especfficos,
confiables y seguros para evaluar la anatomifa y funcionalidad
de la via aérea, lo que permite optimizar el tratamiento y
evolucién de cada paciente.
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Via aérea dificil
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DIFFICULT AIRWAY

Difficult airway is a life-threatening situation which compromises the permeability of the upper airway and thus
adequate ventilation and oxygenation. Multiple factors, acute and chronic such as: infectious, neoplastic and trauma
have been associated with critical airway. Morbidity and mortality related to a difficult airway management remains
as a significant problem in children, so is essential for the pediatric health team to be trained to recognize and
anticipate situations that in clinical practice might determine a critical airway. The aim of this review is to provide
concepts and guidance to assess patients with potentially difficult airway.

Key words: Difficult airway; airway management, acquired upper airway obstruction, craniofacial anomalies.

RESUMEN

Una via aérea dificil condiciona una situacion con riesgo vital, ya que pone en peligro la permeabilidad de la via
aérea superior y con esto la capacidad de mantener una adecuada ventilacion y oxigenacién. Mdltiples factores,
tanto agudos como crénicos, entre ellos factores anatdmicos propios del nifio/a, complicaciones infecciosas,
neoplasicas y/o traumaticas se han asociado con una via aérea critica. La morbilidad y mortalidad asociada al
manejo inadecuado de esta condicién continua siendo un problema significativo en la edad pediétrica; siendo fun-
damental que el equipo de salud se encuentre entrenado en reconocer y anticipar situaciones que en la practica
clinica podrfan asociarse con una via aérea dificil o critica. El objetivo de la presente revision es otorgar conceptos
y una orientacion en el enfrentamiento de los pacientes con una via aérea potencialmente dificil.

Palabras clave: Obstruccién via aérea superior, via aérea dificil, manejo via aérea, anormalidades craneofaciales.

INTRODUCCION

La permeabilidad de la via aérea superior es fundamental para
mantener una adecuada ventilacidn y oxigenacién, de modo
que cualquier dificultad para mantenerla despejada condiciona
una situacion de riesgo vital para el nifo, lo que se denomina
via aérea dificil (VAD). MUltiples factores, tanto agudos como
crénicos, pueden determinar el escenario de una VAD, como
factores anatémicos normales del desarrollo de un nifo,
complicaciones infecciosas, neoplasicas y/o traumdticas. La
morbilidad y mortalidad asociada al manejo inadecuado de
esta condicidn ha mostrado un descenso durante el Ultimo
tiempo, pero continua siendo un problema significativo en la
poblacion pediatrica y es por esta razén que el equipo de sa-
lud debe estar entrenado en reconocer y anticipar situaciones
que en la préctica clinica podrfan asociarse con una via aérea
dificil o también conocida como via aérea critica.

DEFINICION

No existe consenso para una definicion Unica de VAD. En el
contexto de la anestesia se define como: “aquella situacion en
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que un anestesista entrenado presenta dificultad en la venti-
lacién con mascara, intubacién traqueal o ambas aunque se
usen técnicas dptimas”(); siendo resultado de una compleja
interaccion entre condiciones clinicas del paciente, disponi-
bilidad de equipamiento y habilidades del operador®. En los
nifos, la via aérea dificil, ya sea congénita o adquirida puede
presentarse de forma aguda, potencialmente mortal o bien
de forma crénica y progresiva, de manera que conduce a
insuficiencia respiratoria crénica. Son tres situaciones las que
resumen una VAD: dificultad en obtener un buen sello con
la ventilacién con mascara y bolsa, dificultad en visualizar las
cuerdas vocales para introducir un tubo endotraqueal y difi-
cultad en lograr ventilar por obstruccion distal al tubo endo-
traqueal. La situacién mas temida denominada “no intubable,
no ventilable” afortunadamente es poco frecuente en nifios®).

ANATOMIA

Existen diferencias relevantes entre la via aérea pediatrica
y la del adulto, lo que puede constituir una dificultad en su
manejo. La via aérea del nifo posee un diametro menor, sus
narinas son pequefias y la lengua proporcionalmente mas
grande. Ademas presenta un cuello corto que localiza la glotis
en posicién mas cefélica a nivel de C3-C4 y la epiglotis tiene
forma de omega, mas larga, laxa y con frecuencia colapsable
por inmadurez cartilaginosa. En la edad prescolar el nifio
presenta amigdalas y adenoides que han crecido para alcanzar
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su maximo tamano entre los cuatro y siete afios de edad. La
laringe tiene forma de embudo en menores de 8 afios y su
zona mads estrecha, estd a nivel del anillo cricoides, donde la
submucosa estd ricamente vascularizada siendo susceptible
a inflamacion y edema. Esto condiciona que la presencia de
edema de la mucosa de | mm disminuya el calibre de su
lumen en 75%, mientras que en el adulto sélo se reduce un
20%. Por otro lado, el tamafio craneano mayor y occipucio
prominente resulta en una posicidn subdptima para el abor-
daje de la via aérea al momento de realizar una laringoscopia
o intubacién endotraqueal.

SINDROMES GENETICOS

Muchos sindromes genéticos condicionan la presencia de una
via aérea dificil, sobre todo en la edad pediatrica cuando las
proporciones craneofaciales son criticas en determinar obs-
truccion de la via aérea superior. La permeabilidad de la via
aérea se puede comprometer por alteraciones craneofaciales
que incluyen craneosinostosis o cierre precoz de las suturas
craneales, lo que limita el crecimiento y distorsiona el craneo,
acortamiento de las cavidades nasales, del paladar y maxilar,
hipoplasia facial, prognatismo mandibular, puente nasal depri-
mido, arco palatino alto, mala oclusién dental, paladar hen-
dido y Gvula bifida como ocurre en los Sindromes de Apert,
Crouzon vy Pfeiffer entre otrost®. Por otro lado, malformacio-
nes del arco branquial como las disostdsis mandibulofaciales
pueden asociarse con micro o macrostomia y micrognatia,
un ejemplo de ello es el sihdrome de Treacher-Collins que
presenta hipoplasia de huesos y musculos faciales, hipoplasia
faringea, mala oclusion dental y arcada palatina alta. Pacientes
con sindrome de Goldenhar pueden presentar hipoplasia fa-
cial malar, maxilar, temporal o mandibular, hipoplasia de mus-
culos de la masticacion, deformaciones de la lengua y paladar,
anomalias vertebrales cervicales, labio y paladar hendido y al-
teraciones laringeas®. Otros sindromes misceldneos incluyen
algunas condiciones particularmente frecuentes; el sindrome
de Down que presenta hipotonia de la faringe y gran tamafno
de la lengua lo que condiciona obstruccién de la via aérea
significativa que puede llegar a ser critica ante procedimientos
que requieran de sedacién profunda o anestesia. Ademas se
ha demostrado que la via aérea del nifio con sindrome de
Down es més pequefa que la de un niflo normal de la mis-
ma edad. La secuencia de Pierre Robin es otra entidad que
constituye un desafio en la via aérea puesto que condiciona
una obstruccion significativa de la region faringea. Estos nifos
presentan mandibula pequefa, posicién baja de la laringe y
paladar hendido, lo que resulta en obstruccién crénica sobre
todo durante los primeros afios de vida. Nifos con sindrome
de CHARGE (Coloboma, Heart- cardiopatia, Atresia de coa-
nas, Retardo de crecimiento y/o desarrollo, anomalias Geni-
tales y/o urinarias y Eyes - anormalidades oculares y sordera)
con relativa frecuencia es asociada a una VAD y por Ultimo en
el sindrome de Beckwith-Wiedemann la severa macroglosia y
obstruccién de la via aérea secundaria que presentan justifica
en muchas casos necesidad de traqueostomifa. De todos
estos sindromes genéticos, aquellos con creaneosinostosis
y disostosis mandibulofacial presentan mayor frecuencia de

via aérea critica con alto riesgo de requerir traqueostomia
(alrededor del 409%) como solucién durante los primeros
afos de vida al ser comparada con el grupo de microsomias
hemifaciales (alrededor del 20%) y las otras condiciones
nombradas que presentan menor riesgo®.

