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INTRODUCCION. FUNCION RESPIRATORIA

¢ La funcién esencial del aparato respiratorio es  garantizar el intercambio gaseoso
® aportar oxigeno para las funciones de la célula

® vy retirar diéxido de carbono de la sangre procedent e del metabolismo celular

e Paraello, es preciso que.

® el aire que ocupan los alvéolos, que es la fuente del oxigeno y el destino del
diéxido de ca}rbono 6 anhidrido carbénico, se renueve constantemente:
VENTILACION,

e que difundan los gases a través de la membrana alveolo-capilar : DIFUSION

e que la CIRCULACION pulmonar sea adecuada para que la sangre tenga
ocasion de ponerse en contacto con el aire alveolar

\ . A
0y ventilacion
s,

difusion €2 |

perfusion »

capilar alveolar

FUNCION RESPIRATORIA

® VENTILACION El aire penetra en las vias aéreas
porque al expansionarse el torax merced a la
contraccion de los potentes musculos
inspiratorios, en especial del diafragma,
disminuye la presién en su interior.

© DIFUSION La transferencia del oxigeno desde
los alvéolos hasta la sangre y del anhidrido
carboénico en sentido inverso  supone que estos
gases se difunden a través de la MEMBRANA
ALVEOLOCAPILAR, integrada por
® El epitelio alveolar, con su membrana basal
® Elintersticio pulmonar

® Elendotelio de los capilares, con su membrana
basal

® Ladifusion depende de:
e 1. Espesory superficie de la membrana.

® 2. Solubilidad del gas en las estructuras de la
membrana . La del anhidrido carbdnico es 20 veces
mayor que la del oxigeno. Por ello, la presencia de

hipercapnia (aumento de la pCO2 en sangre) es Neumocito tipo |, célula aplanada que
. practicamente sinénimo de hipoventilacion. forma epitelio alveolar .

iferencia de la presion de los gases entre Neumocito tipo II, célula pr
“surfactante” pul
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DIFUSION
alveolo-capilar

ALVEOLO

PACO, =40 mm Hg PaO; 100 nmHg

CAPILAR isangre arterial}

S P,0,: 100 i
P,CO, = 40mmt

En la sangre venosa que llega a los
capilares perialveolares

® |aPO2esde40 mmHgy
® |aPCO2 de 45 mmHg,

mientras que en el aire alveolar
® |a presion del oxigeno (PAO2) es de
100 mmHgy

® |a del anhidrido carbdnico (PACO2), de
40 mmHg.

Por ello, los gases difunden —el
oxigeno hacia la sangre y el
anhidrido carbénico hacia los
alvéolos— de tal forma que

en la sangre arterial que abandona
el pulmén

® |a presion del oxigeno (PaO2) sea d
unos 95 mmHg y

® |a del anhidrido

PERFUSION O CIRCULACION

© la arteria pulmonar debe aportar un volumen
determinado de sangre, que debe distribuirse
uniformemente por los capilares
perialveolares vy, lo que es muy importante,
manteniendo una relacién adecuada
ventilacion/perfusion.

External respiration
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A partir de los
bronquiolos terminales,
se originan
sucesivamente los
bronquiolos
respiratorios, en cuyas
paredes ya existen
sacos alveolares, los
canales alveolares y los
alvéolos;

toda esta zona situada

MAS ALLA DEL
BRONQUIOLO
TERMINAL forma EL
ACINO PULMONAR, y
el conjunto de acinos
constituye la  ZONA
AEREA
RESPIRATORIA, ya que
es en ella donde se
producen la DIFUSION
Y EL INTERCAMBIO DE
OXIGENO Y DIOXIDO
DE CARBONO.

Desde los
BRONQUIOLOS EN
ADELANTE, se habla
habitualmente DE VIAS
AEREAS
PERIFERICAS; dado su
pequeiio calibre y la

A) Acino pulmonar.

ausencia de cartilago
en su pared, son
susceptibles de
colapsarse

B) Fibras elasticas que mantienen abiertas las
periféricas.

vias aéreas

PRUEBAS PARA DIAGNOSTICO DE ENF RESPIRATORIAS
A. PRUEBAS DE LABORATORIO
1. ANALISIS DEL ESPUTO

ESPUTO: conjunto de secreciones eliminadas

mediante la expectoracion (La expectoracion es
la expulsion por la boca de material ~ procedente
de las vias respiratorias acompafiando a latos )

El andlisis del esputo debe incluir: caracteres
macroscopicos ; caracteres microscopicos:
estructura 6 composicion, citologia ; estudio de
microorganismos, bacteriologia y baciloscopia

En condiciones patoldgicas la cantidad eliminada es
variable (Suele ser inferior a 100 ml en las 24 h.
Puede superar esta cantidad en las bronquiectasias,
abscesos y en el edema pulmonar agudo)

Se hace toser al
paciente para obtener
una muestra de esputo
que sera examinada en
el laboratorio
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a) Mucoso , blanco, de aspecto blanquecino, viscoso y
adherente

b) Purulento, de color amarillo o verdoso, (debido a la
mieloperoxidasa, liberada de los neutroéfilos), contiene
“pus”y es indicativo de infeccién. Puede contener
cantidad variable de moco, esputo mucopurulento,
color amarillento claro.

¢) Hemoptoico . Contiene sangre. (tiene el mismo
significado que las hemoptisis, expulsion de sangre
procedente del aparato respiratorio por la boca)

ASPECTO MACROSCOPICO O

ESPUTO

CARACTERES MACROSCOPICOS.

Color rojo

Rosado ( caracteristico en el edema agudo de pulmon,
espumoso)

Herrumbroso, de color pardo-oscuro . (Aparece

caracteristicamente en las neumonias y su color se
debe a la transformacion de la hemoglobina por las
enzimas leucocitarias)

ASPECTO MACROSCOPICO

ESPUTO

Componentes especiales.

