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|. FUNCION DEL APARATO External respiration
RESPIRATORIO

Pulmosary e Pulmaonary
La funcion esencial del aparato respiratorio iy N

esgarantizar el intercambio gaseos, de
gases respiratorios para:
e aportar oxigeno para las
funciones de la células y
e retirar diéxido de carboncde la
sangre procedente de
metabolismo celulal

Pulmonary circull

Syslemic

Syaternic
i o erieries

i

Oy
! Intcrnal respiration

Para ello, la funcién respiratoria incluye O~
tres procesos: Tissuo cels
1.VENTILACION 6 renovacion del aire

alveolar: el aire que ocupan loalvéolos que es la fuente del oxigeno y el destino del
diéxido de carbono 6 anhidrido carbonico, Se renueve constantemente

2 DIFUSION ALVEOLO -CAPILAR 6 intercambio gaseosmtre sangre y alvéolc
gue difundan los gases a través « membrana alveolo-capilar

3.PERFUSION 6CIRCULACION en los capilares pulmonaresgue Iz circulacién
pulmonar sea adecuada para ca sangre tenga ocasion de ponerse en cacto con
el aire alveolar.

mzH,,/”‘ ventilacién
0y

difusion

perfusién » = =0y

capilar alveolar

1.VENTILACION EI aire penetra en lavias aéreaporque al expansionarsetorax
merced a la contraccide los potentemusculosnspiratorios, en especial ¢
diafragma, disminuye lpresior en su interior.

2 DIFUSION ALVEOLO -CAPILAR La transferencia del oxigemesde lo@alvéolos
hasta la sangre y dehhidridc carbdniccen sentido inverso supone que estos gas
difunden a través de MEMBRANA ALVEOLOCAPILAR ,integrada pc
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Estructuras que forman la
El epitelio alveolar, con su membrana basal membrana alveolo-capilar

El intersticio pulmonar
El endotelio de los capilares, con su
membrana basal

Membrana basal alveolar
Surfaciante

El epitelio alveolar esta formado por dos tipos Neumocito de tiga |
de célulasNeumocito tipo I, célula aplanada que
forma epitelio alveolaNeumocito tipo II,

célula productora d&surfactante” pulmonar, Neurmodie

. . . . Membrana basal
material tensoactivo que impide el colapso alveolar

endotalal

- Céhla
endotalial

La difusion depende de:

1. Espesor y superficie de la membrana.
2. Solubilidad del gas en las estructuras de la mdarana. La del anhidrido carbonico
es 20 veces mayor que la del oxigeno. Por ellardsencia de hipercapnia (aumento de
la pCO2 en sangre) es practicamente sindbnimo aevdipilacion.

3. Diferencia de la presion de los gases entre abl@ y sangre

DIFUSION
alveolo-capilar

ALVEOLO

e En la sangre venosa
que llega a los capilares
perialveolares

e |aPO2esde40
mmHg y

e |aPCO2de 45
mmHg,

e En el aire alveolar

e |a presion del
oxigeno (PAO2)

PoCO, = 40 mm wg

es de 100

mmHg y FEJ'_L‘J_‘!'.__E-_u.||.r---.d| EAPIrI..I'""E o e
e |a del anhidrido

carbénico P,CO, = 45 mm Hg — e P,0, = 100 wm Hg

(PACO2), de 40 | PO =a0mm hg P,CO, = 40mm Hg

mmHg.

¢ Por ello, los gases difunden —el oxigeno hacia kngre y el anhidrido
carbonico hacia los alvéolos— de tal forma que ea sangre arterial que
abandona el pulmon
e |a presion del oxigeno (PaO2) sea de unos 95-10Agnym
¢ |a del anhidrido carbénico (PaCO2) de 40 mmHg.

ZONA AEREA RESPIRATORIA: es la zona pulmonar en la que se producen la
difusion y el intercambio de oxigeno y dioxido deactbono



Desde I08RONQUIOLOS EN ADELANTE, se habla habitualmer DE ViAS
AEREAS PERIFERICAS; dado su pequefio calibre y la ausencia de cartilago en su
pared, son susceptibles de colaps. A partir de lodoronquiolos terminales,se
originan sucesivamente lbronquiolos respiratorios, en cuyas paredes ya exis
sacos alveolares, laanale: 6 conductos alveolarey losalvéolos;

A: Acino pulmonar.
B: Fibras elasticas que mantienen abiertas las vias aéreas periféricas.
C: Estructuras que forman la membrana alveol-capilar

c
Toda esta zona situadAS ALLA DEL
BRONQUIOLO TERMINAL formaEL Red de Elasting
ACINO PULMONAR : bronquiolos Pulmonar
respiratorios, loscanalesoé conductos
alveolaresy losalvéolos. El CONJUNTO DE Arteria Pulmonar

ACINOS constituye laZONA AEREA
RESPIRATORIA, ya que es en ella donde
producen lalifusion y el intercambio de
oxigeno y dioxido de carbono

3.PERFUSION 6 CIRCULACION

La arteria pulmonar debe aportar un volume
determinado de sangre, que debe distribt
uniformemente por losapilaresalveolares 6
perialveolaresy, lo que es muy important
manteniendo uneelacion adecuada
ventilacion/perfusion.




ll. PRUEBAS PARA DIAGNOSTICO DE ENFERMEDADES RESPIRATORIAS

A. PRUEBAS DE LABORATORIO

1. ANALISIS DEL ESPUTO

ESPUTO: conjunto de secrecione
eliminadas mediante la expectoraciolLa
expectoracion es la expulsion por la boci
material procedente de las vrespiratorias
acompafando a la tos.