CONDICIONES CRONICAS

Multiples condiciones pueden determinar una VAD en forma
crénica, la mayorfa en forma progresiva y lenta o cuando la
obstruccién ha alcanzado un punto critico desencadenada
por una situacion aguda (Tabla 1). Un buen ejemplo de esta
situacion es la laringomalacia, anomalia laringea congénita
caracterizada por colapso de las estructuras laringeas, lo que
puede condicionar obstruccidn de via aérea superior (OVAS)
de severidad variable. El nifio suele presentarse durante los
primeros meses de vida con estridor que se exacerba en
situaciones de esfuerzo como agitacién, alimentacion, llanto
y muchas veces por la posicién supina. En la mayorfa de los
casos esta situacidn no amerita ninguna intervencion; sin
embargo, algunos nifos pueden presentar dificultad respira-
toria, crisis de cianosis, apneas, dificultad para alimentarse y
falta de incremento ponderal. Ante estos signos de severidad
es fundamental anticipar una via aérea critica en situaciones
de vulnerabilidad como infecciones, sedacién y anestesia”.
Otra condicidn frecuente que puede generar via aérea critica
es la estenosis subgldtica, la mayoria de las veces adquirida
como consecuencia de necrosis de la mucosa cricoidea y/o
pericondritis de la regidn subgldtica secundarias a intubacién

Tabla |. Condiciones crénicas asociadas con VAD

Sindromes genéticos

|. Apert, Crouzon, Pfeiffer

2. Treacher-Collins, Nager, microsomia hemifacial
3. Goldenhar, CHARGE

4. Sd Down , Secuencia Pierre Robin

5. Sd Klippel-Feil, Sd Beckwith- Wideman

Estructurales

|. Macroglosia (Sd. Berckwith-Wideman, hipotiroidismo, Sd. Down)
Hipertrofia adenotonsilar

Obesidad

Laringo / traqueomalacia

Estenosis subgldtica (congénita y adquirida)

Pardlisis cuerdas vocales (congénita y adquirida)

N AW

Compresién extrinseca (anillos vasculares, cardiomegalias, neo-
plasias mediastinicas, enfisema lobar congénito)
Tumorales-Neoplasicas

| Higroma quistico

Teratoma quistico

Papilomas

Hemangiomas

Linfangiomas

O

Quistes, neurofibromas
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endotraqueal prolongada, traumatica o reiterada. La sintoma-
tologia dependera del grado de obstruccién y habitualmente
se utiliza la clasificacién de visualizacion endoscdpica de Myer-
O " Connor-Cotton (Tabla 2) para establecer severidad. Estos
nifios desarrollan estridor progresivo bifasico posterior a la
noxa que se asocia a una manifiesta dificultad respiratoria con
polipnea, tiraje, retraccién de partes blandas, eventualmente
cianosis y apneas. Nuevamente en esta situacién es vital an-
ticipar una via aérea critica ante escenarios de vulnerabilidad.
Muchas condiciones congénitas o adquiridas durante los pri-
meros anos de vida ameritan anticipar una VAD aun cuando
se presentan de forma crénica.

La pardlisis de cuerda vocal unilateral puede condicio-
nar obstruccién parcial de la via aérea y se presenta como
consecuencia de injuria ante un parto distécico o cirugia de
mediastino y/o cervical. Suele ser de manejo conservador
aunque distintas situaciones pueden vulnerar la permeabilidad
a este nivel. La pardlisis de cuerda bilateral esta asociada a
dafio central congénito como ocurre en la malformacién de
Arnold-Chiari y se presenta con estridor, voz débil y dificultad
de la deglucién. En esta situacién la permeabilidad de la via
aérea habitualmente estd comprometida de forma severa.

CONDICIONES AGUDAS

Una variedad de condiciones agudas pueden asociarse con
obstruccién de la via aérea superior y condicionar una via
aérea critica, entre ellas causas infecciosas, traumaticas o
aspiracién de cuerpo extrafio (Tabla 3). El area subglética
corresponde a la zona mas estrecha de la via aérea del nifio
y es particularmente vulnerable porque el cartilago cricoides
se dispone como un anillo completo que facilita la obstruccién
aguda que puede progresar rapidamente hacia el colapso
completo de la via aérea.

La causa més comun de obstruccidn aguda de la via aérea
superior es el croup o laringitis obstructiva viral, cuadro ca-
racterizado por voz ronca, tos perruna y estridor que ocurre
como consecuencia de la infeccién por virus parainfluenza
como principal agente. Se presenta en nifos de 6 meses a 6
afos de edad, momento del desarrollo en que los factores
anatémicos predisponen al paciente a la obstruccién critica

Tabla 3. Condiciones agudas asociadas a VAD

Causas Infecciosas Traumaticas

- Coup o laringitis obstrucctiva - Pardlisis de cuerdas vocales
- Croup espasmaddico - Dafo térmico

- Epiglotitis - Lesiones casticas

- Traqueitis bacteriana - Injuria post procedimientos
- Mononucleosis - Estenosis subgldtica

- Absceso retrofaringeo.
- Absceso periamigdaliano

Aspiracién de cuerpo extrafio Angioedema hereditario

(anafilaxia)
Neoplasicas Disfuncién de cuerdas vocales

*Adaptado Hammer J. Acquired upper airway obstruction. Paediatric
Respiratory Reviews 2004; 5: 25-33.

Tabla 2. Clasificacion Myer- O " Connor-Cotton.
Severidad de estenosis subglotica segun visualizacion
endoscopica

Grado | 50 % o menos de obstruccién del lumen de VA

Grado 2 Obstruccién entre 51 'y 70% del lumen de VA

Grado 3 Obstruccién mayor al 70%, con visualizacion del lumen
de VA

Grado 4 No se observa lumen de VA

en el punto de mayor estrechez correspondiente a la region
subglética. Para clasificar su severidad se propone usar el pun-
taje de Westley que valora los signos de dificultad respiratoria
que pueden ayudar a anticipar una via aérea critica, como
la presencia de estridor espiratorio, respiracién laboriosa,
polipnea, aleteo nasal, pulso paradojal y desaturacion los que
constituyen factores predictores de falla respiratoria. El croup
espasmadico se presenta de forma muy similar al croup viral
pero de manera recurrente. Suele presentarse sin proédromo
infeccioso y en el contexto de un nifio con alergia y asma.
Otras infecciones de la via aérea que pueden condicionar
una obstruccion significativa son aquellas que comprometen
distintas estructuras blandas que impiden la permeabilidad
normal de la via aérea como absceso retrofarigeo, absceso
periamigdalino y la mononucleosis infecciosa o aquellas que
son parte del diagndstico diferencial del croup viral: traqueftis
bacteriana y epiglotitis. Este Ultimo cuadro es muy infrecuente
hoy en dfa, pero de temida severidad como condicionante de
via aérea critica. Las caracteristicas 4D que describen al pa-
ciente: disfagia, disfonia, disnea y salivacién (drooling en inglés)
son sintomas que deben alertar al clinico de una situacién de
rapida progresién y potencialmente fatal”).

La reaccién de tipo anafilictico conocida como angio-
edema hereditario constituye una causa poco comuin pero
extremadamente grave de via aérea critica. Se presenta en
general en pacientes durante la edad de la pubertad y puede
ser recurrente. Esta dentro de las condiciones que definen la
anafilaxis y hoy se ha establecido su relacién con la deficiencia
del inhibidor de estereasa Cl. Mencién especial merece la
obstruccién de la via aérea por cuerpo extrafio, accidente
relativamente frecuente en nifios y principal causa de muerte
accidental en menores de 5 afios. Los sintomas dependen
de su naturaleza, localizacién y grado de obstruccidn de la
via aérea; la mayorifa de las veces la aspiracion de un cuerpo
extrafo migra hasta primera o segunda generacién bronquial,
pero la impactacion en la laringe determina una via aérea
critica y una emergencia médica. El diagndstico precoz y el
tratamiento inmediato son fundamentales ya que la obstruc-
cién puede ser de curso rapido y mortal.

EVALUACION

La anticipacién de una via aérea critica supone realizar una
historia clinica detallada que permita evaluar caracterfsticas
anatomicas y fisioldgicas de riesgo, ademas del lugar mas
vulnerable de obstruccién. Estos factores pueden ser congé-
nitos, traumaticos, inflamatorios, neoplasicos y metabdlicos ,
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Tabla 4. Clasificacion de Mallampati

Estructuras visibles

Clase | Paladar blando, Uvula y pilares amigdalinos
Clase i Paladar blando y tvula

Clase lii Paladar blando y base de la tvula

Clase Iv Imposibilidad para ver el paladar blando

pudiendo clasificarlos seglin el sitio anatdmico de obstruccién.
En la historia del paciente antecedentes clinicos como presen-
cia de ronquido, estridor, respiracidn ruidosa, somnolencia,
dificultad respiratoria con la alimentacién o apneas del suefio
sugieren una via aérea superior labil ante cualquier interven-
cion. Informacién relativa a morbilidad previa como croup
recurrente, absceso amigdaliano, cirugias previas de cabeza y
cuello, radioterapia en cualquier segmento de la via aérea y
tumores pueden condicionar una VAD. Por Ultimo condicio-
nes asociadas que pueden determinar un mayor riesgo ante
un procedimiento como la presencia de aspiracién pulmonar
crénica por dafo neuroldgico o reflujo gastroesofagico deben
ser tomados en cuenta por la abundante secrecion que pue-
de presentar el nifo v la dificuttad que esto trae en el éxito
de cualquier procedimiento.

La exploracién fisica completa de cabeza, cuello y co-
lumna cervical debe ser exhaustiva y metddica para anticipar
puntos de obstruccién. Se debe observar permeabilidad de
las narinas, apertura oral, arcada dental, movilidad tempo-
romandibular y cervical. El aspecto general del nifio es un
indicador confiable de severidad, de modo que la presencia
de polipnea, uso de musculatura accesoria, cianosis y estridor
en reposo sugieren una potencial VAD.

Existen mediciones clinicas utilizadas en poblacion adulta,
sin embargo, no han sido validadas en nifios y son dificiles de
aplicar en pacientes que no colaboran. Entre las mas utiliza-
das estan la clasificacion de Mallampati (Tabla 4) que valora
la visualizacion de las estructuras anatémicas faringeas con el
paciente sentado con la boca completamente abierta y la dis-
tancia tiroidea mentoniana que valora distancia existente entre
la escotadura superior del cartilago tiroides y el borde inferior
del mentdn en posicidn sentada con la cabeza extendida y la
boca cerrada. Ambas poseen baja sensibilidad y especificidad
para prondstico de via aérea critica.