A veces se pueden observar a
simple vista elementos Utiles para el
diagnostico como las espirales de
Curschman son filamentos de moco
arrollados en espiral presentes en
los esputos muy espesos (p. €j., los
de los asmaticos), que reproducen
el «molde bronquial».

r

los cristales de Charcot-Leyden k
derivados de los granulos

" L ] '
degenerados de eosindfilos, del *'
asma bronquial, apreciables a ¢

microscopia
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ESPUTO
caracteres microscopicos: estructura 6 composicion, citologia;
estudio de microorganismos, bacteriologia y bacilos copia

® CELULAS:

® Células de la mucosa faringea, bronquial, células a  Iveolares (macréfagos con
pigmentos, células cardiacas 6 macréfagos cargados con hemosiderina en la insuficiencia
cardiaca con estasis pulmonar..)

® (Células sanguineas : hematies en hemoptisis, leucocitos polinucleares en los esputos
purulentos y eosinofilos que abundan en los de los pacientes de asma bronquial

® Células tumorales para el diagnostico del cancer de pulmén

® Componentes acelulares del esputo observados con ayuda del microscopio son las FIBRAS
ELASTICAS, indice de destruccion, necrosis, del tejido pulmonar.

® MICROORGANISMOS: Streptococo 6 Estreptococo (S. pneumoniae es el neumo €0Co0),
Estafilococo, Haemophilus influenzae (capsulado Hib; bacilo de pfeiffer es=
Haemophilus influenzae) Klebsiella, Bacilo de Koch= Mycobacterium tuberculosis.

® | as 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 pulmonares.

® E| Estudio microbiolégico.  Requiere que la muestra sea representativa del tracto
spiratorio inferior. Para ello, los criterios Utiles son la presencia de menos de die
iteliales por campo, de mas de 25 neutr6f ilos por campo

® Se obtiene por PUNCION TORACICA 2. ANALISIS DEL

(TORACOCENTESIS, puncion del espacio pleural a través de IaLiQU|DO PLEURAL
pared toracica. Caracteristicas:

© EXUDADO: liquido de aspecto turbio con elevada
concentracion de proteinas y LDH (mecanismo
responsable es un aumento de la permeabilidad pleural,
componente de inflamacion) Hay presencia de abundantes
células polinucleares 6 linfocitos.

TORACOCENTESIS

El paciente se sients
en pacision verticaly
seinclinasobre la

® Aparece en casos de infecciones, tumores, g : ﬂww-m
reacciones inmunes, traumatismo. - i

® Sjhay elevada proporcion de PMN , puede contener
pus visible, se denomina EMPIEMA su causa es
infecciosa.

© TRASUDADO: liquido de aspecto claro con baja
concentracion de proteinas y de lactato deshidrogenasa
(LDH (mecanismos responsables son las variaciones de
presién hidrostatica u osmética) Ej.Insuf. cardiaca.

° QUILOTORAX. Liquido el aspecto lechoso con alta
proporcién de grasa. Aparece en alteraciones del
Conducto toracico

HEMOTORAX: Liquido pleural hemorragico. Aparece en

Se usa un catéter plastico
montado en una aguja.

aumatismos y tumores
AMENES: MICROBIOLOGICO, CITOLOGICO:
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3. GASES EN SANGRE
Se analizan en sangre arterial , determinando su contenido en
gases respiratorios

Una funcion adecuada se traduce por presiones parciales
normales en la sangre arterial tanto de oxigeno como de
dioxido de carbono: PaO2 y PaCO2, respectivamente.
GASOMETRIA ARTERIAL o determinacion de

® Ja PaO2 (valor normal: 95 mmHg) (80-100)y de

® Ja PaCO2 (valor normal: 40 mmHg) (35-45)

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, aplicando un
sensor en el pulpejo de un dedo, el porcentaje de saturacion
de la hemoglobina por el ~ oxigeno (97%) un parametro que
esta estrechamente relacionado con la PaO2

Pueden darse las siguientes circunstancias.

® Que el O2 esté aumentado: Hiperoxemia o
Que el 02 esté disminuido: Hipoxemia Pulsioximetros
Que el Co2 esté aumentado: Hipercapnia

Que el Co2 esté disminuido: Hipocapnia

Los trastornos respiratorios producen alteraciones del
equilibrio &cido-base por lo que la determinacién d el Ph es muy
importante. VN= 7,39-7,41

El pulsioximetro se sirve de diferentes longitudes d e % Spa,

. . . Emisor de Luz —
onda de la luz para diferenciar las moléculas de un o

fluido en funcién de sus propiedades; en nuestro b ~ A
caso, el objetivo es diferenciar ¥ bpm
® |a hemoglobina oxigenada u OXIHEMOGLOBINA b il

® de la desoxigenada, DESOXIHEMOGLOBINA Receptor de Iuz )i
EN SANGRE PULSATIL.

(oxiHb absorbe la luz del espectro infrarrojo y Saturacion de 02 / PaO2

transmite las longitudes de onda del espectro rojo a (presién arterial de oxigeno)

través de ella; por gl contrario, la desoxiHb absprb e 100 % : 288 mmHg

luz del espectro rojo y deja pasar la del infrarrojo) . 97,5 % : 100 mmHg

El pulsioximetro es un método muy Uutil para el 95 % : 80 mmHg

seguimiento, pero no sustituye a la informacion 90 % : 60 mmHg

aportada por gasometria arterial, mucho mas sensible 80 % : 48 mmHg

y completa 73 % : 40 mmHg

60 % : 30 mmHg
50 % : 26 mmHg
40 % : 23 mmHg
35 % : 21 mmHg

Ventajas con respecto a la gasometria arterial:
® Proporciona una monitorizacion instantanea y
continua.

® Noinvasivo ni doloroso. 2
e Facilidad de uso. 30 % : 18 mmHg PR
ficor omicamente asequible. El punto critico que debe dar la

Portatil y manejable.