Se hace toser al
paciente para obtener
una muestra de esputo
que sera examinada en
el laboratoria

El analisis del esputo debe inclt

caracteres macroscopicg; S .
caracteres microscopicos: estructur: { )
6 composicion, citologi; estudio de \\ f;
microorganismos, bacteriologia y - L
baciloscopia S

En condiciones patolégicas la cidad eliminada es variable (Suele ser infe
a 100 ml en las 24 h. Puede superar esta cantidiad éronquiectasia
abscesos y en el edema pulmonar ag

CARACTERES MACROSCOPICOS

a) Mucosaq blanco, de aspecto blanquecino, viscoso y adh¢ (1)
b) Purulento, de color amarillo o verdo(2), (debido a la mieloperoxidasa,
liberada de los neutréfilos), contiene “pus” y es indicativo de infeccion. Be
contener cantidad variable de moco, esputo muctgniny color amarillent
claro.
¢) Hemoptoica Contiene sangre. (tiene el mismo significado que las
hemoptisis, expulsion de sangre procedente del aparato respiratorio por la boca)
e Colorrojo
e Rosado (aracteristico en el edema agudo de pulmoén, eSpumoso
e Herrumbroso, de color pardc-oscuro. (Aparece caracteristicamente
las neumonias y su color se debe a la transformaeda hemoglobin
por las enzimas leucocitarie
c) Serosgincoloro

(1)

(3)

Componentes especiali

Espirales de Curschmai (a) A veces se pueden observar a simple
elementos utiles para el diagndstico cdas espirales de Curschma que son
filamentos de moco arrollados en espiral presesrides esputos muy espes
gue reproducen el «molde bronquial». (p. ej., $8asmaticos)



e Cristales de Charco-Leyden(b), derivados de los granulos degenerados de
eosinoéfilos, del asma bronquial, apreciables a microst

L -

-

(b)

CARACTERES MICROSCOPICOS: estructura 6 composicion,citologia; estudio
de microorganismos, bacteriologia y baciloscop
e CELULAS 6 CITOLOGIA :

e (Células de la mucosa faringea, bronquial, céluladweolares
(macréfagos con pigmentos, células cardiacmacréfago cargados
con hemosiderina en la insuficiencia cardiaca cbases pulmonar

e (Células sanguinea: hematiesen hemoptisisjeucocitos polinucleare
en los esputos purulentoseosinéfilos que abundan en los de |
pacientes de asma brong

e Células turroralespara el diagnéstico del cancer de pulr

e Componentes acelularedel esputo observados con ayuda del microscopir
lasFIBRAS ELASTICAS, indice de destruccion, necrosis, del tejido pulmy
¢ MICROORGANISMOS: StreptococdS. pneumoniaes el neumcoco),
Stafilococo, Haemophilus influenze (capsulado Hib; bacilo de pfeiffer es:
Haemophilus influenzac tipo b) Klebsiella Bacilo de Koch=Mycobacterium
tuberculosis
0 Las tinciones directas (Gram, Ziehl-Neelsen), el cultivo en medios
especificos, las técnicas de inmunofluorescencia directa o las técnicas de
biologia molecular (PCR) permitiran el diagnostico etioldgico en las
infecciones pulmonare
o El Estudio microbiologico. Requiere que la muestra sea representativa del
tracto respiratorio inferior. Para ello, los criterios ttiles son la presencia de
menos de diez dulas epiteliales por campomas de 25 neutroéfilos pol
campo o la visualizacion de macréfagos alveolare
2. ANALISIS DEL LiQUIDO PLEURAL
Se obtiene poPUNCION TORACICA 6 TORACOCENTESIS puncion del espaci
pleural a través de la pared torac
CARACTERISTICASDE SU COMPOSICIOL:
e EXUDADO: liquido de aspecto turbio con elevada concentracion de
proteinas y LDH (mecanismo responsable es un aumento de la petidad|



pleural, componente de inflamacion) Hay presedeabundantes células

polinucleares 0 linfocitos

0 Aparece en casos de infecciones, tumores, reaccismamunes,
traumatismo.

o Sihay ¢evada proporcion de PMN, puede contengiusvisible, se
denomingEMPIEMA su causa es infecciosa.

e TRASUDADO: liquido de aspecto claro con baja concentracion de
proteinas y de lactato deshidrogenasa (LDH (mecanismos responsables son
las variaciones de presion hidrostatica u osmotica) Ej. Insufciencie cardiaca.

e QUILOTORAX. Liquido el aspecto lechoso con alta ppporcion de grasa.
Aparece en alteraciones del Conducto toracis

e HEMOTORAX: Liquido pleural hemorragico. Aparece en traumatismos y
tumores

TORACDLENTESS
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OTROS EXAMENES: MICROBIOLOGICO, CITOLOGICO: muy imp  ortante
en diagnostico de NEOPLASIAS, a veces se requierd¢@SIA

3. GASES EN SANGRE

» Se analizan esangre arterial, determinando scontenido en gases respiratoric
Una funcién adecuada se traduce presiones parciales normales en la sang
arterial tanto deoxigeno como de diéxido de carbono: PaO2 y PaCO2,
respectivamente

¢ GASOMETRIA ARTERIAL o determinacion medlante |
un Gasometro de:
e |a PaO2(valor normal: 95 mmHg) (80-100)y - .
e |a PaCO2(valor normal: 40 mmHg) (3:-45)

g | A ]
LED I =
oY uA'
DOOR
pESe v

Gasometro




e PULSIOXIMETRIA Dado que la gasometria arterial requiere la puncion de una
arteria para obtener la muestra de sangre, en la practica también se recurre a un
procedimiento incruento, la PULSIOXIMETRIA, con la cual se determina, aplicar
un sensor en el pulpejo de un dedcporcentaje de saturacion de la hemoglobina
por el oxigeno (97%) un parametro que esta estrechamente relacionado con la PaO2
El pulsioximetro se sirve de diferentes longitudede onda de la luz pare
diferenciar las moléculas de un fluido en funcién € sus propiedades; en nuestr
caso, el objetivo es @erenciar EN SANGRE PULSATIL la hemoglobina
oxigenada u OXIHEMOGLOBINA de la desoxigenada 6
DESOXIHEMOGLOBINA
» La oxiHb absorbe la luz del espectro infrarrojoansmite las longitudes de or
del espectro rojo a través de ella; por el cordrdaidesoxiHb absorbe luz d
espectro rojy deja pasar la del infrarrc.