Estudios adicionales de laboratorio pueden ser de gran
utilidad para anticipar una VAD tanto en condiciones de evo-
lucién aguda o crénica. En forma general, los gases arteriales
podrian mostrar la presencia de hipoxemia y/o hipercapnia
como manifestacién de hipoventilacién pero su utilidad es
baja puesto que estas alteraciones suelen ser tardfas.

El estudio de funcién pulmonar con curvas flujos/volumen
puede demostrar obstruccion de via aérea fija o variable,
extra o intratoracica y orientar la necesidad de estudios in-
vasivos, aunque la utilidad de estas mediciones esta limitada
a su realizacion en nifios que colaboren y que no presenten
obstruccién significativa en el momento de la prueba.

Los estudios de imagenes, desde radiografia térax en sus
proyecciones anteroposterior y lateral, la tomografia axial

computada o resonancia nuclear magnética cervical y de torax
tienen como objetivo definir con mayor precision el caracter
y extension de una determinada lesién, como en el caso de
absceso retrofaringeo, periamigdaliano, tumores de via aérea,
linfangiomas o higromas cervicales y obstruccion traqueal por
compresién extrinseca entre otros. La utilidad varfa de acuer-
do a la condiciéon que se considera y generalmente se trans-
forma en un complemento de la evaluacién endoscopica.

La visualizacién de la via aérea se puede realizar por
laringoscopia directa, broncoscopfa rigida y flexible. Todos
estos procedimientos permiten analizar de forma directa la
permeabilidad de la via aérea y estimar el riesgo de cada
paciente en desarrollar una VDA. Los resultados son depen-
dientes directamente de la situacién clinica y de la destreza
del operador. La broncoscopia flexible tiene como ventajas
evitar anestesia general, baja incidencia de complicaciones y
favorece el estudio dindmico de la via aérea hasta la tercera
y cuarta generacién bronquial, pero como complemento la
broncoscopia rigida permite evaluar con mayor precision
la patologia de cuerdas vocales, glotis posterior, subglotis y
traquea ademds de complementar con técnicas invasivas la
certeza diagndstica a través de la toma de muestras.

MANEJO

El enfrentamiento de un paciente con via aérea dificil debe
considerar el nivel en que ocurre la obstruccién, la forma de
presentacion (aguda o crénica) y el escenario clinico en que
se presenta, sea en el dambito anestésico o fuera de este. Para
cualquier condicidon el enfoque de una situacidn compleja
debe ser multidisciplinaria con la participacién de intensivistas,
especialistas en endoscopia y equipo quirdrgico. Independien-
te de la etiologfa de la obstruccién, el objetivo principal de su
manejo debe ser mantener la permeabilidad de la via aérea.
Se debe considerar que la principal diferencia entre el nifo
y el adulto no radica en alglin elemento anatémico critico
del nifio sino en la rapidez con que este paciente desarrolla
hipoxemia significativa.

El tratamiento de la via aérea critica comienza con re-
cuperar o mantener la permeabilidad de esta a través de la
ventilacién con mdscara y bolsa. La habilidad para realizar
estas maniobras es fundamental en el manejo de la via aérea.
Los elementos para realizar ventilacién de esta forma estan
disponibles en todos los niveles de complejidad de atencién
meédica y debiera ser dominada por todo pediatra que trabaja
en unidad de emergencia, hospitalizado o sala de procedi-
mientos y anestesia. Muchas veces el problema para lograr
una adecuada ventilacion consiste en aplicar un buen sello en
los bordes de la méscara. Para esto es indispensable posicio-
nar de forma correcta la cabeza y traccionar la mandibula para
favorecer una ventilacion gentil y eficiente. Recientemente se
ha validado en muchos escenarios el uso de mascara larin-
gea para la mantencion de la permeabilidad de la via aérea;
su manipulacion es simple y el resultado es generalmente
optimo. La Unica dificultad en la instalacion puede ser el des-
plazamiento de la epiglotis hacia distal con la resultante obs-
truccién de la via aérea. El tercer paso y mds invasivo consiste
en realizar intubacién endotraqueal bajo visualizacion directa
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con laringoscopio o asistida con fibrobroncoscopia flexible.
Este procedimiento debe ser realizado por el operador mas
experto cuando se ha anticipado de forma correcta una VAD.

En situaciones en las que la via aérea no constituye una
emergencia inmediata la aproximacion terapéutica va a
depender de la causa que valora. En forma general, si la obs-
truccién aguda ocurre a nivel faringeo, por ejemplo en absce-
sos periamigdalinos el tratamiento puede considerar el apoyo
de CPAR mascara laringea o bien intubacidn endotraqueal, lo
que dependera de la estabilidad del paciente y disponibilidad
de recursos. Ante obstruccion faringea crénica, como ocu-
rre en pacientes con enfermedades neuromusculares y/o
nifos con sindrome de Down se puede considerar el uso
de tubos nasofaringeos, apoyo con CPAP o traqueostomia
si la situacion lo amerita®. Algo similar ocurre en nifios con
sindrome de Beckwith-Wiedemann y secuencia Pierre-Robin;
sin embargo, en estos pacientes es posible comenzar con po-
sicionamiento, placas palatinas de ortodoncia y flujo nasal con
canulas nasofaringeas durante las primeras semanas de la vida
disminuyendo la necesidad de traqueostomia, mientras se
pueda realizar resolucion quirtrgica con distraccién dsea® !9,

Por otro lado, cuando la obstruccién aguda ocurre a
nivel larfngeo supraglético, como en la epiglotitis, el abordaje
terapéutico esta bastante claro, se debe administrar oxigeno,
evitar procedimientos invasivos hasta que el paciente puede
ser anestesiado con anestésicos inhalados, ventilado con
mascara y luego proceder con acceso intravenosa establecido
a intubacién endotraqueal por el personal mas calificado, ya
que suele ser dificil.

En laringomalacia, el manejo habitualmente es conserva-
dory sélo se debe plantear uso de traqueostomia ante signos
de gravedad como apneas, cianosis, dificultad respiratoria
o falta de progreso ponderal. Otra opcidn quirlrgica es la
epigloplastia, que consiste en resecar partes de la epiglotis y
pliegues ariepigldticos superiores, lo que en general debiera
ser hecho unilateralmente por el riesgo de estenosis cicatri-
cial'". En el caso de obstruccion por pardlisis cordal unilateral,
el nifo suele lograr compensar el déficit y el manejo tiende a
ser conservador, pero en el caso de pardlisis bilateral es muy
dificil evitar la traqueostomia por el alto riesgo de obstruccién
severa').

A nivel subglético, el croup es la causa mas comin de
obstruccién aguda y su tratamiento se encuentra bien es-
tandarizado, logrando con el uso de corticoides sistémicos
y nebulizaciones de adrenalina, el manejo adecuado de la
mayorfa de los pacientes, limitando sélo a los casos mas se-
veros el manejo invasivo de la via aérea'?'?), Por otro lado, la
estenosis subgldtica ya sea secundaria a inflamacién/infeccion
de la via aérea, a intubacién endotraqueal, o por la presencia
de lesiones quisticas y/o hemangiomas habitualmente re-
quieren como parte de su manejo el uso de traqueostomia,
mientras se logra el manejo intervencional/quirdrgico de la
patologfa de base('*.

CONCLUSIONES

El enfrentamiento de un paciente con via aérea dificil es una
situacion clinica presente en la practica pediatrica. El cono-
cimiento y entrenamiento en condiciones conocidas por su
asociacion con via aérea dfficil es indispensable para anticipar
y tratar la permeabilidad de la via aérea. El manejo involucra
la colaboracién de equipos multidisciplinarios orientados a
cuidado integral e individualizado de cada uno de estos pa-
cientes. La principal diferencia entre el nifio y el adulto radica
en la rapidez en desarrollar hipoxemia en el primero con las
conocidas consecuencias. La maniobra mas importante en el
manejo de la via aérea es la ventilacidon con mdscara y bolsa.

REFERENCIAS

I, Practice guidelines for management of the difficult airway: an
updated report by the American Society of Anesthesiologists Task
Force on Management of the Difficult Airway. Anesthesiology 2003;
98: 1269-77.

2. Andreu E, Schmucker E, Drudis R, Farre M, Franco T, Monclus
E, et al. Algoritmo de la via aérea dificil en pediatrfa. Rev Esp
Anestesiol Reanim. Mayo 201 |; 58: 304-1 |

3. Craig Sims, Britta von Unger The normal and the challenging
pediatric airway. Pediatric Anaesth 2012; 22: 521-6.

4. Xue FS, Zhang YM, Liao X, Liu JH. Airway management
for pediatric patients with difficult airways due to craniofacial
abnormalities. Paediatr Anaesth 2009; 19: 701-2

5. Vener DF Lerman J. Vias respiratorias pediatricas y sindromes
relacionados con ellas. Rev Col Anest 1998; 26: 317.

6. Sculerati N, Gottlieb MD, MS Zimbler, McCarthy |G. Airway
Managment in Children with mayor Craniofacial Anomalies.
Laringoscope 1998; 108: 1806-12.