" e — ia arterial sefal de alarma es el de
esventajas con respecto a la gasometria arterial: q . . 9
® No aporta datos sobre la ventilacién del paciente. saturaciones inferiores al 95%

No aporta datos sobre el pH. (inferiores al 90 6 92% cuand
5 mos criticos suelen tener mala existe patologia pul

5
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Actuacion segun % de Saturacion

Con una saturaciéon de 95 % : Se recomienda no actuacién inmediata.

Con saturaciones entre 95-90 % : Tratamiento inmediato vy
monitorizacién de la respuesta al mismo, segun ésta, valorar derivacién
al hospital . Los pacientes con enfermedad respiratoria cronica toleran
bien saturaciones en torno a estos valores.

Con saturaciones inferiores al 90 % : Se trata de un enfermo grave ,
por ejemplo con hipoxia severa . Se debe aplicar oxigenoterapia ,
tratamiento y traslado al hospital

Con saturaciones inferiores a 80 % : Valorar intubacion y ventilacion
mecanica.

En nifios con < 92% : Remitir al hospital

. PRUEBAS GENERALES DE LABORATORIO

También son de interés para el diagnéstico de enfer ~ medades del
aparto respiratorio:

Hemograma
VSG
Pruebas reuméticas en sospecha de Conectivopatias

Proteinograma

Pruebas de alergia 6 de tuberculina (Intradermorrea  ccion de
Mantoux)
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PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO PULMONAR
1. ESPIROMETRIA VOLUMENES Y CAPACIDADES PULMONARES

® ESPIROMETRIA es el procedimiento utilizado para medir los
volimenes de aire que se movilizan mediante la
respiracion, mediante aparatos denominados
ESPIROMETROS.
° VOLUMENES. Se usan para explorar la ventilacion
pulmonar
® Volumen corriente (VT) : volumen de aire que entra en los
pulmones en cada inspiracién normal (Entre 400 Y 600, unos 50Q
ml aproximadamente). Vol. de aire inspirado 6 espirado e epra o g i
® Volumen de reserva inspiratorio (IRV) : maxima cantidad de
aire que puede introducirse en los pulmones realizando una
inspiracion forzada después de terminar una inspiracion normal =
: volumen que aun puede inspirarse después de una inspiracion
normal
® Volumen de reserva espiratorio (ERV) : maximo volumen de
aire que puede ser espirado mediante espiracion forzada
después de una normal= volumen que aun puede espirarse a
después de una espiracion normal .
® \olumen residual : cantidad de aire que queda en los pulmones / i ienena
después de una espiracion forzada; no es registrado por el
spirémetro, debe ser calculado indirectamente
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¢ Principales volimenes pulmonares estaticos. VT: volumen corriente.

IRV: volumen de reserva inspiratorio; ERV: volumen de reserva
iratorio; VC: capacidad vital; RV: volumen residu  al TLC: ca
; FRC: capacidad residual funci ;

1. ESPIROMETRIA. VOLUMENES Y CAPACIDADES PULMONARES

¢ CAPACIDADES: magnitudes mas complejas, resultan de la suma de dos 6 méas volimenes

® Capacidad vital (CV) . Maxima cantidad de aire que una persona puede eliminar de sus
pulmones por espiracion forzada después de haberlos llenado al maximo por inspiracion
forzada. Es la suma de volumen corriente + volimenes de reserva inspiratoria + espiratoria

® Capacidad total 6 pulmonar total (TLC ): cantidad de aire que contienen los pulmones
tras una inspiracion forzada; maximo volumen de aire que pueden contener los pulmones.
Resulta de sumar la capacidad vital + volumen residual

® Capacidad inspiratoria : maximo volumen inspirado a partir de la posicion de reposo
espiratorio. Suma de VRI + volumen corriente

® Capacidad residual funcional (FRC) : volumen de aire contenido en los pulmones al final
de una espiracion normal. VR + VRE

® Algunas medidas son de tipo dinamico, volimenes dinamicos o flujos espiratorios  se
valoran mediante espirometria forzada: partiendo de una posicion toracica de inspiracion
maxima (TLC), se realiza una espiracion con el maximo esfuerzo y rapi-dez posibles,
midiéndose con el espirometro el volumen de aire exhalado. La espirometria forzada
constituye, junto con la radiografia de térax, la prueba mas util para el estudio inicial de un
paciente con patologia respiratoria Ejemplo: .

® Volumen espiratorio maximo en el primer segundo de la espirometria forzada (FEV1)

® Capacidad vital forzada (FVC) : es el volumen total exhalado durante el tiempo que dura

espiracion forzada.
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OTRAS PRUEBAS. ESTUDIOS MORFOLOGICOS

ADEMAS DE LA ANAMNESIS Y EXPLORACION CLINICA DEL PACIENTE (Inspeccion,
palpacion, percusion, auscultacion..)

1. TECNICAS DE DIAGNOSTICO POR IMAGEN

® RADIOGRAFIA DE TORAX. La radiografia de torax en proyeccion postero-anterior y
lateral es la prueba de imagen basica para el estudio de la patologia del aparato

respiratorio;( aporta informacion sobre el parénquima pulmonar y su vasculatura y permite

visualizar el contorno del mediastino y de la silueta cardiovascular y evaluar la morfologia
de la caja toracica)

® TC la tomografia computarizada , con diversas variedades técnicas, es el examen
indicado para identificar mejor una alteracion observada en la radiografia de térax

® Estudio de patologia de la circulacion pulmonar angiografia pulmonar,
ecocardiograma

2. ENDOSCOPICAS: BRONCOSCOPIA- BIOPSIA

®* LAFIBROBRONCOSCOPIA, ademas de permitir el examen directo de las vias aéreas,
es un procedimiento adecuado tanto para aspirar el contenido endobron- quial, en el que
se realiza un andlisis citolégico , como para obtener blo‘)5|as de lesiones bronquiales
y del propio parénquima pu monar (biopsia transbronquial)

® Para el estudio de la patologia alveolo-intersticial es Util EL LAVADO

BRONCOALVEOLAR, técnica que consiste en introducir una solucién salina en los

espacios alveolares y aspirar luego el contenido alveolar para su analisi s citoldgic:

ocasionalmente microbiolégico.