Emisor de Luz — B
VGR(
|l il | pill

¥ bpm

Joacoo

b (]
Feceptor de Lus _Ii_li_‘l_\/\/\/\; Eﬁ—d]

El pulsioximetro es un método muy Util para el $®ignto, pero nc
sustituye a la informacion aportada por gasomatt&ial, mucho ma
sensible y completa
0 Ventajas comespecto a la gasometria arte

» Proporciona una monitorizacion instantanea y coat

* No invasivo ni doloros:

» Facilidad de usd?ortatil y manejab

= Econdmicamente asequi.
o Desventajas con respecto a la gasometria ar

= No aporta datos sobre ventilacion del paciente.

= No aporta datos sobre el |

» Los enfermos criticos puec tener mala perfusion periférica

Saturacion de 02 / PaO2
(presion arterial de
oxigeno)

97,5 % : 100 mmHg

95 % : 80 mmHg

90 % : 60 mmHg

80 % : 48 mmHg

El punto critico que debe dar la sefial de alarme ds
saturaciones inferiores al 95% (inferiores al ¥2& cuando exist
patologia pulmonagrdnica previa) estos pacientes deben re
tratamiento

4. PRUEBASGENERALES DE LABORATORIO 73 % : 40 mmHg
También son de interés para el diagnostico de mefdgides de 60 % : 30 mmHg
aparto respiratorio: 50 % : 26 mmHg

* Hemograma

e VSG

® Pruebas reumaticas en sospecha de Conectivc

Proteinograma
Pruebas de alergia 6 de tuberculina (Intradermociéa de Mantou»



B. PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO PULMONAR
1. ESPIROMETRIA.

El paciente respira profundo v luegao sopla

VOLU MENES Y con toda la fuerza posible dentro del tubo —
CAPACIDADES . @A
PULMONARES Pinza en . | El personal técnico

> la nariz T | controla al pacients y
ESPIROMETRIA es € \& {\ g ania durants
procedimiento utilizads My .

para medir los volument
de aire que se movilize
mediante la respiracio
mediante aparatos
denominados

ESPIROMETROS.

e VOLUMENES. Se
usan para explorar
ventilacion pulmonz

e Volumen
corriente (VT): &

i =% / El aparato registra
volumen de air e los resultados
que entra en Ic de la espirometria
pulmones el

cada inspiracion normal (Entre 400 Y 600, unos b0
aproximadamente). Vol. de aire inspirado 6 esp

¢ Volumen de reserva insgratorio (IRV) : maxima cantidad de aire q
puede introducirse en los pulmones realizando nsy@riacion forzad
después de terminar una inspiraciéon norm: volumen que aun puel
inspirarse después de una inspiracién no

¢ Volumen de reserveespiratorio (ERV): maximo volumen de aire qt
puede ser espirado mediante espiracion forzadaiéesie una norma
volumen que aun puede espirarse después de unacesphnorme

¢ Volumen residual: cantidad de aire que queda en los pulmones de
de unaespiracion forzada; no es registrado por el esgttmdebe se
calculado indirectamer

e CAPACIDADES: magnitudes mas complejas, resultan de la sumagsié s
voliumenes

e Capacidad vital (CV): Maxima cantidad de aire que una persona p
eliminar de us pulmones por espiracion forzada después delbs
llenado al méximo por inspiracion forzada. Es lamaule volumel
corriente + voliumenes de reserva inspiratoria t&gpic

e Capacidad total 6 pulmonar total (TLC): cantidad de aire gt
contienen los uimones tras una inspiracion forzada; maximo volu
de aire que pueden contener los pulmones. Resubltardar la capacid:
vital + volumen residu

e Capacidad inspiratoria: maximo volumen inspirado a partir de
posicion de reposo espiratorio. Suma del + volumen corrient

e Capacidad residual funcional (FRC: volumen de aire contenido en los
pulmones al final de una espiracion normal. VR + VRE
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Principales
voliumenes
pulmonares estéticos. Ve
VT: volumen
corriente.

IRV : volumen de
reserva inspiratorio; LG
ERV: volumen de
reserva espiratorio;
VC: capacidad vital;
RV: volumen residual
TLC : capacidad
pulmonar total; Ens
FRC: capacidad ‘ FAC
residual funcional. | l

-5

] v

¢ VOLUMENES DINAMICOS O FLUJOS ESPIRATORIOS
Sonmedidas son de tipo dinamicpse valoran median&spirometria forzada
partiendo de una posicién toracica de inspiraciémima (TLC), se realiza una

espiracion con el maximo esfuerzo y rapidez posjitediendose con el espirdmetro el

volumen de aire exhalado. La espirometria forzamstituye, junto con la radiografia
de torax, la prueba mas util para el estudio ihtéaun paciente con patologia
respiratoriaEjemplo:.

e \olumen espiratorio maximo en el primer segundale la espirometria forzada

(FEV1)
e (Capacidad vital forzada (FVC). es el volumen total exhalado durante el
tiempo que dura la espiracion forzada.