7. Hammer J. Acquired upper airway obstruction. Rev Respir Paediatr
2004; 5: 25-33.

8. Marcus CL, Keens TG, Bautista DB, Von Pechmann WS, Ward
SLD. Obstructive sleep apnea in children with Down syndrome.
Pediatrics 1991 88: 132-9.

9. Rimell FL, Shapiro AM, Shoemaker DL, Kenna MA. Head and neck
manifestations of Beckwith Wiedemann syndrome. Otolaryngol
Head Neck Surg 1995; 113: 262-5.

10. Tomaski SM, Zalzal GH, Saal HM. Airway obstruction in the Pierre
Robin sequence. Laryngoscope 1995; 105: |1 1-4.

I'l. Zalzal GH, Anon |B, Cotton RT. Epiglottoplasty for the treatment
of laryngomalacia. Ann Otol Rhinol Laryngol 1987; 96: 72-6.

[2. Newman KB, Mason UG 3rd, Schmaling KB. Clinical features of
vocal cord dysfunction. Am ] Respir Crit Care Med 1995; 152:
1382-6.

I3. Stannard W, O'Callaghan C. Management of croup. Paediatr Drugs
2002; 4: 231-40.

I4. Nicolai T. Therapeutic concepts in upper airway obstruction. Rev
Respir Paediatr 2004; 5: 34-9.

Contenido disponible en www.neumologia-pediatrica.cl 71


http://www.neumologia-pediatrica.cl/

Neumol Pediatr 2012; 7 (2): 72-83.

Articulo Original
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INTRODUCCION

El espectro de patologfas que comprometen la via aérea cen-
tral es diverso en la edad pediatrica y algunas de ellas, exclu-
sivas de esta etapa de la vida. Su implicancia clinica es variada,
representando en algunas situaciones amenazas vitales, que
requieren de una rapida resoluciént!2>?), El pequefio calibre
de la via aérea y su facil colapsibilidad en lactantes y nifios
menores, son causas de una mayor respuesta sintomatica
ante eventos congénitos o adquiridos que la disminuyan. Re-
visaremos los hallazgos en imagenes de cuadros que compro-
meten la via aérea central, no siendo motivo de esta revision
la regién nasofaringea, ni la pequefa via aérea periférica.

Embriologia

El surco laringotraqueal se forma en la parte ventral del
intestino anterior durante la tercera semana. El crecimiento
hacia caudal y la formacién de pliegues laterales lo separan
del eséfago, completandose esta a la sexta semana. El en-
dodermo del intestino anterior se diferenciara en epitelio y
glandulas traqueobronquiales, ademas del epitelio pulmonar.
La proliferacion de células del mesénquima a partir de la ca-
vidad celémica dara origen a musculo liso, cartilagos y tejido
conectivo. El cartilago ya estd presente en la decima semana
de gestacion. El extremo de la traquea tiene un crecimiento
asimétrico originando los bronquios derecho e izquierdo. La
bifurcacién traqueal se desplaza gradualmente, desde el cuello
hasta su posicion definitiva, a nivel de la cuarta vertebra tora-
cica. El desarrollo relativamente separado de laringe y de las
bifurcaciones bronquiales, junto al desarrollo pulmonar, hace
posible que anomalias traqueales se acompanen de laringe
normal. Es necesario considerar que el lumen laringeo se
forma por recanalizacién en la decima semana y el traque-
obrongquial parte primariamente como un tubo®.

Anatomia

La traquea constituye un tubo para la conduccidn del aire,
que comienza en el cuello a nivel del cartilago cricoides, pasa
por detras del manubrio esternal y sus puntos de referencia
distal son; la cuarta a quinta vértebra dorsal o hacia anterior el
angulo esternal. En este punto se bifurca formando la carina
y origina los bronquios fuentes. Estd compuesta por 16 a 20
cartilagos con forma de herradura, que ocupan su porcién
anterolateral y por una pared membranosa en su parte pos-
terior. Mide 4 cm de longitud en el recién nacido y | [-13 cm
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en el adulto. Su didmetro en tanto es de 3-4 mmen el RN y
[2-23 mm en el adulto®.

Dos impresiones extrinsecas son normales en la traquea;
una superior por los Iébulos tiroideos y otra inferior e izquier-
da por el arco adrtico, que produce un normal desplazamien-
to de la trdquea hacia la derecha. Se debe considerar que en
el nifo la laringe es mas alta y la lengua relativamente méas
grande y que cambios importantes del didmetro y morfologia
traqueal ocurren durante la respiracién particularmente en el
lactante. Durante la espiracion hay un desplazamiento lateral
derecho de la traquea a nivel del opérculo toracico alejando-
se del arco adrtico. Hay ademds un desplazamiento anterior
aumentando el espacio retrofaringeo y retrolaringeo. También
hay un desplazamiento anterior con la flexion cervical. La
trdquea en su porcién cervical extratoracica disminuye su
calibre durante la espiracién y lo aumenta en espiracion, lo
contrario ocurre en su parte principal intratoracica en donde
aumenta su calibre en inspiracién y lo disminuye durante la
espiracién®@. Los tejidos blandos retrofaringeos vy laringeos
disminuyen progresivamente con la edad.

Clinica

Las manifestaciones clinicas que motivan el estudio imagi-
nolégico son principalmente estridor vy sibilancias. A veces
hay otros sintomas como: aleteo nasal, dificultad para la
alimentacién, taquipnea, retraccién costal, hemoptisis, fiebre,
retraso pondoestatural y dificultad respiratoria. En ocasiones
la anomalia de la via aérea puede ser asintomatica y ser sélo
un hallazgo en estudio de imagen. Las obstrucciones pueden
ser intrinsecas o extrinsecas, intra o extratoracicas y fijas o
dindmicas, estas circunstancias motivaran cual sera el mejor
estudio por imagenes.

Estudio imaginolégico

Radiografia (Rx) de cuello y térax (AP L): Habitualmente es
el primer estudio de imdgenes, que en sus proyecciones
convencionales puede orientar a un diagnostico definitivo o
nuevos procedimientos para precisarlo.

Radioscopia (Cinefluoroscopia, Seriografia secuencial): En forma
dindmica se puede documentar los cambios de calibre de la
via aérea. En forma especial se puede observar el colapso es-
piratorio en pacientes con traqueobroncomalacia. También es
Util para demostrar el bamboleo mediastinico v la restricciéon
de la motilidad diafragmética por retencién aérea en presencia
de un cuerpo extrafo, o cualquier condicién que determine
obstruccién parcial de la via aérea.

Estudio contrastado del eséfago: Util para determinar compre-
sién extrinseca en particular las de tipo vascular.

Técnicas axiales: Son sin duda estas, sumadas a sus posibili-
dades de reformateo, las que seran mas Utiles para el estudio
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de via aérea y su relacion con masas o estructuras vasculares
adyacentes, también en buena forma permiten un adecuado
estudio del lumen.

La Tomografia Computada (TC) con sus posibilidades de estu-
dio angiogrdfico y el post-proceso: multiplanar, volumétrico y
endoscopia virtual dan un apropiado estudio anatémico; sin
embargo es necesario considerar que a pesar de la rapida
adquisicién de la informacion necesaria, se expone al nifo a
radiacion ionizante.

La Resonancia Magnética (RM) con similares posibilidades
de informacién, precisa en nifos largos tiempos de examen,
siendo necesaria la sedacién anestésica. Una gran utilidad de
esta técnica es el estudio prenatal de obstruccién de la via
aérea superior la cual precisara de una rdpida intervencién al
momento del parto® (Figura 1).

PATOLOGIA LARINGEA

Hendiduras laringeas

Constituyen una rara patologfa con una incidencia probable-
mente subestimada. Las anomalias laringeas ocurren entre
[:2.000 a 1:50.000 nacidos vivos y las hendiduras laringeas
representan un 0,5 a |,6% de este total. Presentan diferentes
grados de extensidn que pueden alcanzar hasta la traquea.
Las manifestaciones clinicas y el momento del diagnostico, de-
penderan de esta y se manifiestan como dificultad respiratoria
y para la alimentacién. Los nifios pueden presentar llanto ron-
co, incapacidad para manejar secreciones, ahogos, estridor
y cianosis. Un alto indice de sospecha evitara una aspiracion
pulmonar crénica. En un alto porcentaje se asocian a otras
anomalias congénitas particularmente fistula traqueoesofagica
y traqueomalacia®®).,

La radiografia de térax mostrara en algunos casos signos
sugerentes de un proceso aspirativo sin identificar la causa.
A veces la proyeccion lateral puede mostrar desplazamiento
anterior de una sonda nasogastrica. El estudio baritado mos-
trara un inmediato pasaje del contraste a la via aérea (Figura
2), sin embargo, en algunos casos con aspiraciones menores
es dificil precisar entre una alteracién funcional y una pequefia
hendidura®.

Figura I.

Epiglotitis
Reportada en la literatura es poco frecuente y en nuestro
medio, afecta a nifios entre los 3 a 6 afios durante el in-
vierno. Asociada a infeccidon por H. influenza tipo B, hoy los
casos ocasionales son por infeccion por el tipo no B. Otros
bacterias también pueden ocasionar epiglotitis. Simulan
este cuadro la ingesta de alimentos calientes o alergia. Los
pliegues ariepigloticos vy la via aérea subgldtica pueden estar
comprometidos.

En el estudio radioldgico lateral de cuello se puede visua-
lizar una epiglotis engrosada y redondeada o signo del dedo
pulgar, con una subglotis normal.