NEA, MEDIANTE VIDEOTORACOSCOP

20/05/2016
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ll. SEMIOLOGIA DE LAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS
PRINCIPALES SINTOMAS

© TOS: Es un acto reflejo que constituye un mecanismo importante para
mantener el arbol traqueobronquial permeable (estimulacion de receptores
de irritacion, distribuidos por la via aérea superior (fosas nasales, faringe y
laringe), el oido, el eséfago, el arbol traqueobronquial, la pleura, el pericardio
y el diafragma) Se consigue la expulsion de aire a gran velocidad, se pueden
arrastrar secreciones en la luz de los conductos respiratorios 6 cuerpos
extrafios accidentalmente introducidos. Los principales tipos de tos son:

® TOS SECA (IMPRODUCTIVA O INEFICAZ): NO se asocia con expulsién
por la boca de material procedente de las  vias aéreas 6
EXPECTORACION

¢ TOS PRODUCTIVA (O EFICAZ): se acompaia de EXPECTORACION
(mucosa, purulenta, hemoptoica; (broncorrea, una expectoracion
extraordinariamente abundante, preferentemente matutina, por dilataciones
bronquiales 6 bronquiectasias)

¢ Tos persistente : duracion superior a 3 semanas, son causas habituales el
tabaquismo, la bronquitis crénica, el asma bronquial etc.

SEMIOLOGIA DE LAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS

DOLOR TORACICO. Puede ser debido a
® Alteracién de la pared toracica

e Afectacion de la pleura parietal, DOLOR DOLOR DE ORIGEN RESPIRATORIO:

PLEURITICO La inflamacién de la traquea y/o
® Enfermedades cardiovasculares bronquios puede producir un dolor
* Et. retroesternal alto, pero el dolor mds

importante es el DOLOR PLEURITICO
el cual caracteristicamente  se
1. Dolor de origen tragueobronquial. presenta como un dolor en puntada de

. . ) costado con tope inspiratorio, que se
® en las inflamaciones agudas o cuando se implant; i la t ] gt 5D
un cuerpo extrafo acentia con la tos y la respiracion.

® dolor en la zona anterosuperior del térax,
localizacion retroesternal , sordo, de caracter
urente y que aumenta con la tos y la respiracion
profunda.

Dolor de origen respiratorio

2. Dolor de origen pleural.

® Lairritacion pleural por afecciones intrinsecas,
como pleuritis y tumores o del pulmén subyacente
(neumonias, infartos, etc.)

® aumenta con la respiracion profunda y con la tos,
circunstancias ambas que suponen el roce de las
as pleurales y la distension de la parietal,

20/05/2016

12



SEMIOLOGIA DE LAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS

CIANOSIS: coloracion azulada de piel y/o
mucosas por la presencia de excesiva
cantidad de Hemoglobina reducida en
sangre (Hb sin oxigeno, mas de 5gr/100ml).
Puede deberse a:

Déficit de oxigeno (central) Este tipo aparec
en la insuficiencia respiratoria

Aumento de utilizacién de oxigeno por los
tejidos (periférica ) ocurre cuando hay un
enlentecimiento circulatorio, viéndose los
tejidos obligados a captar mas oxigeno (L) Fimnceteackat

La cianosis es un signo que se obtiene por
inspeccion de las mucosas (labios y boca) y

{ \
de la piel de las zonas acras (nariz, orejas y L A3 ) losiepurbinics
dedos). En estas regiones la cianosis es mas |
evidente porgue las mucosas son mas Ataroa | Caplar Varua

transparentes y, en las zonas acras, la

1) Nommal

Figura 20-3. Tipos de cianosis. La intensidad de los tonos gri-

Cil‘CUlaCién es més Ienta ses corresponde a la cantidad de hemoglobina reducida

SEMIOLOGIA DE LAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS

DISNEA: respiracion dificil 6 sensacion de dificult ad respiratoria. Dos
tipos:

Disnea de esfuerzo: se manifiesta al realizar un esfuerzo, al someterse
a ejercicio u otra demanda.

Disnea de reposo : se manifiesta sin someterse a esfuerzo 6 ejercicio.
Es mas caracteristica de las enfermedades cardiacas.

HEMOPTISIS: expulsion de sangre por la boca procede  nte del aparato
respiratorio.

Pseudohemoptisis: la sangre expulsada por la boca procede del
aparato digestivo (més oscura) 6 de las fosas nasales

Hemoptisis verdadera: suele ser color rojo vivo, va acompafiada de tos,
puede ser sangre espumosa, mezclada con aire.
Causas de Hemoptisis muy diversas : Inflamacidn, ulceracion,
necrosis, congestion en :
Tuberculosis pulmonar u otras infecciones como neumonias, Cancer
de pulmon, traumatismos, enfermedades cardiacas etc.

20/05/2016
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IV. PRINCIPALES PATOLOGIAS DEL APARATO RESPIRATORIO

® A INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
® B. BRONCONEUMOPATIA CRONICA. EPOC
e C.NEUMONIAS

e D. TUBERCULOSIS PULMONAR

e E.NEOPLASIAS. CANCER DE PULMON

® F. PATOLOGIA DE LA PLEURA Y MEDIASTINO

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
CONCEPTO fracaso del aparato respiratorio en el desempefio de su funcién
primordial: el intercambio gaseoso.

Se define como el fracaso de los mecanismos fisiologicos pulmonares p ara
mantener los niveles de oxigeno en sangre arterial dentro de los limites

normales. Este fracaso puede puede ir acompafnado 6 no de retencion de CO2.