C. OTRAS PRUEBAS. ESTUDIOS MORFOLOGICOS
e ADEMAS DE LA ANAMNESIS Y EXPLORACION CLINICA DEL
PACIENTE (Inspeccién, palpacién, percusion, auscidi..)
e 1. TECNICAS DE DIAGNOSTICO POR IMAGEN
e RADIOGRAFIA DE TORAX. La radiografia de térax en proyeccion

postero-anterior y lateral es la prueba de imageich para el estudio de

la patologia del aparato respiratorio;( aportarimfacion sobre el
parénquima pulmonar y su vasculatura y permiteadisar el contorno
del mediastino y de la silueta cardiovascular yuarda morfologia de
la caja toracica)

e TC latomografia computarizada con diversas variedades técnicas, es
el examen indicado para identificar mejor una attém observada en la

radiografia de torax
e Estudio de patologia de la circulacion pulmonarangiografia
pulmonar, ecocardiograma
e 2. ENDOSCOPICAS: BRONCOSCOPIA- BIOPSIA

e LA FIBROBRONCOSCOPIA , ademas de permitir el examen directo de las

vias aéreas, es un procedimiento adecuado targ@ppirar el contenido
endobronquial, en el que se realigaanalisis citolégicg como para obtener



Se utiliza un broncoscopio
para inspeccionar las vias
aéreas, en busqueda

de anomalias

i

= BFUI‘!CGSCgpiO

11

biopsias de lesiones bronquialey del propio parénquima pulmorcon
biopsia transbronquial. Para el estudio de la patologia alvewitersticial es
atil EL LAVADO BRONCOALVEOLAR, técnica que consiste en introdL
una solucion salinaen los espacios alveolareagpirar luego el contenidc
alveolar para su analisi: citologico y ocasiomalmente microbiolégico
ECOGRAFIA ENDOSCOPICA O ECOBRONCOSCOPIA 6 EBUS
(Endobronchial ultrasound) Es una técnica nuevpie permite la realizaci¢
de biopsias con mayor precis; afiade a la endoscopia convencioni
posibilidad de rastrear ecograficame¢y tomar muestras de las zor
adyacentes al arbol bronqu Es frecuente que las lesiones pulmone
tumorales, se encuentren junto a los bronquiossimmarse” a su interior. P
lo tanto la broncoscopia convencional pasaria jargbas sin verlay por lo
tanto, sin posibilidad de biopsiarlas. El ecobr@uopio permite aproximarni
a estas lesiones, localizarlas, medirlas y realiparpuncié-biopsia dirigide
(con el minimo riesgo de dafiar otros 6rganos oi@siras vasculare desde la
luz bronquialDos son los territorios accesibles mediante la erwoscopi:
los pulmones y el mediastin (zona de vital importancia en el diagndstico ¢
extension del cancer de pulm

Ecografia endoscépica (EE)

Endoscopio con g \
sonda de ecografia \
-
e -

B! - 3 \‘{F ; Biopsia por aspiracion con aguja fina guii
\ g« | por ecografia endoscopi
=N
3. PUNCION PERCU,TANEA, MEDIANTE VIDEOTORACOSCOPIA O
POR TORACOTOMIA. Sirven para obtendriopsias pulmonaresy realizar
diversosprocedimientos quirdrgicos

I1l. SEMIOLOGIA DE LAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS . PRINCIPALES
SINTOMAS

TOS: Es un acto reflejo que constituye un mecanismo rtapte para mantener
arbol traqueobronquial permeable. Se debeestimulacion de receptores de irritacion,
distribuidos por la via aérea superior (fosas nasales, faringe y laringe), el oido, el
esofago, el arbol traqueobronquial, la pleus, el pericardio y el diafragn Se consigue
la expulsion de aire a gran velocidad, se puedastaar secreciones en la luz de
conductos respiratorios 6 cuerpos extrafios aca@tieante introducics. Los
principales tipos de tos sc
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a) Tos seca, improductiva 0 inefica: No se asocia coexpectoracion que es la
expulsion por la boca de material procedente de las vias aéreas
b) Tos productiva 6 eficaz. Se acompafia de expectoracion que puede ten
diversas caracteristicemucosa, purulenta, con sangreemoptoicaSe
denomin&broncorrea,auna expectoracion extraordinariamente abundante,
preferentemente matutina, por dilatacic bronquiales 6 bronquiectasi
c) Tos persistenteLa que tien duracion superior a 3 semanasn causa
habituales el tabaquismo, la bronquitis crénicaseha bronquial et
DOLOR TORACICO
Puede ser debidodaversas cause
e Alteracion de la pared torac
e Dolor de origen respiratorio
¢ Enfermedades cardiovasculz etc.
e Dolor de origen respiratorio
a) Dolor de origen traqueobronquial
» Enlas inflamaciones agudde traquea 6 bronquiescuando se
implanta un cuerpo extrafio
= dolor en la zona anterosuperior del torax, localizacion retroesternal,
sordo, de caracter urente y que aumenta con la tos y la respiracion
profunda.
b) Dolor de origen pleural 6 DOLOR PLEURITICO, el méas importante
= Se debe alirritacion pleural por afecciones intrinsecas, COmo pleuritis
tumores o del pulmon subyacente como en las neumonias, infartos, etc.
= Sellama “Dolor en punta de costac con tope inspiratoricaumenta con
la respiracion profunda y con la tos, circunstancias ambas que supone
roce de las dos hojas pleuray la distension de la parietal.
CIANOSIS
Coloracion azulada de piel y/o mucosas por la preseia de excesiva cantidad d
Hemoglobina reducida en sangre (Hb sin oxigeno, mée 5gr/100ml
La cianosis es un signo que se obtiene por inspeds lasmucosas (lakos y boca) y
de la piel de las zonas acras (nariz, orejas y deg)oEn estas regiones la cianosis
mas evidente porguas mucosas son mas transparentes y, en las zomassla
circulacion es mas lenta.
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e Tipos de Cianosis:

a) Central 6 por Déficit de
oxigeno:Este tipo aparece O T {1 Nommal
en la insuficiencia i '
respiratoria

b) Periférica 6 por Aumento
de utilizacion de oxigeno
por los tejidos: ocurre [ ] I (2) Clanosis central
cuando hay un
enlentecimiento
circulatorio, viéndose los
tejidos obligados a captar

mas oxigeno :’ (3) Cianosis periférica

Arteriola Capitar Vamla

Figura 20-3. Tipos de clanosis. La intensidad de los tonos gri-
ses corresponde a la cantidad de hemoglobina reducida.

