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RESUMEN

CALZADA NOVA, LUIS ANTONIO. Fisiologfa y Fisiopatologia del
pulmén en e1.perro, Estudio Recapitulativo (bajo la direccidn

de: Isidro Castro Mendoza y Socorro Lara Diaz).

Con la realizacidn de esta tesis se pretende poner a disposi-
cion del médico veterinario y del estudiante, una referencia
especializada y actualjzada como apoyo para el conocimiento y
comprensidn de los diversos eventos que acontecen en Tos pro-
cesos fisiolégicos normales y anormales del pulmdn en el pe-
rro. La primera parte comprende la descripcidn, los fendmenos
respiratorios normales, que comprenden a: La ventilacidn, la
difusidn, el transporte gaseoso, la respiracidon celular, el
control de la respiracién y las funciones metabdlicas del pul
mén. La segunda parte de la obra incluye los elementos fjsio-
patoldgicos entre los cuales se analizan las enfermedades res
trictivas, obstructivas y vasculares de las vias respirato-
rias bajas y concluye con la descripcidn de 1a unsuficiencia

respiratoria.

La metodologia utilizada para Ta realizacion del presente tra
bajo se basa en los métodos recomendados para la elaboracidn

de trabajos de investigacidn documental.



Dentro de la prdctica diaria en Ta clinica canina segha
observado que de los aparatos y sistemas mds frecuentemente
efectuados es el sistema respiratorio uno de los mds comunes,
p&r 1o que se hace necesario para la persona interesada enes
ta especie animal el conocer y comprender los eventos fisio-
16gicos normales y anormales del mencionado sistema, con el
fin de poder adoptar las medidas terapéuticas adecuadas para

Ta recuperacidn funcional del organismo.

En el mundo animal todos los .sistemas existentes de res
piracidn van encaminados a la captacidn de oxigeno del medio
externo. Parece demostrado que, el comienzo de la vida en
nuestro planeta fue exclusivamente acudtica y que la adapta-
cidon al medio aéreo tuvo lugar de una manera paulatina a lo
Targo de muchas generaciones, hasta 1legar al mds elaborado

de ellos, el sistema respiratorio de los mamiferos (1, 26).

.

E1 término respiraci6n se deriva del latin "respirato-
rio" que significa "paso de ajre de una habitacién a otra”,
en otras palabras se refiere a Ta entrada y salida de aire
del organismo. Con base a este concepto se hace comprensi-
ble o1 empleo de dfversos términos clinicos como frecuencia
respiratoria, tipo de respiracién, mecdnica respiratoria y

otras (26).



y fisicos mediante los cuales un organismo recambia gases con
su medio ambiente. El recambio principal es entre oxigeno y
biéxido de carbono, tomandose el primero de la atmésfera pa-
ra cubrir los requerimientos tisulares del organismo en su
metabolismo oxidativo., ET Gltimo es el producto final impor-
tante del metabolismo y debe eliminarse del organismo a la
atm6sfera. La supervivencia depende del mantenimiento de can
tidades y concentraciones apropiadas de bidxido de carbono y

de oxigeno en los tejidos (1, 2, 17, 20, 22, 38, 39).

E1 proceso respiratorio se divide en cuatro fases, si-
guiendo el camino que toman las moléculas gaseosas “osde su
entrada al organismo a partir del medio ambiente hasta- 1a
"utilizacidn de ellos en la produccféh de energia a nivel ce-
Tular: A). Ventilacién, B). Difusidn, C). Transporte y D). Res
piracién celular (2, 17, 21, 22, 26, 30, 38).

La ventilacién es el proceso por medio del cual el aire
entra y sale de los pulmones, y en el intervienen las vias
aéreas de conduccibn, la elasticidad del parénquima pulmonar
y la actividad muscular de la caja tordcica (10, 17, 22, 26,
30, 38).

La difusién corresponde al paso de los gases a través
de 1a membrana alveolo-capilar. La palabra difusién tiene un
significado amplio, pues se refiere a la acci6én y efecto de

extendtrse; aplicada a los gases, corresponde a la capa-



cidad cus “ivvon fas moliciias de un gas para ocupar ol

ximo voldmen disponible a la misma presidn. Como consecuen-
cia de esta propiedad, cuando dos o mis gases Se encuentran
separados por una membrana permeable a ellos 'y existe dife-
rencia de presidn de uno a otro lado (a lo que se denomina
gradiente de presidn), cada gas pasara del lado de mayor al
de menor presidn; es mds, de un lado de la membrana o en am
bos lados los gases pueden estar en solucion (2, 10, 17, 21,

22, 26, 30,38).

E1 transporte, tercera fase de la respiracion, ocurre
una vez que se ha realizado la difusidon, los gases son lle-
vados por la sangre desde los capilares alveolares hasta
los tejidos y a la inversa. La forma en que se realiza este
transporte es a través de combinaciones fisicas y quimicas
de los mismos con el plasma y la hemoglobina de los eritro-
citos, de esta manera el oxigeno puede llegar a todas las
células del organismo y se elimina el bidxido de carbono’ (2,

10, 17, 21, 22, 26, 38).

La respiracion celular se realiza una vez que el oxige
no se incorpora a la célula y 1lega hasta las mitocondrias,
en donde va a participar como el Gltimo aceptador de hidro-
geniones liberados en el ciclo de Krebs y en la fosforila~
cion oxidativa. Estos mismos sucesos metab§1icos celulares

produciran el bioxido de carbono, ya que como productos fi-
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nales de ia respiracion aerobia tendran bidxido de carboro,
agua y ATP. E1 ATP y el agua son utilizados nuevamente en
Tos ciclos metabdlicos celulares, en cambic el bidxido de
carbono tiene que salir en el torrente circulatorio, para
difundir a los alveolos y de ahi a la atmdsfera (1, 2, 17,

22, 26).