Laringotraqueitis “Croup”

Compromete nifios de 6 meses a 3 afios durante los meses
frios. Relacionado a infeccién por virus parainfluenza. Curso
clinico mas benigno que la epiglotitis. Casos ocasionales
pueden requerir intubacién y producir edema pulmonar. El

Figura 2.
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Figura 3.

Figura 4.
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estafilococo puede originar un cuadro conocido como “croup”
bacteriano o traqueftis pseudomenbranosa. El estudio de imagenes
sera Util para descartar otras patologias o compromiso pulmonar.

Masas subgléticas

a. Tejido de granulacién en el drea subgldtica se puede desarrollar
post-intubacién o traqueotomia.

b. Hemangiomas subgléticos: Aun cuando el hemangioma es el
tumor benigno mas comln en cabeza y cuello en lactantes,
constituye solo el 1,6% de todas las anomalias laringeas. Pre-
sentan una fase inicial proliferativa, generalmente hasta los 18
meses, produciéndose en ella la obstruccién laringea. Pueden
estar asociados a hemangiomas cutaneos de cabeza y cuello.
Involucionan espontaneamente entre los 5-6 afios.
Generalmente diagnosticados por estudio endoscdpico efec-

tuado para estudio de estridor, pueden ser mejor caracterizados
por TC en cuanto a su naturaleza y extension. Se localizan gene-
ralmente en la region subgldtica posterolateral, generalmente [-1,5
cm bajo las cuerdas vocales (Figura 3), pero puede estar en region
supragldtica, traquea o bronquios. A veces pueden ubicarse hacia
la parte posterior o ser circunferenciales. Presentan en fase vascular
precoz una intensa impregnacion con el contraste por su alto flujo
en fase proliferativa. El llenamiento de los vasos puede producir
un aumento de volumen del hemangioma con un mayor grado de
obstruccién. Si se efectlian controles en fase tardia se observara un
rapido barrido del contraste.

Es también Util el estudio tomogréfico en aquellos casos que no
hay certeza diagnostica permitiendo diferenciar un hemangioma de
una malformacion vascular que comprometa la laringe o via aérea
superior (Figura 4).
¢. Papiloma producido por virus papiloma humano adquirido

durante el parto vaginal puede observarse en pacientes sobre

los 6 afios. En hasta 20% se extiende al parénquima pulmonar

y puede producir lesiones nodulares que pueden excavarse.
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PATOLOGIA DE TRAQUEA Y BRONQUIOS
PRINCIPALES

I. Anomalias congénitas
Diversas anomalias congénitas afectan la via aérea discutire-
mos algunas excluyendo las que producen obstruccién total,
como manifestacion principal.

Atresia esofdgica con fistula y fistula

en “H” o en “N”

Esta anomalia derivaria de una alteracion en la separacién del
intestino anterior con el brote traqueal primario, dentro del
espectro de anomalfas la mas frecuente es la atresia esofagica,
con fistula traqueoesofagica al cabo distal del eséfago, con una
frecuencia de 80-90% de los casos. La fistula aislada es mas
rara ocurriendo en un 5-8% de los casos. El cuadro clinico se
puede manifestar como un polihidroamnios prenatal, el acu-
mulo de secreciones en el postnatal, imposibilidad al pasaje
de una sonda o dificultad respiratoria.

La Rx simple de térax especialmente la proyeccién lateral
demostrara una imagen aérea sacular, en la region retrotra-
queal que termina en fondo un ciego, produciendo diferen-
tes grados de compresion y desplazamiento de la traquea.
La presencia de fistula es facil de reconocer observando la
presencia o ausencia de aire bajo el diafragma en estomago
o asas intestinales (Figura 5 a'y b). La presencia de una fistula
aislada requiere de un alto indice de sospecha. En estos ca-
sos la administracion de una pequefia cantidad de bario, con

el paciente girando la cabeza y quedando en una posicién
levemente oblicua, lo demostrara en la mayoria de los casos
(Figura 5 ¢).

Fistula broncobiliar

Extremadamente rara se manifiesta como tos o neumonia
que no responde a tratamiento © como neumonfas recurren-
tes, dificultad respiratoria y retardo en el desarrollo pondoes-
tatural que comienzan en el periodo neonatal. La presencia
de secreciones tefiidas de bilis orientan a su diagndstico. Des-
crita por Neuhauser en 1952 comunican el [ébulo izquierdo
del higado con el arbol tragueobronquial. Pueden comunicar
con la, traquea, carina o el bronquio fuente. Todas las fistulas
pasan por el hiato esofagico. La gravedad de los sintomas
depende de la cuantia de bilis drenada al pulmén, pudiendo
efectuarse todo el drenaje hacia este. En Rx de térax se ob-
serva ocupacion del espacio aéreo, con consolidacion varia-
ble. El hallazgo de aire en vesicula o via biliar debe orientar al
diagnostico. La TC demostrara la presencia de una estructura
tubular accesoria proxima a la carina 'y con un curso descen-
dente paralelo al eséfago. El reformateo multiplanar o 3D
demostraran claramente el trayecto fistuloso!''® (Figura 6).

Anomalias de segmentacion bronquial y

diverticulo traqueal

El diverticulo traqueal y el bronquio cardiaco tienen en
comun ser formaciones saculares que se originan en la via

Figura 5.

Contenido disponible en www.neumologia-pediatrica.cl 75


http://www.neumologia-pediatrica.cl/

Neumol Pediatr 2012; 7 (2): 72-83.

Estudio radiolégico de la via aérea central - |. D. Arce Valenzuela

a

Figura 6.

aérea, difieren en su ubicaciéon y origen. Estan recubiertos
de mucosa bronquial normal y poseen cartilago en su pared
a excepcion del traqueocele. El diverticulo traqueal es una
rara anomalia descrita en 1838, esta presente en necropsias
en menos del 1% de la poblacién; puede ser congénito o
adquirido (traqueocele), Unico o mdltiple. La forma congénita
es considerada un brote andémalo de la traquea con pared
completa, generalmente ubicado a derecha. La adquirida o
traqueocele, sdlo esta formada por mucosa Mas frecuente en
hombres generalmente asintomaticos, pero en algunos caso
se ha reportado tos crdnica, apnea, pardlisis del nervio laringeo
recurrente y atelectasia® (Figura 7).

El bronquio cardiaco es considerado un bronquio super-
numerario que nace de la pared inferomedial del bronquio
principal derecho o intermedio y se dirige hacia el pericardio.
En algunos casos se pueden ramificar y terminar en tejido
parenquimatoso bronquiolar vestigial, degeneracién quistica
o en un ldbulo con espacio aéreo'?. Estas anomalias son
generalmente asintomaticas y son hallazgos incidentales, po-
drfan ser un potencial reservorio de agentes infecciosos con
eventual hemorragia, tos 0 neumonia recurrente.

El bronquio traqueal originalmente descrito como un
bronquio para el [ébulo superior derecho, nace directamente
desde la pared lateral derecha de la traquea, incluye ademas
cualquier bronquio anémalo que se origine de traquea o

bronquio y se dirija el Iébulo superior. Tiene una prevalencia
de 0,1 a 2%. Hay una forma menos comdn de bronquio
traqueal izquierdo. Generalmente son hallazgos y deben
ser considerados en un paciente intubado con atelectasia
persistente del 16bulo superior® (Figura 8a). El bronquio
puente considera el origen del bronquio para el lébulo infe-
rior derecho desde el bronquio fuente izquierdo y se asocia
generalmente a cardiopatfa congénita (Figura 8b).

Otras: Agenesia/atresia bronquial por sus implicancias no
compatible con la vida.

Hay varias anomalias menos comunes entre ellas ausencia
o anomalfas de los cartilagos, duplicacion traqueal, hipoplasia
o atresia bronquial.

2. Obstruccion de la via aérea
Se la puede clasificar de diferentes forma ya sea considerando
Su causa primaria, la alteracién funcional producida, la ubica-
cién en relacion a la pared o lumen y su ubicacion anatémica.
Congénita/Adquirida (Inflamatoria, Infecciosa, Traumatica,
Neoplésica)
Fija/Dinamica
Intrinseca (parietal o intraluminal) / Extrinseca
Intratoracica / Extratoracica
Para fines practicos las analizaremos desde la relacion de
la causa con la pared.

Figura 7.
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2a. Obstruccion de la via aérea intrinseca

2al. Alteraciones de la pared:

Estenosis traqueobronquial congénita

Se han considerado dos grupos de estenosis; uno formado
por alteracién fibromenbranosa, entre las cuales se conside-
ran las asociadas con atresia y fistulas esofagotraqueales, las
membranas y las estrecheces fibrosas. Un segundo grupo
corresponde a alteraciones del cartilago entre las cuales
estan la traqueomalacia, ausencia, defectos de formacién
o alteraciones morfoldgicas del cartilago y las alteraciones
secundarias 0 que acompanan a los anillos o compresion vas-
cular. La estenosis traqueal o bronquial congénita con anillos
completos, generalmente acompafia otras anomalias, en méas

Figura 8.