DISNEA: sensacion de dificultad respiratoria 6 respiracia dificil. Dos tipos:
a) Disnea de esfuerzose manifiesta al someterse a ejercicio u otra ddenan
b) Disnea de reposose manifiesta sin someterse a esfuerzo 6 ejer&isimas
caracteristica de las enfermedades cardiacas.
HEMOPTISIS : expulsién de sangre por la boca procedente del afato
respiratorio.
a) Pseudohemoptisisla sangre expulsada por la boca procede del aparato
digestivo (mas oscura) 6 de las fosas nasales
b) Hemoptisis verdadera:suele ser color rojo vivo, va acompafnada de tesjgu
ser sangre espumosa, mezclada con aire.
= Causas de Hemoptisis muy diversasinflamacion, ulceracion, necrosis,
congestion en Tuberculosis pulmonar u otras infes como neumonias,
Cancer de pulmon, traumatismos, enfermedades casi@c.

IV. PRINCIPALES PATOLOGIAS DEL APARATO RESPIRATORIO
A. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

CONCEPTO: fracaso del aparato respiratorio en el desempea éiencion
primordial: el intercambio gaseoso.
Se define como dracaso de los mecanismos fisioldgicos pulmonarearp
mantener los niveles de oxigeno en sangre arter@¢ntro de los limites normales.
Este fracaso puede puede ir acompafado 6 no de net&gdn de CO2.
El fracaso de la funcion pulmonar se traduce en:
e HIPOXEMIA, dato biolégico definitorio: descenso dela presion
parcial de oxigeno en la sangre arterial (PaO2) patebajo de 80
mmHg (<95%Sat); 60 mmHg (90%sat): hipoxia severa
e ACOMPANADA O NO DE HIPERCAPNIA, aumento de la presion
parcial de diéxido de carbono en la sangre arteria]PaCO2) sobre el
limite superior normal de 45 mmHg.



14

ADULTOS Y NINO PaO2

Normal 97 mmHg
Rango Aceptable >80 mmHg
Hipoxemia <80 mmHg

La l. R. puede ser:
¢ |. R. Compensada:solo se manifiesta al realizar ejerc
¢ |. R. Latente: se manifiesta en reposo
e Lal. R. o es unaenfermedad, es una alteracion funciole constituye u
sindromeque puede tener diversas causas y presentarsécemedade:
diferentes

CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA
e INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PARCIAL: cuando hayipoxemia sin
hipercapnia
e INSUFICIENCIA RESPIRATORIA TOTAL O GLOBAL: cuando ha
hipoxemia acompafiada de hipercapnieSiempre que hay hipercapnia f
cierto grado dACIDOSIS RESPIRATORIA alteracién del equilibrio &cid
base motivada por retencion de diéxido de carbormcasionada por ur
hipoventilacion alveola de cualquier tipo.
ETIOLOGIA
La causa radica en un fallo en el mecan de ventilacién, difusién y/o perfusion
Pueden darse estos fallos aislados 6 combil
1. 1. R. POR ALTERACION DE LA VENTILACION
1.1. DE MECANISMO OBSTRUCTIVO
1.2. DE MECANISMO RESTRICTIVO
2.1. R. POR ALTERACION DE LA PERFUSION O RELACION
VENTILACION/PERFUSION
3.1. R. POR ALTERACION DE LA DIFUSION

1.1. R. POR ALTERACION DE LA VENTILACION
1.1. DE MECANISMO OBSTRUCTIVO
e Hay una estenosis de las vias respiratorido quedificulta la renovacion del
aire alveolar.
e Ocurre erObstruccion de via aéree
1.2. DE MECANISMO RESTRICTIVO
¢ Porincapacidad de la expansion plena del tejido pononar
e En alteraciones del SNC: intoicacion por sedantes, opiaceos, pi
Depresion del Centro espiratorio
En alteraciones del SN periférico: polineuriti:
En alteraciones de la pared toracica: deformidad dgdrax como
cifoescoliosis, fractura de multiples costillas, Odsidad mérbida
(deposito excesivo de grasa en la pared toracica y abdominal limita
mecanicamente la expansion inspiratoria de la caja toracica)...
e En alteraciones del pulmon y pleura: fibrosis pulmaoar difusa,
pleuritis
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e Otros: Sindrome de apnea del suefithay tipo central y tipo obstructiy
(disfuncién musculatura orofaring

2. 1. R. POR ALTERACION DE LA PERFUSION O DE LA RELACIO N
VENTILACION/PERFUSION

Ocurre porALTERACION EN LA RELACION VENTILACION -

PERFUSION que tiene lugar edeterminadas regiones pulmonares, Por un

distribucién anormal:

e DEL AIRE (MALA VENTILACION RESPECTO A PERFUSION):
- En Atelectasia*,region pulmonar en que sus alvéolos estan colapsados con
desaaricion de su contenido aéreo, €s elcolapso de los alvéolos debido a la érdida de
su contenido aéreo. Se diferencian tres pibles mecanismos de atelesitgObstruccion
de un bronquio es el mecanismo mas releve, Defecto del surfactan: al
desaparecer su accidn tensoactiva, los alvéolos se colapsan; mediante este mecanismo
se provoca atelectasia, por ejemplo, en el sindrome de distrés respiratorio agudo y
Compresion de los alvéolos: puede ejercerla liquido o aire presentes en la cavidad
pleural
- En la obstruccion de vias periféricasenfermedad pulmonar obstructiva cronica
EPOC y asma bronquial.
- En condensacién pulmona alveolos consolid#os, es decir, cuando el aire alvec
ha sido reemplazado por material no gaseoso (@énoeia, edema de pulmor

e DE LA SANGRE (MALA PERFUSION RESPECTO A VENTILACION ):
- Embolia pulmonar: coagulo que obstruye un vaso arterial pulmonar procedente del
desprendimiento de un trombo en otra localizacion ej. MMII; hay falta de perfusion de
un territorio pulmonar suficientemente ventiladeaasa dia obstruccion de alguno
de los vasos arterialegue lo irriganEl aire del territorio alveolar carente de perfas
por un émbolo pulmonar (alvéolo A) no participaeémtercambio gaseos