Hay un FRACASO DE LA FUNCION PULMONAR, lo que se tr aduce en

o HIPOXEMIA dato biolégico definitorio: descenso de la presion parcial de oxigeno en
la sangre arterial (PaO2) por debajo de 80 mmHg (<95 %Sat); 60 mmHg (90%sat):
hipoxia severa

e ACOMPANADA O NO DE HIPERCAPNIA aumento de la presion parcial de didxido de
carbono en la sangre arterial (PaCO2) sobre el limi  te superior normal de 45 mmHg.

Puede ser

® |.R. Compensada: solo se manifiesta al realizar ejercicio
® |. R. Latente: se manifiesta en reposo

La I. R. No es una enfermedad, es una alteracién funcional g  ue constituye un
sindrome que puede tener diversas causas y presenta  rse en enfermedade

20/05/2016
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
e CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA

¢ INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PARCIAL: cuando hay HIPOXEMIA
SIN HIPERCAPNIA

© INSUFICIENCIA RESPIRATORIA TOTAL O GLOBAL : cuando hay
HIPOXEMIA ACOMPARNADA DE HIPERCAPNIA. Siempre que ha y
hipercapnia hay cierto grado de ACIDOSIS RESPIRATOR |A alteracion
del equilibrio &cido base motivada por la retencion de diéxido de carbono
ocasionada por una hipoventilacién alveolar de cualquier tipo.

ADULTOS Y NINOS PaD2

Normal 97 mmHg

Rango Aceptable >80 mmHg

Hipoxemia <80 mmHg

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

® ETIOLOGIA: la causa radica en un fallo en el mecanismo de
ventilacién, difusién y/o perfusiéon. Pueden darse e stos fallos
aislados 6 combinados

e 1.1.R. PORALTERACION DE LA VENTILACION
e 1.1. DE MECANISMO OBSTRUCTIVO
e 1.2. DE MECANISMO RESTRICTIVO

e 2.1.R.PORALTERACION DE LA PERFUSION

e 3..1.R.POR ALTERACION DE LA DIFUSION

20/05/2016
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1.1. R. POR ALTERACION DE LA VENTILACION
¢ 1.1. DE MECANISMO OBSTRUCTIVO

® Hay una estenosis de las vias respiratorias  lo que dificulta la
renovacion del aire alveolar.

® Ocurre en Bronquitis, asma bronquial, enfisema. Obstruccion
de via aérea.

e 1.2. DE MECANISMO RESTRICTIVO
® Porincapacidad de la expansion plena del tejido pu  Imonar
® En alteraciones del SNC : intoxicacién por sedantes, opiaceos

(Depresién del Centro respiratorio) et
i . . . Al disminuir el aporte de
® En alteraciones del SN periférico : polineuritis oxigeno, se reduce la presion

. A N A 2 parcial de oxigeno en al aire
L]
En alteraciones de la pared toracica : deformidad del térax como alveolar (PAO ), lo que se

cifoescoliosis, fractura de mdltiples costillas, Ob esidad morbida  acompana del?
(deposito excesivo de grasa en la pared toracica y abdominal limita  correspondiente descenso de

mecanicamente la expansion inspiratoria de la caja toracica)... la presion parcial de oxigeno
. ) X ] . en la sangre arterial (PaO )

® En alteraciones del pulmon y pleura : fibrosis pulmonar difusa, que abandona el pulmén.
pleuritis diéxido de carbono no puede

eliminarse completamente a la
" atmoésfera, y por ese motlvo
al y tipo  también aumenta la pre:
parcial de dioxi

Otros: Slndrome de apnea del suefio: hay tipo centr
disfuncién musculatura orofaringea)

2.1. R. POR ALTERACION DE LA PERFUSION

® Ocurre por ALTERACION EN LA
RELACION VENTILACION-PERFUSION que
tiene lugar en determinadas regiones pulmonares,
Por una distribuciéon anormal:

® del aire (mala ventilacion respecto a

perfusion) : En atelectasia*, ( region A

pulmonar en que sus alvéolos estan

colapsados con desaparicion de su contenido

aéreo) En la obstruccion de vias

periféricas, enfermedad pulmonar h

obstructiva crénica y asma bronquial. En

condensacion pulmonar  alveolos o P03 ot PCOg ol ki iy
consolidados, es decir, cuando el aire ~

alveolar ha sido reemplazado por material no

gaseoso (ej. neumonia, edema de pulmon..)

B Atelectasia

A =0

® 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 localizacién ej. MMII; hay falta  El aire del territorio
de perfusion de un territorio pulmonar alveolar carente de
suﬂmentemente ventilado, a causa de la perfusién por un émbolo
cion de alguno de los vasos arteriales  pulmonar (alvéolo A) no
participa en el intercambio

Espacio muerto
alveolar

16



ATELECTASIA

Es el colapso de los alvéolos debido a la pérdida
de su contenido aéreo; la atelectasia puede afectar
a un lébulo, a un segmento pulmonar o a todo el
pulmén.