Figura 9.

de la mitad de los casos generalmente cardiaca o pulmonar
(Figura 9). La estenosis de la via aérea estd muy asociada a la
cuerda pulmonar o origen andmalo de la arteria pulmonar
izquierda, generalmente hay anillos cartilaginosos completos
los cuales deben ser cuidadosamente explorados (Figura 9d).
La repercusion fisiologica de la estenosis estara determinada
més por la disminucién del calibre que por su extension®,

Traqueobroncomalacia

Puede ser primaria o secundaria y es la causa mas comun de
colapso y obstruccion de la via aérea en el paciente pediatri-
co. En la mayorfa de los casos es una condicion autolimitada
a los dos primeros anos de la vida. Raramente ocurre como
condicién aislada por patologia del cartilago. Cominmente
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asociada a otras anomalias congénitas, particularmente atresia
esofagica v fistula traqueoesofagica. También se puede asociar
a compresiones vasculares y masas de partes blandas. Hay
una alteracién en el desarrollo del cartilago, probablemente
facilitado en el caso de la atresia esofagica por la dilatacion
y compresién del segmento de esdfago dilatado. De igual
forma ocurre una alteracion del desarrollo cartilaginoso, ante
cualquier causa que produzca una compresion extrinseca.
Cualquiera sea la causa se produce una alteracién en la
relacién porciéon cartilaginosa-membranosa de la via aérea
en favor de esta Ultima. Los sintomas aun cuando pueden
presentarse al nacimiento, se manifiestan mas cominmente
a los dos meses. Se caracterizan por estridor y tos metalica.
Hay también dificultad respiratoria durante la alimentacién y
cuadros infecciosos recurrentes.

Normalmente la via aérea mantiene su lumen durante la
espiracién por su componente cartilaginoso, sin embargo un
aumento en la colapsibilidad de este y el aumento de la pre-
sién intratoracica hacen que disminuya su calibre en sentido
anteroposterior, lo cual se agrava con la tos o maniobras de
Valsalva. El estudio por imagenes debe efectuarse por tanto
en proyeccion lateral empleando técnicas con serie rdpida
o de cine (Figura 10). Es necesario ademas considerar que
la normal presién de la aorta por delante y del eséfago por
posterior, se agrega en casos de fistula traqueoesofagica una
menor presién en el lumen traqueal( 2!,

Membranas

Comprenden una rara anomalia congénita de dificil diag-
nostico generalmente tratadas como asma o enfermedad
pulmonar crénica obstructiva. Para que la disnea se haga clini-
camente aparente debe comprometer aproximadamente un
75% de lumen traqueal. Después de cirugfa para fistula eso-
fagotraqueal también pueden formarse pliegues mucosos que

pueden ser confundidos en examenes endoscépicos como
fistulas. El estudio con TC demostrara tanto el pliegue como la
continuidad de la pared. El estudio baritado de esdfago puede
también demostrar alteraciones mucosas''? (Figura | 1).

Tumores

Los tumores que afectan las glandulas traqueobronquiales son
el carcinoma mucoepidermoide, tumor carcinoide bronquial
y carcinoma quistico adenoideo o cilindrico, siendo el mas
frecuente en nifios el carcinoide, que es ademas el principal
tumor pulmonar primario a esta edad.

Carcinoide bronquial

Tumor neuroendocrino, primariamente considerado como
adenoma bronquial, sin embargo, no es uniformemente
glandular ni absolutamente benigno. En nifos raramente se
manifiesta como sindrome carcinoide, excepto cuando da
metéstasis hepaticas. ComUnmente en bronquio lobar (75%),
menos frecuentemente en bronquio fuente (10%) o parén-
quima pulmonar, (15%). Compromete la pared y se extiende
hacia el lumen y tejidos peribronquiales. Se manifiesta como
atelectasia persistente en Rx de térax (Figura 12 a,b); vy el
diagndstico se realiza en estudio endoscopico en el curso de
una pesquisa por posible cuerpo extrafo.

En TC se manifiesta como una masa ovoidea, endo-
bronquial, que puede obliterar el lumen bronquial parcial
o totalmente, es bien vascularizado impregnandose con el
contraste endovenoso (Figura 12 c-g). A veces el compo-
nente endobronquial es relativamente pequefio con respecto
al volumen tumoral total. Muchas veces resulta dificultoso
determinar la real extension del tumor dado el gran com-
ponente extrabronquial, y se puede asociar una masa hiliar.
La presentacién como nddulo pulmonar solitario es poco
frecuente. Otros hallazgos tomogréficos son condensacion,

(Fr 20/224)

Figura 10.
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atelectasia, atrapamiento aéreo, y mucocele. Raramente
se observan calcificaciones, a diferencia de los adultos. La
incidencia de metastasis puede ser del 5 a 20 % de los casos
por diseminacién linfatica. Seglin los reportes en pediatria la
reseccién quirldrgica es el mejor tratamiento y la sobrevida
es del 90%!(1?).

2a2. Alteraciones intraluminales

Cuerpo extrano traqueal

En laringe o traquea la aspiracién de un cuerpo extrano que
permanezca en ellas, puede manifestarse en forma aguda con
grave dificultad respiratoria, estridor e incluso apnea, lo que
imposibilitara la obtencién de imagenes. Aun cuando poco
frecuente la obstruccion total no resuelta rdpidamente, pro-
ducirad la muerte por asfixia. En otros casos el cuerpo extrafio
puede quedar atascado o moverse libremente entre la glotis y
la carina. No hay disfonia; pero se presenta una tos persisten-
te. Los cuerpos extrafos subgldticos, durante el ciclo respira-
torio, chocan con la glotis provocando un ruido caracteristico,
conocido como “papirotazo”. La radiografia es especialmente
util en cuerpos radiopacos; sin embargo una cuidadosa obser-
vacion puede identificar en proyeccion lateral, los no opacos
por la diferencia de densidad de estos, con el aire de la via
aérea (Figura |3). En algunos casos la obstruccion disminuye

Figura I 1.

la presion negativa intratordcica, manifestindose en Rx de
térax como una alteracién simétrica de la aireacion pulmonar
y como una prominencia cardiomediastinica. La TC puede ser
de gran utilidad en algunas condiciones.

Cuerpo extrafo bronquial

Se observan especialmente en nifos entre 6 meses y 3
afos de vida, aun cuando también pueden ocurrir en nifios
mayores. En ausencia de un episodio asfictico conocido, el
diagnostico no resulta facil. Los sintomas respiratorios pue-
den ser de corta duracién, debido a una rapida pérdida de
reaccion de los receptores endobronquiales, de esta forma
pueden permanecer en la via aérea por periodos prolonga-
dos, con neumonias de repeticién o presencia de sibilancias,
que pueden ser confundidas con asma.

En lactantes y ninos menores el dngulo traqueobronquial
es similar en ambos lados, aspecto dado por un térax mas
corto, en nifios mayores las caracterfsticas anatomicas del
bronquio fuente derecho facilitan que la aspiracion sea mas
frecuente a este lado. Los hallazgos radiolégicos dependeran
de la localizacién y del tipo de cuerpo extrano. En su gran
mayoria son de origen vegetal. La sensibilidad de Rx de tdrax
para pesquisarlos es variable al igual que su especificidad. La
TC con una muy buena sensibilidad, se debe reservar para
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Figura 12.

casos de duda diagndstica, por su dosis de radiacion. Algunos
prefieren ante la existencia de un alto indice de sospecha la
realizacion directa de un estudio endoscépico.

La mayor parte de los cuerpos extrafos se localizan en
bronquios o en sus ramas principales; como son general-
mente radiolcidos, no son visualizados directamente y su
diagndstico estara dado por signos indirectos. En caso de
obstruccién parcial se produce un mecanismo valvular con
atrapamiento aéreo durante la espiracion, observandose una
alteracion localizada de la transparencia del parénquima pul-
monar. La extensién de este hallazgo dependerd del bronquio
comprometido. Se produce ademéds en forma secundaria una
disminucion de la vascularizacion del pulmén afectado. (Figura
[4). En aquellos casos que se produce una obstruccién total

primaria o por fenébmenos inflamatorios secundarios se puede
observar atelectasias, neumontas a repeticién y bronquiec-
tasias en aquellos de larga permanencia. En TC se puede
visualizar directamente el cuerpo extrano independiente de
sus caracteristicas('?.

2b. Obstruccion de la via aérea extrinseca

2bl. Compresion vascular

En general la compresidon de la via aérea por estructuras vas-
culares, estara determinada por: una alteracion embrioldgica
del desarrollo vascular, crecimiento de estructuras vasculares
normalmente desarrolladas o por alguna situaciéon que altere
la normal relacién entre las estructuras vasculares y via aérea.
(Figura 15).
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Figura 13. Figura 14.

Figura 15.
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Causas conocidas son los anillos vasculares, la ausencia de la valvula
pulmonar, miocardiopatia dilatada, la arteria pulmonar izquierda abe-
rrante y la compresidn por la arteria innominada; sin embargo cualquier
estructura vascular desplazada o mal posicionada puede producir alglin
grado de compresién y disminucién del calibre de la columna aérea,
facilmente colapsable en el nifio menor. De igual forma algunas cirugfas
correctoras de cardiopatias congénitas podrian alterar la relacién vasos
con la via aérea'>'9, Es necesario considerar que la arteria innominada,
normalmente cruza la pared anterior de la trdquea, contactandola en
un 30% de menores de 2 anos sin producir compresion significativa
o sintomas. Los sintomas ademés de estridor, pueden incluir disfagia,
infecciones respiratorias recurrentes o episodios de apnea. Aun cuando
las nuevas técnicas axiales de imagen con estudio angiogréfico, son las
técnicas de eleccion, la Rx de tdrax con contraste esofagico permitiran
muchas veces orientar el diagnostico al demostrar compresiones and-
malas de la traquea o eséfago.