B Atelectasia
N VA/Q narmal ' Va/G =0
‘ ‘ 'I ‘ shunt ‘ ‘
Sangre Sangre arterial Sangre Sangre arterial f::'ﬁ Espacio muerio
vBnosa POy normal PGO, normal T PO, 7FGG:,_ alveolar
Norma Mala ventilacion respecto Mala perfusion respecto
a perfusion ventilacior

3.1. R. POR ALTERACION DE LA DIFUSION
Generalmente es debida a:
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® procesos que producengrosamiento, aumento de espesor, de la membrana
alveolo-capilar
» Fibrosis pulmonares la acumulacion en el intersticio pulmonar dediji
conjuntivo 0 patologia intersticial.
= Neumonias:por la acumulacion en el intersticio pulmonar dedado
inflamatorio
e por pérdida de membrana: en el enfisema

Insuficiencia respiratoria por
trastorno de la difusion (bloqueo
alveolocapilar).

El trastorno (causado, por ejempilo,
por una enfermedad del intersticio
pulmonar) limita la difusion
alveolocapilar de oxigeno pero no la
del dioxido de carbono, por ser éste
mas difusible a través de la
membrana. Por ello cursa con un
descenso de la PaO2 y normalidad de

la PaCO
Sangre Sangre
vENOSa arterial
CLINICA DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 4Pa0, PacO; normal

Los sintomas vienen dados pohlpoxia y a veces por la hipercapnia
¢ HIPOXIA= oxigenacion insuficiente de los tejidos dalta de oxigenacién de los
tejidos, derivada de la hipoxemia 6 disminucion d@aO2

Hipoxia ligera: taquipnea, taquicardia e hipertension, palpitagpae un intento

del aparato circulatorio de compensar el déficiO@ede los tejidas

En Hipoxia grave bradicardia e hipotensidaolapso cardiovascular)

Puede haber CIANOSIS(falta en pacientes anémicos)

HIPERCAPNIA El aumento de diéxido de carbono en la sangre supomnmayor

aporte del mismo a los tejidos, destacando lasecmesicias en el sistema nervioso

y el aparato circulatorio.

o SN: Temblor, confusiongstado confusionalgudo, que evoluciona hacia el
coma metabdlico, cuando la hipercapnia es intensa

o Lasmanifestaciones cardiovasculareson muy variablesl estimulo del
diéxido de carbono sobre el centro vasomotor preduna respuesta simpatica
que se traduce por taquicardia, sudoracion e lipgrin arterial; pero actuando
localmente, el didéxido de carbono deprime la caitidad miocéardica, con el
consiguiente riesgo de insuficiencia cardiaca,

o sobre ekquilibrio acido -basicoel exceso de CO2 se combina con agua,
acumulandose acido carbonico y produciéndasdosis respiratoria y disnea
(activacién del centro respiratorio)

DATOS DE LABORATORIO I.R.
® 9 saturacion de O2 de la Hemoglobina en sangre arial < 95%

0 Sat.95 % : Se recomienda actuacion, no inmediata.

o Con saturaciones entre 95-90 % : Tratamiento inategi monitorizacion de la
respuesta al mismo, segun ésta, valorar derivatibaspital. Los pacientes con
enfermedad respiratoria cronica toleran bien seitbmas en torno a estos
valores.
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PaO2 < 80mmHg

PaCO2

pH en sangre arterial

Otros analisis

0 Recuento de hematies Hemoglobina, Hematc
o Urea

o Electrolitos

OTROS ESTUDIOS: Radiografia de torax, TC, Espirometria...

B. BRONCONEUMOPATIA CRONICA. EPOC. ASMA BRONQUIAL
Bronconeumopatia cronica hace referencia a lagreatiades broncopulmonares «
evolucionan durante un largo periodo de tiempmadagoria son debidas infermedad
Pulmonar Obstructiva@nice 6 EPOC

La ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA 6 EPOC se
caracteriza por |[Himitaciéon progresiva y no reversibledel flujo aéreo, sobre todo el
espiratorio, a través de las vias aéreas periféricas, |0 que determina uatrapamiento en
el pulmon de parte del aire inspirado, con la consiguiente hiperinsuflacion pulmonar.
Laslesionesen la EPOC no son reversiblson persistentes.

Se considera usindrome que englobza un grupo de enfermedades con u
componenteobstructivo de bronquios y bronquiolo;, fundamentalmente dos tipos
de lesionesBRONQUITIS CRONICA Y ENFISEMA.

Bronquitis cronica y enfisema aunque pueden observarse «puros», con frecuencii
coexisten en el mismo pacie

En la actualidad se ha comproo que el desarrollo de bronquitis cronica y desemfia
son independientes, pero ambos son el resultathctteges causales similares, factc
comunes exdgenos y endoge

ElI ASMA BRONQUIAL se caracteriza por episodios de obstruccion brai y
limitacion del flujo aére@eroreversibles, ya quias dos notas que lo definen la
hiperreactividad bronquial y la reversibilidad de las lesionesadiferencia de
caracter persistente de las lesiones de la brasguoitnica 6 enfisen.