Se diferencian tres posibles mecanismos de
atelectasia:

® QObstruccién de un bronquio:  es el mecanismo
mas relevante.

e Defecto del surfactante: al desaparecer su
accion tensoactiva, los alvéolos se colapsan;
mediante este mecanismo se provoca
atelectasia, por ejemplo, en el sindrome de
distrés respiratorio agudo

® Compresion de los alvéolos: puede ejercerla
liquido o aire presentes en la cavidad pleural.

altera la funcion respiratoria al producir un
trastorno ventilatorio restrictivo y un trastorno de la
cion Ventilacion/perfusion

Abolicion del murmulio vesicular

SR Hiperdensidad radiolégica

davalumen

[ETEEEN Auslectasia abstrucive,

3.1. R. POR ALTERACION DE LA DIFUSION

® Generalmente es debida a procesos que

producen engrosamiento, aumento de

espesor, de la membrana alveolo-

capilar

® Fibrosis pulmonares :la acumulacion
en el intersticio pulmonar de tejido
conjuntivo (patologia intersticial)

® Neumonias: por la acumulacién en el

intersticio pulmonar de exudado
inflamatorio

® por pérdida de membrana en el
enfisema

insuficiencia respiratoria por trastorno de la
difusién (blogueo alveolocapilar). El trastorno
(causado, por ejemplo, por una enfermedad del
intersticio pulmonar) limita la difusion
alveolocapilar de oxigeno pero no la del di

Sangre
arterial

carbono, por ser é

20/05/2016
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“lapping tremor (Asterixis)

T

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA e %

=
s

s

e
SINTOMAS: vienen dados por la hipoxia y a veces por  la hipercapnia

HIPOXIA= oxigenacion insuficiente de los tejidos 6 falta de oxigenacion de los tejidos
(derivada de la hipoxemia, disminucién de PaO2)

Hipoxia ligera: taquipnea , taquicardia e hipertension, palpitaciones, enunin  tento del
aparato circulatorio de compensar el déficit de O2 de los tejidos. En  Hipoxia grave
bradicardia e hipotension (colapso cardiovascular)

Puede haber CIANOSIS (falta en pacientes anémicos)

HIPERCAPNIA El aumento de diéxido de carbono en la sangre supone un mayor aporte del
mismo a los tejidos, destacando las consecuencias en el sistema nervioso y el aparato
circulatorio.

® SN: Temblor, confusion, estado confusional agudo, que evoluciona hacia el coma
metabolico, cuando la hipercapnia es intensa

® | as manifestaciones cardiovasculares  son muy variables; el estimulo del diéxido de
carbono sobre el centro vasomotor produce una respuesta simpatica que se traduce por
taquicardia, sudoracion e hipertension arterial; pero actuando localmente, el diéxido de
carbono deprime la contractilidad miocardica, con el consiguiente riesgo de insuficiencia
cardiaca,

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

¢ DATOS DE LABORATORIO se utilizan:

® 0 saturacion de O2 de la Hemoglobina en sangre arte  rial (< 95%9

® Sat.95 % : Se recomienda no actuacion inmediata. Con saturaciones entre 95-90 % :
Tratamiento inmediato y monitorizacion de la respuesta al mismo, segin ésta, valorar
derivacion al hospital. Los pacientes con enfermedad respiratoria cronica toleran bien
saturaciones en torno a estos valores)

® Pa02 (<60mmHg)

® PaCO2

® pH en sangre arterial

® Otros analisis .
® Recuento de hematies Hemoglobina, Hematocrito
® Urea
® Electrolitos

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

20/05/2016
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B. BRONCONEUMOPATIA CRONICA. EPOC

Bronconeumopatia crénica hace referencia a las enfermedades broncopulmonares
que evolucionan durante un largo periodo de tiempo; la mayoria son debidas a
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA 6 EPOC

EPOC engloba clasicamente a un grupo de enfermedades con un componente
obstructivo de bronquios y bronquiolos, que son esencialmente: Asma bronquial,
Enfisema y Bronquitis crénica

Actualmente, se considera un sindrome que engloba f  undamentalmente dos
tipos de lesiones: BRONQUITIS CRONICAY ENFISEMA.

Respecto al asma bronquial las dos notas que lo definen son la hiperreactividad
bronquial vy la reversibilidad de las lesiones , A diferencia del caracter persistente
de las lesiones de la bronquitis  crénica 6 enfisema

La enfermedad pulmonar obstructiva  crénica (EPOC) se caracteriza por la limitacion
progresiva y no reversible del flujp  aéreo, sobre todo el espiratorio, a  través de las vias
aéreas periféricas, lo que determina un atrapamiento en el ~ pulmén de parte del aire
inspirado, con la consiguiente  hiperinsuflacion pulmonar.

BRONQUITIS CRONICA Y ENFISEMA aunque pueden observarse «puros», con
frecuencia coexisten en el mismo paciente, en laac  tualidad se ha comprobado
que el desarrollo de bronquitis crénica y de enfise ma son independientes, pero
ambos son el resultado de factores causales similar es, factores comunes
exogenos y enddgenos.

AS M A B RO N Q U IAL Bronquiolos normaL Bronquiolo asmétic

CONCEPTO: Enfermedad caracterizada por la
aparicion de accesos agudos y repetidos de disne¢__,
intensa debidos a Al

® espasmo muscular bronquial,
® edemade la mucosay
® secrecion excesiva de moco viscoso

ETIOLOGIA. Dos grandes grupos: En el asma

bronquial, el edema
Asma extrinseco, alérgico 6 primario:  casi siempre de la mucosay la
tiene una base hereditaria, predisposicion endégena contraccion de los
(Atopia). El alérgeno es reconocible mediante pruebas musculos de la fibra
diagndsticas. lisa

Asma intrinseco 6 secundario: la reaccién ocurre (broncospasmo )

como respuesta a estimulos no inmunitarios como son los principales
infeccién, ejercicio fisico, desajustes emocionales.. responsables de la
Que actian desequilibrando el aparato secreto-motor limitacion al flujo
bronquial. Estado de hiperreactividad bronquial aéreo, Obstruccion
respuesta bronco-constrictora excesiva de los

bronquios frente a estimulos

20/05/2016

19



ASMA BRONQUIAL

® CLINICA O SINTOMAS

® EPISODIOS AGUDOS Yy repetidos de DISNEA INTENSA, tos y expectoracion
mucosa.