Aun cuando la TC utiliza radiacién ionizante es en nuestra practica
la técnica de eleccién, considerando los riesgos de una anestesia pro-
longada en un nifio con la via aérea comprometida.

2b2. Compresién extrinseca no vascular(")

Los cuerpos extranos esofagicos, al permanecer por largos periodos,
producen inflamacién y edema de la pared del eséfago comprimiendo
la via aérea adyacente. También pueden perforar y producir com-
promiso inflamatorio con mediastinitis y obstruccidn secundaria. Las
anomalias derivadas del intestino anterior pueden producir distintos
grados de compresién de la via aérea, siendo los mas frecuentes, los
quistes broncogénicos que constituyen la lesidn quistica mas comun
del térax. Pueden estar situados en cualquier lugar, pero la posicion
subcarinal es frecuente. Otros quistes de origen comun son los neu-
rentéricos y los de duplicacion esoféagica. Los linfonédulos tumorales
o inflamatorios también pueden comprimir la via aérea. Cuando el
compromiso es inflamatorio, se puede ademas afectar directamente
la pared bronquial.

3. Enfermedad croénica de la via aérea o

disquinesia ciliar

La disquinesia ciliar primaria es causada por un defecto en la estructura
y funcién ciliar que produce anomalias en su motilidad resultando una
enfermedad sinusal y pulmonar. Se puede asociar a anomalias de la
simetrfa toracoabdominal, en 50% de los pacientes constituyendo
la triada de Kartagener. Autosdmica recesiva con una prevalencia
de 1:12.000 a 1:60.000, se asocia también a infertilidad masculina.
La morbilidad estd asociada a enfermedad supurativa de la via aérea
secundaria a infeccién crénica con una progresion mas lenta que la
fibrosis quistica. Las bronquiectasias estan presentes en todos los adul-
tos afectados y sélo en un 56% de los nifos vy es el [ébulo medio es
el mas afectado en ambas poblaciones. Rara en los Iébulos superiores
(Figura 16).

CONCLUSIONES

La actual disponibilidad de métodos de imagen permite un adecuado
estudio de la via aérea central e intrapulmonar. Ademas del estudio
intraluminal permiten las técnicas de imagen, un buen estudio de las
alteraciones de la pared y las compresiones extrinsecas. En casos de
alteraciones dinamicas el estudio debe ser complementado con estu-
dios dindmicos o técnicas de cine.

Figura 6.
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Serie Funcion Pulmonar

Medicion de volimenes pulmonares dinamicos:

una breve resena historica

Dra. Solange Caussade'

I

El invento del espirdmetro moderno en el siglo XIX marcé
un hito en la historia de la evaluacion de la funcién pulmonar.
Este descubrimiento fue fruto del pensamiento e ingenio de
muchos cientfficos quienes durante casi tres siglos, basandose
en observaciones simples, intuiciones y suposiciones acerca
de los mecanismos normales de la respiracién, fueron forjan-
do las bases de los conocimientos actuales de la fisiologfa y
fisiopatologfa respiratoria”. A inicios del siglo XIX, se fundan
principalmente en Inglaterra, compafifas aseguradoras, las
cuales debfan evaluar el riesgo vital de sus clientes. Siendo la
tuberculosis una de las principales causas de muerte, surgié la
necesidad de contar con alglin instrumento que determinara
la magnitud del compromiso pulmonar en estos pacientes®),

PRIMERAS OBSERVACIONES

Los primeros relatos referidos a la evaluacién de la funcién
respiratoria se remontan al siglo Il AC, cuando Galeno hizo
respirar durante un tiempo a un joven en una vejiga, obser-
vando que el volumen de aire movilizado era semejante en
cada ciclo respiratorio. En 1681, Giovanni Alfonso Borelli
traté de medir el volumen del aire inspirado, absorbiendo un
liquido a través de un tubo, pero por requerir de una presién
negativa, el volumen medido le parecié muy bajo en relacién
a la expansion tordcica. En su experimento, Borelli se tapd la
nariz para evitar que el escape de aire afectara la precisién de
las mediciones; técnica aln vigente para conseguir resultados
correctos". Daniel Bernouilli, en 1749, habria sido el primero
en medir el volumen del aire espirado mediante el sistema
que se muestra en la Figura |. Recién en 1796, Menzies,
un médico britanico, acuid el término “volumen corriente”
para definir el aire que se movilizaba al respirar. El utilizé un
pletismdgrafo rudimentario armado en base a un barril lleno
de agua; este tenia un agujero en la tapa para el cuello de la
persona, de forma que todo el cuerpo -hasta la barbilla del
sujeto- quedaban dentro del barril. Por otro pequefo orifi-
cio sobresalfa un cilindro de cristal con agua, la cual subfa o
bajaba con los movimientos respiratorios del torax. En 1813,
Edward Kentish inventa el primer instrumento que permitié
medir el ascenso o descenso del agua al respirar conectando
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la boca del sujeto a un tubo en la parte superior de una
campana invertida; ésta tenfa marcas que permitfan hacer las
mediciones de estas variaciones en los volimenes!".

Primer hito: El descubrimiento de los voliumenes
pulmonares y su aplicacién en la enfermedad
Como se ha mencionado, los sistemas de medicidn se basa-
ban en la movilizacién del agua dentro de contenedores de
variadas formas. Asf, en 1844, John Hutchinson (181 1-1861),
meédico britanico con interés en la ingenierfa mecanica y esta-
distica (estudioso de las experiencias previas de los cientificios
Hales, Davy y Turner) crea el primer espirémetro neumati-
co!'¥. Hutchinson caracteriza los pulmones como una méa-
quina llena de aire y define sus compartimentos: El aire de la
respiracion (volumen corriente), el aire complementario (el
disponible frente a un esfuerzo extremo; es decir, el volumen
de reserva inspiratoria), el aire de reserva (el que queda den-
tro del pulmén luego de una espiracién tranquila; es decir, el
volumen de reserva espiratorio), y finalmente el aire residual
(el que queda luego de una espiracion maxima). El conjunto
de los tres primeros los considerd vitales para sobrevivir y por
ello lo denominé capacidad vital (Figura 2).

Pero mas importante que crear su propio espirébmetro,
Hutchinson introdujo dos conceptos innovadores para la
época, los cuales expuso en la sociedad britanica de artes en
1944, y luego publicd en la revista Lancet. El primer concepto
se refiere a la necesidad de tener valores normales de volu-
menes pulmonares para poder diagnosticar sus alteraciones.
Planted que éstos valores se obtienen mediante mediciones
en grupos numerosos de sujetos sanos, de diferentes edades.
En su publicacion muestra los resultados encontrados en
2.130 sujetos sanos y elabora una féormula para calcular la
capacidad vital, incluyendo la talla como variable. El segundo
concepto brindado por Hutchinson fue la posibilidad de de-
tectar precozmente una enfermedad pulmonar mediante una
prueba fisiolégica como la espirometria. Como ejemplo, cita
el caso de Charles Freeman, un boxeador norteamericano de
2,12 metros de altura, a quien Hutchinson encuentra una ca-
pacidad vital muy inferior a la predicha. Siendo que los clinicos
de la época no encontraron nada en su examen fisico, Char-
les Freeman fallece un afio después debido a tuberculosis®?,

Sin embargo, hay quienes sostienen que estas ideas las
habfa planteado con anterioridad el médico francés Jean
Bourgery, ya que existe una publicacién en la academia de
ciencias de Paris del afio 1843, en la cual se refiere con
gran detalle a los hallazgos en los volimenes pulmonares
obtenidos en 70 sujetos y su relacién son la edad, sexo y
enfermedades como enfisema pulmonar, obtenidos con un
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Figura 1. Bernouilli, 1749. La prueba se inicia con agua en el nivel
CDON. Se espira en la cavidad ABCD vy se tapa el orificio E. El agua
desplazada ahora esta en el nivel UT a la derecha y XZ a la izquierda.
Para corregir la presion se retira parte del ahua por el extremo izquierdo
hasta que se igualen WYHI. El volumen CDYW corresponde al aire
espirado!".

aparato de medicidn hidroneumatico, que corresponderfa a
un espirbmetro®.