ASMA BRONQUIAL
CONCEPTO: Enfermedad caracterizada por la aparicioaccesos agudos
repetidos de disnea intensa por obstruccion brongal y limitacion al flujo aéreo
debido a: Bronquiolos normales Bronquiolo asmatico
® espasmo muscular bronquié:
broncoespasm 0
broncoconstriccior
e edema de la mucos
bronquial
e secrecion excesiva de moc
ViSCOSO0
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ETIOLOGIA . Dos grandes grupos:

Asma extrinseco, alérgico 0 primariocasi siempre tiene una base hereditaria,
predisposicion enddégena (Atopia). El estimulo snetanisno que lo
desencadenan esnunitario. El estimulo inmunitario es un alérgeno, que
desencadena una respuesta inmune de hipersermibH& de tipo | local 6
Atopia. El alérgeno es reconocible mediante prudimmosticas.

Asma intrinseco 6 secundariola reaccién ocurre como respueststmulos

no inmunitarios como infeccioén, ejercicio fisico, desajustes emuoales... que
actian desequilibrando el aparato secreto-motamjoial. Estado de
hiperreactividad bronquial respuesta bronco-constrictora excesiva de los
bronquios frente a estimulos diversos.

CLINICA

EPISODIOS AGUDOS y repetidos de DISNEA INTENSA, yosxpectoracion
mucosa.

Espiracidn prolongada y ruidosa, sibilancias (raidespiratorios como “silbidos
0 “pitos”)

Ansiedad

Puede haber Cianosis

El asma alérgico suele comenzar en la infanciaeg@agravarse con el tiempo
0 producirse remisiones espontaneas.

Episodios de méas de 24horas de duracién produstade asmatico”

DATOS DE LABORATORIO

Sangre Eosinofilia, Elevacion de Ig E total en suero.

Esputo Eosinofilia, cristales de Charcot-Leyden, espiras de Curshmann
En asma alérgico Identificacion del antigeno causaiécnicasn vivoo in
vitro coma

Intradermorreacciones y epidermorreaccionesSon técnicaf vivoque
consisten en inyectar directamente o aplicar siabpee! y luego puncionar
(prick test)extractos de los productos sospechosos de cordgkalergeno (ej.
polen, polvo de la casa). En este caso la respaestama e infiltracion— es
rapida por tratarse de una reaccién humoral (HSIt@pinmediata)
Determinacion de IgE especifica frente a un alergenconcreto 6 Ig E
alergeno-especifica

BRONQUITIS CRONICA

CONCEPTO

Se define en los términos clinicos siguientes:y expectoracion durante mas de 3
meses al afio y mas de 2 afios consecutivasno expresion de undlFLAMACION
DE LA MUCOSA BRONQUIAL con HIPERSECRECION MUCOSA.

Chronic Bronchitis

Inflammation and
Structural Changes
N

£

Increased
Mucus
i
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ETIOLOGIA Factoresetiologicos 6 de riesgde EPOC 6COPD (Chronic
Obstructive Pulmonary Disease
o0 Tabaquismo, es el principal factor de riesgo phdegarrollo de EPO!
o Contaminaciéon ambntal y algunos agentes quimicos, a veces por expa:
ocupacional
o Infeccion Las infecciones repetidas agravan los broncalterados por lo
demas factores.
o0 F.endogenos:
® especialmente la deficiencia de al-antitripsina y determinados polimorfismos
genéticos

x _{COPD: Risk Factors

Established Probable Possible
¢ Cigarette * Exposuretoprimary *® Low birth weight
smoking and secondary Childhood
Occupational smoke respiratory infections
exposure Hyperreactive Family history
' ay-antitrypsin aumiy? Atopy
deficiency (genetic  ~ Alcoho IgA deficiency
abnormality) * Poverty Blood type A
* AIr poliution
PATOGENIA
Poraccion de un agente irritant« (ej. el Normal bronchi Bronchitis

humo producido por la combustion «
tabaco) se desarrolla urespuesta
inflamatoria persistente en el arbol
bronquial, esto ocasiona taumento del
n°y volumen de las glandulas mucosas
una hipersecrecion mucose

El exceso de moco faciligsu ve la
infeccion.

Todo lo anterioconlleva ur
engrosamiento de paredes bronquialey
unadificultad al flujo aéreo=
obstruccion.

El mecanismo por el que actua el agente irrit

Por ej. El Humo del tabaeeactivacion de los macrofagos alveolares y de las células
epiteliales de la via aérea, que liberan factores quimiotécticos de los leucocitos
neutrofilos.

Tanto los macrofagos activados como los neutrégiogetizan mediadores de
inflamacion y diversaiproteasas (elastasa, catepsinas, metaloprotirya#aeran
radicales libres de oxigel

e Consecuencias:
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¢ Inflamacién de las vias aéreas periféricas e hipaersrecidon mucosa

e destruccion del parénquima pulmonar: principalmente por un
desequilibrio entre proteasas y anti- proteasas cooralfa 1-antitripsina
(y otras) Estas antiproteasas se oxidan e inactivan al astiose ellas
radicales libres de oxigeno presentes en el pulaidrymo también la

desactiva.
CLINICA
Los sintomas caracteristicos en la Bronquitis cabeon:
Tos

Expectoracion; mucosa, muco-purulenta 6 purulenta si hay infeccion
Disnea de esfuerzo. Hay roncus y sibilancias espicgias auscultacion,por
obstruccion

Reagudizaciones por infeccidon

Evolucion a Insuficiencia respiratoria y Cor pulmorale (*Corazén
pulmonar”)

e El Cor pulmonale se define como la
hipertrofia y dilatacion del
ventriculo derecho secundarias al
aumento de la presién pulmonar
(hipertension pulmonar) que
producen enfermedades del
parénquima y/o la vasculatura
pulmonar.

e Laenfermedad pulmonar
obstructiva cronica es responsable
del 80-90% de los casos.

Dilatacidn

Hipertrofia y dilatacién del ventriculo derecho en el cor pulmonale.