® Espiracion prolongada y ruidosa, sibilancias
® Ansiedad
® Puede haber Cianosis

® Elasma alérgico suele comenzar en la infanciay pu  ede agravarse con el tiempo 6
producirse remisiones espontaneas

® Episodios de mas de 24horas de duracién producen “e stado asmatico”

© DATOS DE LABORATORIO
® Sangre: Eosinofilia, Elevacién de Ig E total.
® Esputo: Eosinofilia, cristales de Charcot-Leyden, e spirales de Curshmann
® Enasma alérgico ldentificacion del antigeno causal , técnicas in vivo o in vitro:

® [Intradermorreacciones y epidermorreacciones. Son técnicas in vivo que
consisten en inyectar directamente o aplicar sobre la piel y luego puncionar (prick
test) extractos de los productos sospechosos de contener el alergeno (p. €j., polen,
polvo de la casa). En este caso la respuesta —enrojecimiento e infiltracion— es ra
: tratarse de una reaccion humoral. :

specifica frente a un aler

CONCEPTO BRONQUITIS CRONICA

Chranic Bronchitis
se define en los términos clinicos :__::
siguientes: tos y expectoracion durante s
mas de 3 meses al afno y mas de 2 ainos ,
consecutivos , como expresion de una /

INFLAMACION DE LA MUCOSA
BRONQUIAL con HIPERSECRECION
MUCOSA. Muzus

ETIOLOGIA (Factores de EPOC)
® Tabaquismo , es el principal factor

de riesgo para el desarrollo de
EPOC

® Contaminacion ambiental y algunos
agentes quimicos(a/v profesional)

® |Infeccién . Las infecciones repetidas
agravan los bronquios alterados por
los demas factores.

® F endoégenos:

cialmente la deficienciade al-

20/05/2016
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COPD (Chronic Obstructive Pulmonary oENEY IS,

Disease) . |

INFECTIONSg
’ <%

x COPD: Risk Factors

Established Probable Possible

* Cigarette * Exq

Poverty

BRONQUITIS CRONICA

Patogenia : por accién de un agente irritante (el humo producido por la
combustion del tabaco) se desarrolla una respuesta inflamatoria
persistente en el arbol bronquial , esto ocasiona un aumento del n°y
volumen de las glandulas mucosas y una hipersecreci on mucosa. el
exceso de moco facilita la infeccion .

todo esto conlleva un engrosamiento de paredes bronquiales  y una
dificultad al flujo aéreo= obstruccion.

® Humo del tabaco->activacion de los macréfagos alveolares y de las células
epiteliales de la via aérea, que liberan factores quimiotacticos de los leucocitos
neutrofilos.

® Tanto los macrofagos activados como los neutrofilos sintetizan mediadores de la
inflamacion y diversas proteasas (elastasa, catepsinas, metaloproteinasas) y
liberan radicales libres de oxigeno

® (Consecuencias:

Inflamacion de las vias aéreas periféricas e hipers  ecreciébn mucosa

destruccion del parénquima pulmonar: principalmente por un
desequilibrio entre proteasas y anti- proteasas, alf  a l-antitripsina (y

otras) se oxida e inactiva al actuar sobre ellarad icales libres de oxi
h el humo también la desactiva) presentes en el  pulmén '

20/05/2016
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BRONQUITIS CRONICA
e CLINICA O SINTOMAS
® Tos

® Expectoracion; mucosa, muco-purulenta 6
purulenta si hay infeccion

® Disnea de esfuerzo (roncus y sibilancias
espiratorias auscultacion, por obstruccion)

® Reagudizaciones por infeccion

® Evolucion a Insuficiencia respiratoria y cor
pulmonale (“Corazén pulmonar”)

® El cor pulmonale se define como la hipertrofia y
dilatacién del ventriculo derecho secundarias al
aumento de la presién pulmonar ( hipertension
pulmonar) que producen enfermedades del
parénquima y/o la vasculatura pulmonar. La
enfermedad pulmonar obstructiva crénica es

responsable del 80-90% de los casos.

Normal bronchi Bronchitis

BRONQUITIS CRONICA

® DATOS DE LABORATORIO
® Estudio del esputo; citolégico, microbiolégico
® Gasometria: Hipoxemia e hipercapnia en grado variab  le

® Puede haber Policitemia: Aumento de hematies  para mejorar el
transporte de O2 y corregir la hipoxia. Se debe al estimulo de la
HIPOXIA a nivel renal secretando EPO que actia sobre la médula
6sea estimulando la eritropoyesis.

® Eninfecciéon: Leucocitosis, elevacion de VSG, etc.

© Pruebas funcion pulmonar:  Alteraciones de tipo obstructivo
(aumento de capacidad residual funcional y de laca  pacidad
pulmonar total) y una alteracion del intercambio gaseoso por
desequilibrio de la relacién ventilacion alveolar/ perfusién alveolar

20/05/2016
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PURE EMPHYSEMA

ENFISEMA

Acinus (respiratory bronchiole,

® CONCEPTO: Dilatacion permanente de los alveolos (  de  alveclar ducts, and alveeli)
» Loss of elastic recoll

los espacios aéreos situados mas alla de los bronquiolos
terminales) acompafiada de destruccion de la pared*
alveolar_(con destruccion parcial de los tabiques
interalveolares, parénquima pulmonar) en ausencia de
fibrosis

® Hay una pérdida de elasticidad __pulmonar, quedando el

pulmén permanentemente distendido

*Pared alveolar 6 tabique
alveolar= epitelio alveolar +
ilntersticio pulmonar

4 Vibraciones vocales
Timpanisma

4 Murmutio vesicutar
Hiperclaridad radicldgica

! Aveces la destruccion
i del parénquima

i pulmonar se manifiesta
i por las denominadas

i bullas, zonas
|

circunscritas de
hiperclaridad
radiolégica

Pulmén normal

ENFISEMA
e ETIOLOGIA. Las causas son las de EPOC:
©  Tabaquismo

© Contaminacion ambiental y compuestos quimicos
(‘a veces por exposicion profesional)