Pasé un siglo durante el cual el espirémetro se usé como
herramienta para ensefanza de la fisiologia respiratoria en las
escuelas de medicina y para investigaciéon. A inicios del siglo
XX, varios cientfficos investigaron los aspectos dindmicos de
la ventilacién, no obteniendo grandes avances debido a la
falta de instrumentos que registraran en forma instantanea
los movimientos respiratorios. La evaluacion precisa de la
dindmica respiratoria sélo fue posible luego de la descripcion
del neumotacégrafo por Fleisch en 1925©),

Segundo hito: Medicion de volimenes dinamicos
y su utilidad clinica
En 1933, Hermannsen registra la ventilacion voluntaria
maxima, dando inicio a la era de medicién dindmica de los
volumenes pulmonares. Sin embargo, esta medicidon tuvo
detractores, quienes la consideraban cansadora, no realizable
por mas de 5 veces por sesién, requerfa entrenamiento y
ademds -en los asmaticos- podia desencadenar una crisis®.
Tiffeneau y Pinelli habfan observado que durante el ejercicio
el aire circulante (volumen corriente) y la frecuencia respira-
toria aumentaban y propusieron medir el volumen maximo
que se pudiese espirar en un espacio de tiempo. En 1947,
publican en Paris Médical las mediciones de la CPUE (capa-
cidad pulmonar utilizada en el esfuerzo), que serfa el mayor
volumen posible de espirar durante | segundo. El espiréme-
tro que usaban estaba conectado a un cilindro que giraba a
una velocidad entre 2 y 3 centimetros por segundo®.
Ademés usaron esta medicidn para evaluar respuesta a los
broncodilatadores y broncoconstrictores, lo que ayudd a ca-
racterizar las enfermedades de la via aérea. En 1954, la CPUE
se transformé en VEMS (volumen espiratorio méaximo en |
segundo) para los francéfonos y en VEF, (volumen espirato-
rio forzado en | segundo) para los anglo-americanos. Unos
afios después Tiffeneau sefiala que ésta medicién aportaba
informacién acerca del grado de compromiso respiratorio,

O

Figura 2. Espirbmetro de
Hutchinson. Dos cilindros
verticales, el externo lleno
con agua y el interno dise-
fiado para recibir un tubo
que transmita el aire espi-
rado. Este volumen de gas
acumulado dentro de ese
sistema cerrado, producia
movimiento en la columna
de mercurio, determinado
el volumen medido®@.

mientras que la relacion entre VEMS y capacidad vital (CV)
daba informacién acerca de su origen. Describié ademas su
relacién con la talla en los nifios y en los adultos con la edad,
determinando el valor normal de la relacion CPUE/CV (entre
76y 92%) y describe una alteracion en la fase espiratoria de
los pacientes con brongquitis, influenza y resfrio comiin®,

Tercer hito: Acuerdo de expertos

Luego de los trabajos de Tiffeneau hubo gran discusion
acerca de la forma ideal de medicidn, su significado fisiologi-
co, las implicancias clinicas del VEMS o VEF,. Hubo un gran
esfuerzo para determinar rangos de valores normales y de
homogeneizar los procedimientos®. Finalmente, el afio 1979
la American Thoracic Society publica la estandarizacion de
los equipos y de la realizacion de la prueba de espirometria
forzada y en 1980 lo hacen Taussig y colaboradores para
ninost”®),

COMENTARIO FINAL

La historia de la evaluacion de la funcién pulmonar es muy
amplia, existiendo variados relatos acerca de la medicién de
volimenes pulmonares estaticos, intercambio gaseoso, regu-
lacién de la respiracion. Por lo extenso de la informacion, se
omitieron los nombres de numerosos  investigadores ilustres,
entre ellos Gross, de nacionalidad chilena®. El descubrimien-
to y comprensién de sus bases fisioldgicas constituyen su eje
fundamental para ser aplicadas en clinica, y vemos como su
desarrollo no ha ocurrido por casualidad, sino por la capaci-
dad de percepcién y razonamiento de médicos v cientfficos
brillantes.
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los requisitos solicitados, son sometidos a arbitraje por médicos investigadores y expertos de nuestro medio.
Nuestro Comité Editorial consulta y selecciona temas, opiniones, polémicas o controversias de actualidad general
del medio pediatrico respiratorio. Los trabajos deben enviarse por formato electrénico a levega@udd.cl

El trabajo debe ser escrito en papel tamafo carta (21,5 x 27,5 cm), dejando un margen de al menos 2,5 cm en
los 4 bordes. Todas las paginas deben ser numeradas en el angulo superior derecho, empezando por la pagina
del titulo. Debe entregarse dos ejemplares idénticos de todo el texto, con las Referencias, Tablas y Figuras
acompafados por una copia idéntica para PC, en CD con espaciado a 1,5 lineas; tamafo de letra |2 pt y justificada
ala izquierda. Las Figuras que muestren imagenes (radiografias, histologfa, etc.) deben entregarse en copias foto-
gréficas. Los trabajos enviados no deben sobrepasar de 3.000 palabras, pudiendo agregarseles hasta 6 tablas y 6

figuras y no mas de 40 referencias en lo posible. Las Cartas al Editor u Opiniones no deben exceder 1.000 pala-
bras, pudiendo agregarseles hasta |10 referencias y | Tabla o Figura.

El tftulo del trabajo debe ser conciso pero informativo sobre el contenido central de la publicacién; El o los autores
deben ser identificados con su nombre de pila seguido del apellido paterno. Debe de colocarse el nombre de la
o las Secciones, Departamentos, Servicios e Instituciones a las que pertenece actualmente el o los autores
responsables; el nombre y direccién del autor con quien establecer correspondencia, incluir un nimero de fax y
correo electrénico.

Exprese su agradecimiento sélo a personas e instituciones que hicieron contribuciones substantivas a su revision.
Los autores son responsables por todas las ideas expresadas y sus conclusiones. El limite las referencias es idealmente
40; prefiera las que correspondan a trabajos originales registradas en el PubMed. Numere las referencias en el
orden en que se las menciona por primera vez en el texto. Identifiquelas mediante numerales arabigos, colocados
(entre paréntesis) al final de la frase o parrafo en que se las alude. Los resimenes de presentaciones a Congresos
pueden ser citados como referencias sélo cuando fueron publicados en revistas de circulacion. Cada tabla debera
ir en hojas a parte. Numere las tablas en orden consecutivo y asigneles un titulo que explique su contenido sin
necesidad de buscarlo en el texto del manuscrito (tftulo de la tabla). Sobre cada columna coloque un encabezamiento
corto o abreviado. Cuando se requieran notas aclaratorias, agréguelas al pie de la tabla. Use notas aclaratorias para
todas las abreviaturas no estandar. Cite cada tabla en su orden consecutivo de mencién en el texto. Las figuras
podran ser dibujos o disefios mediante un programa computacional.

Envie 2 reproducciones de cada figura, en blanco y negro (tamafio 9x 12 cm). Las letras, nimeros, flechas o simbolos
deben verse claros y nitidos y deben tener un tamafio suficiente como para seguir siendo legibles cuando la figura
se reduzca de tamafo. Sus titulos y leyendas no deben aparecer en la figura, sino que se incluirdn en hoja aparte.
En el respaldo de cada figura debe anotarse con lapiz de carbdn o en una etiqueta, el nimero de la figura, el
nombre del autor principal. Cite cada figura en el texto en orden consecutivo. Si una figura reproduce material
ya publicado, indique su fuente de origen. Presente los titulos y leyendas de las tablas y figuras en una pégina
separada.
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La Revista NEUMOLOGIA PEDIATRICA de la Sociedad Chilena de Neumologia Pediatrica (SOCHINEP), érgano
oficial de la Sociedad Latinoamericana de Neumologia Pediatrica (SOLANEP), publica articulos relevantes con la
salud respiratoria infantil y del adolescente; dirigida principalmente a médicos generales, familiares, pediatras, sub
especialistas en medicina respiratoria, kinesidlogos y enfermeras, con especial interés en aspectos clinicos, diagnds-
ticos y terapéuticos. El Comité Editorial revisa cuidadosamente los trabajos enviados a nuestra seccién y selecciona
aquellos que brindan temas de revisién, controversia o actualidad cientffica. Nuestro propdsito es difundir conceptos
actuales y herramientas clinicas para una practica médica adecuada con nuestros pequefos pacientes.

La Revista NEUMOLOGIA PEDIATRICA esté incluida en la base de datos de: Lilacs-Bireme vy Latindex.

La Revista NEUMOLOGIA PEDIATRICA es publicada trimestralmente por Editorial IKU por mandato de la Sociedad
Chilena de Neumologia Pediétrica y es de distribucidn gratuita entre nuestros socios.

Representante y oficina comercial: Srta. Dragana Stankovic, Eventotal Ltda. Av. Camino el Alba 8670; oficina 101,
Las Condes, Santiago de Chile. Teléfono: 56 (2) 2204553; Fax: 56 (2) 2241481 ; E-malil: ejecutiva@eventotal.cl

Instrucciones para la suscripcidn a nuestra revista:

Suscripciéon anual: $20.000
Becados certificados: $ 15.000
NUmero suelto: $ 7.500

Suscripcién extranjero: US$ 100.00
Versién disco compacto:  $ 10.000

Editorial IKU: Marfa Cristina lllanes H. Teléfono: 2126384: E-mail: mcristina@editorialiku.cl

Esta prohibida la reproduccién total o parcial de la revista para propdsitos comerciales sin la autorizacion escrita de
su Editor Responsable.
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CONTROL TOTAL, tiene 31 veces mas posibilidades
de mantener el control en los tres meses siguientes.””

* En comparacion de pacientes no controlados.
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Informacién para prescribir Seretide® (Salmeterol / Propionato de Fluticasona) en péginas interiores de esta revista.



Flixotide’

PARSOICRROINFARIRORERDAFSRERMUSIRIEGEA S O -N-A

El primer paso para el Control del Asma

>

== Flixotide:
= B0
e (o) i

A\

TR

Usan propelente HFA que

@ Efectividad superior respecto a NO DANA la capa de ozono.

Montelukast.”
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