DATOS DE LABORATORIO

Estudio del esputo; citolégico, microbiologico

Gasometria: Hipoxemia e hipercapnia en grado variadle

Puede haber Policitemia: Aumento de hematigsara mejorar el transporte de O2 y
corregir la hipoxia. Se debe al estimulo de la HXIOa nivel renal secretando EPO
gue actua sobre la médula 6sea estimulando a da eeropoyesis.

En infeccion: Leucocitosis, elevacion de VSG, etc.

Las Pruebas funcién pulmonar:muestran Alteraciones de tipbstructivo (aumento
de capacidad residual funcional y de la capacidémignar total) y una alteracion del
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intercambio gaseoso pdesequilibrio de la relacion ventilacién alveolar/perfusion
alveolar

ENFISEMA

Dilatacion permanente de los alveolos de los espacios aéreaituados mas alla ¢
los bronquiolos terminalescompafiada de _destruccidwle la pared alveola (epitelio
e intersticio) y el parénquima pulmonar (arbol bronquialarea respiratori en
ausencia de fibrosis

Hay unapérdida de elasticidadpulmonar, quedando el pulmén permanentement
distendido

PURE EMPHYSEMA

Acinus (respiratory bronchiole, |lﬁ

alveoclar ducts, and alveaoli) =t
= Loss of elastic recoll

« (Emphysema)

A veces la destruccién del parénquima pulmonaradfiasta por las denominad
bullas, zonas circunscritas de hiperclaridad radiolégiga recuerdan un globo
contornos finos.

Aumenio da volumen por hiparinsufiackan

L Vibraclones vocales ———
Timpanismo

4 Murmulio vesicular
Hiperclaridad radiclogica

- -

-

ETIOLOGIA . Las causas son las de EP'

e Tabaquismo

e Contaminacion ambiental y compuestos quimicosgcas por exposici¢
profesional)

e Infecciones
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e Factores endogenadeficiencia deal-antitripsina y determinados polimorfismc
geneéticos. Laielacion entre proteasas y antiprotea, es importante en
degruccidn del tejido conjuntivo y la aparicién ddisema. Hay un défic
congénito de Bntitripsinaque es causa de enfisema pulmonar.

PATOGENIA : en el enfisema, imecanismo de la obstrucciéresdinamico, por la

perdida de elasticidad y por destruccion del parénquima pulmonaiesion basica

del enfisema-gue disminuye la resistencia a la compresion quandel la espiracion ¢
ejerce sobre los bronquiolc

PULMONARY EMPHY,

CLINICA *piNK PUFFER"
e El principal sintoma es la DISNEA wi

LB

o disnea de esfuerzo que con el tiempo piser de

reposo, incapacitar :;

o (roncus y sobre todo sibilancias espirato .
auscultacion) i

e Deformidad del térax, aumento del diametro ant- ¢
posterior y aplanamiento del diafragrprominencia del ::

torax, consecuencia de la hiperinsuflacion pulmonar, lo
quejustifica el calificativo detdrax «en tonel».Pacientes
con aspecto tipico denomina Pacientes «rosados y
jadeantes»0 “pink puffer”

a4

Hay dos patrones tipicos extremos de pacientes de@C:

« Pacientes pink puffer;, es decir, «rosados y jadeantes»,
suele correspondertanfiseme

% Pacientesblue bloaterso «cianéticos y abotargados» suele correspon
Bronquitis Crénica

Fink puffer B B Beater

Pink puffer- Enfisema: los pacientes ventilan en exceso, lo que condiciona su disnea intensa, sin que
desarrollen cianosis al ser la hipoxemia mas leve. Delgado, Disnea intensa, escasa expectoracion, raras
infecciones, Cor pulmonale tardio, Normocapnia.

Blue bloater- Bronquitis Crénica: adoptan un patrén de respiracion rapido y superficial, con menos
disnea, pero aparece hipoxemia franca, cianosis e hipertension pulmonar con sobrecarga card@ca
derecha. Obeso, Disnea leve, abundante expectoracion, infecciones frecuentes, Cor pulmonale precoz,
Normocapnia
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DATOS DE LABORATORIO ENFISEMA
e Determinacion de alfa-antitripsina en suero
e Gasometria revela Hipoxemia y PaCO2 variable, segla capacidad de
hiperventilacion de las zonas sanas del pulmoén
¢ hay en principio un aumento de la PaCO2 que e®tene estimulo del
centro respiratorio, que responde ante él provazandncremento de la
ventilacion alveolar que soélo podran llevar a cliscalvéolos sanos pero
que puede corregir la hipercapnia por hiperventilggpuede compensarse y
la PCO2 ser normal 6 incluso producirse hipocapnia
e Habra hipercapnia si hay pocos alveolos sanosgafde musculatura
respiratoria
Pruebas de funcion pulmonar trastorno ventilatorio obstructivo (aumento d&TC
capacidad pulmonar total y volumen residual) y alteracion del intercambio gaseoso
por desequilibrio de la relacién ventilacion ahafperfusion alveolar. En el enfisema
se puede afadir una alteracion de la difusion psirdccion de la membrana

alveolocapilar.
EMPHYSEMA

PATHOLOGIC DIAGNOSIS: PERMANENT
ENLARGEMENT AND DESTRUCTION OF AIRSPACES
DISTAL TO THE TERMINAL BRONCHIOLE

Predominant emphysema:

OLDER —s -
AND THIN | =
L ]
SEVERE E
DYSPNEA
X-RAT;

HYPERINFLATION
WITH FLATTENED
DIAPHRAGMS

QUIET
CHEST

Predominant chronic bronchitis: CHRONIC BRONCHITIS

CLINICAL DIAGNOSIS: DAILY PRODUCTIVE
COUGH FOR THREE MONTHS OR MORE, IN
AT LEAST TWO CONSECUTIVE YEARS

OVERWEIGHT @ ELEVATED
AND CYANOTIC i HEMOGLOBIN

PERIPHERAL
EDEMA

RHONCHI AND
WHEEZING