¢ Infecciones

. _ . . Desde el punto de vista histolégico, la
¢ Factores enddgenos: deficiencia de al-antitripsina  estructura pulmonar esta formada por:

y determinados polimorfismos genéticos . La + el estroma pulmonar: esta formado
relacion entre proteasas y antiproteasas, es por tabiques de tejido conectivo que
importante en la destruccion del tejido conjuntivo ~y acaban dividiendo al parénquima

. . e L pulmonar en lobulillos. Por estos
la aparicion de enfisema . Hay un déficit congénito tabigues de tejido conectivo

de l-antitripsina causa, aunque infrecuente, de transcurren las  vias respiratorias
enfisema pulmonar. intrapulmonares (bronquios y
bronquiolos), los vasos sanguineos y
® Patogenia : en el enfisema, el mecanismo de la linféticos y los nervios

obstruccion es dinamico, por la perdida de elasticidad ¢ € ;:_atlrg’;quimal P“,"l')"’lnbar esta |
y por la destruccién del parénquima pulmonar —lesién fn‘i:‘;p'ull‘r'ngn’;‘r’r ‘?brozglﬁosrﬁ)rt‘)‘;‘:f;
béasica dg! enflse(rjna— queI dlsm!nuy_g la resistencia ;\ la ST S
compresion que durante la espiracion se ejerce sobre  pronquiolos, bronquiolos terminz
onguiolos. bronquiolos respiratori
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ENFISEMA
e CLINICA O SINTOMAS

© El principal sintoma es la
DISNEA

® disnea de esfuerzo que cot
el tiempo puede ser de
reposo, incapacitante

® (roncusy sobre todo
sibilancias espiratorias
auscultacion)

® Deformidad del térax ,
aumento del diametro antero-
posterior y aplanamiento del
diafragma; prominencia del
térax, consecuencia de la
hiperinsuflacién pulmonar, lo
que justifica el calificativo de

Orax «en tonel».

PULMONARY  EMPRY!
*piNK PUFFER®

Hay dos patrones tipicos extremos de pacientes de
EPOC: pink puffers , es decir, «rosados y jadeantes»,
suele corresponder a Enfisema y blue bloaters o
«cian6ticos y abotargados» suele corresponder a BC.
En el primer caso (pink puffer) los pacientes ventilan en
exceso, lo que condiciona su disnea, sin que
desarrollen cianosis, al ser la hipoxemia més leve. Por
el contrario, los blue bloaters adoptan un patrén de
respiracion rapido y superficial, con menos disnea, perg
aparece hipoxemia franca, cianosis e hipertension
pulmonar con sobrecarga cardiaca derec

Tipo Enfisema
(pink puffer)
idem intensa
Delgado

Intensa disnea

Color normal, reactivo
Escasos esputos

Raras infecciones
Idem tardio

Normocapnia -I

Tipo Bronquitis C.
(blue bloater)

Fuerza ventilatoria escasa
Obeso

Disnea leve

Cianosis, sueiio
Abundantes esputos
Frecuentes infecciones
Cor Pulmonale precoz

Hipercapnia
| BLUE BLORTER | [(ERXFUFFER] = |
(BRONCHITIS) )
CYANDSIS [ PINK SKiM
(RACKLES
WiEE2E

CACHECTIC
PERIPHERAL_—7 RPPERANCE
QEDEMP
COq RETENTION (O RLSPONSIVE
mnsmu) 4
({ pErATORY
A AU EITILATION
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EMPHYSEMA

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

OLDER - -

AND THIN ‘

Predominant emphysema:

X=RAY:
HYPERINFLATION
WITH FLATTENED

DIAPHRAGMS
Predominant chronic bronchitis: _
i CHRONIC BRONCHITIS
CLINICAL DIAGNOSIS: DAILY PRODUCTIVE
COUGH FOR THREE MONTHS OR MORE, IN
AT LEAST TWO CONSECUTIVE YEARS

PERIPHERAL
EDEMA

ENFISEMA

DATOS DE LABORATORIO
® Determinacion de alfa-antitripsina en suero

® Gasometria revela Hipoxemia y PaCO?2 variable, segin  la capacidad de
hiperventilacién de las zonas sanas del pulmén
® hay en principio un aumento de la PaCO2 que es un potente estimulo del
centro respiratorio, que responde ante él provocando un incremento de la
ventilacion alveolar que so6lo podran llevar a cabo los alvéolos sanos
pero que puede corregir la hipercapnia por hiperventilacion, puede
compensarse y la PCO2 ser normal ¢ incluso producirse hipocapnia

® Habra hipercapnia si hay pocos alveolos sanos 6 fatiga de musculatura
respiratoria

Pruebas de funcién pulmonar : trastorno ventilatorio obstructivo
(aumento de CPT capacidad pulmonar total y volumen residual) y una

alteracion del intercambio gaseoso por desequilibrio de la relacion
ventilacion alveolar/ perfusion alveolar . En el enfisema se puede afiadir un
eracion de la difusion por destruccion de la membrana alveolocapilar.
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Daxas (Roflumilast), un nuevo
Y SIEMPRE ES BUENA UNA tratamiento antiinflamatorio para
NOVEDAD TERAPEUTICA... pacientes con EPOC

En aquellos pacientes con EPOC grave que estanreci  biendo el
tratamiento mas habitual, broncodilatadores y corti coides inhalados,
es posible conseguir un beneficio adicional importa nte con la
incorporacion de roflumilast si no se tiene un contr ol adecuado de la
enfermedad”

demuestran que Daxas®) (roflumilast)
reduce las exacerbaciones graves y las
hospitalizaciones en pacientes con
EPOC grave y bronquitis cronica

7/04/2015-11:30
Roflumilast es un agente anti-inflamatorio no esteroideo  que actua inhibiendo
la fosfodiesterasa 4 (PDE-4), la principal enzima metabolizante del adenosin
monofosfato ciclico (AMPc) que se encuentra en células estructurales e
inflamatorias, importantes en la patogénesis de la EPOC.
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