Desde el punto de vista metabdolico el sistema respira-
torio mantiene una relacidn intima con el aparato circulato
rio y los sistemas nerviosos, musculoesquelético, urinario
y endocrino, a través de mecanismos de retroalimentacidon ne
gativa y positiva, con 1o cual se integra a la homeostasis,
entendiendose por esta Gltima "la tendencia a la conserva--
cion de un medio interno relativamente estable 'en los cuer-
pos de los animales superiores, mediante una serie de proce
sos fisioldogicos y bioquimicos que interactdan" (10, 22, 26,
38).

Las principales funciones metabdlicas del sistema rés~
piratorio son: Intercambio gaseoso, control de la temperatu
ra corporal, reserva sanguinea, control del equilibrio &ci-
do-bdsico, produccidn, activacién e inactivacidon de sustan-
cias, desintoxicacion, filtracidn de sustancias en forma de

particulas en la sangre venosa, y otros (12, 15, 17, 22,45),

Todas las funciones anteriormente indicadas se encuen-
tran perfectamente equilibradas en el organismo sano y son

capaces de adaptarse a diverses niveles de rendimiento sin



embargo, a1 trastornarse uno w0le de Tos wprocesos intervciz
cionados, se afecta la totalidad del sistema. Hasta cierto
punto pueden compensarse las alteraciones de una o varias
partes del complejo a expensas de otras, pero si se sobrepa
sa de ciertos limites, se manifiestan sobre todb trastornos
en el aprovisionamiento de oxigeno o en la regulacién del

pH, con todas sus consecuencias y repercusiones (10, 37,38,

45).

Solo pueden sacarse conclusiones definitivas sobre la
existencia de un transtorno funcional -después de efectuar
las pruebas pertinentes basadas en métodos fisioldgicos que
proporcionan resultados cuantitativos. Todavia no se han en
sayado en animales muchas de las técnicas disponibles para
los humanos o bien no son de aplicacién en los mismos. Por
esta razén el estudio de la fisiopatologia de la respiracion
de los animales domésticos es incompleto. Por otra parte un
diagnostico funcional tan técnico, a base de métodos fisio-
16gicos modernos s6lo constituye una ayuda que {nicamente
con el apoyo de la evaluacidon clinica, del examen radioldgi-
co, de la microbiclogia y de 1a parasitologia, asi como de
las técnicas patoldgicas puede aportar luz sobre las causas
de la alteracion (17, 35, 37, 38).:

Para realizar el andlisis de los eventos fisiopatoldgi-
cos de las enfermedades pulmonares se requiere de la catego-

rizacion de cada uno de los estacdos morbosos con base a la
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ficaron de la siguiente manera:

A).Enfermedades obstructivas, las cuales se caracter{-
zan por producir una disminucién del flujo aéreo hacia aden
tro y/o hacia afuera del pulmén. En este grupo estdn las bron
quitis, bronquilitis, la bronquiectasia, el asma, y el enfi
sema, asi como el colapso traqueal y las obstrucciones tra-
gueales o bronquiales. Los eventos fisiopatoldégicos recono-
cidos para estas entidades anormales son: La constriccion
del misculo liso bronquial, la congestién o inflamacidn de
la mucosa, el edema de los tejidos bronquiolares, la presen
cia de tapones de moco o cuerpos extrafos, la cohesién de
las superficies de conducci6n por aumento de las fuerzas de
tensidén, la inflamacidn por infiltracidén, compresidén o fi-
brosis de los bronquiolos y el colapso de las paredes bron-
quiales debido a Ta pérdida de soporte de los tejidos (29,

30, 33, 37, 38, 45).

B). Enfermedades restrictivas, son aquellas en las cua
les la expansifn del bulmﬁn esta restringida por alteracio-
nes del parénquima pulmonar o por enfermedades de la pleura,
de la pared tordcica o del aparato neuromuscular. Se carac-
terizan por la reduccién de la capacidad vital y pequefio vo
Tumen pulmonar en reposo, pero la resistencia de las vias

aéreas (en relacién con el volumen pulmonar) no esta aumen-

tada. Estas enfermedades son, por lo tanto, muy diferentes



de des (.iwoilsoen Su forma pura, aun cuando pueden pre

sentarse ambos tipos en forma mixta.

Las enfermedades que se engloban en este grupo son: en-
fermedad pulmonar difusa (fibrosis insterticial), tuberculo-
sis neumonitis por hipersensibilidad, enfermedad jintersticial
ocasionada por drogas (introfurantoina, bleomicina), Tupys
eritematoso sistémico, artritis reumatoide, linfangitis car-
cinomatosa, neumotérax, derrame pleural, pleuritis, espondi-
litié anquilosante, hernia diafragmdtica, miastenja gravis,
distrofias musculares y fracturas de costillas entre otras.

(13, 30, 33, 37, 38, 45).

C). Enfermedades vasculares, en las que la Tesién prima
ria es causada o se relaciona con la circulacién pulmonar, y

cursa con disminucién en el proceso de la difusién.

Los ejemplos principales de este Gtlimo grupo son: sin-
drome de hipoperfusidén pulmonar (persistencia del ducto grte
rioso), congestidn pulmonar, edema pulmonar, embolja pulmo-

nar e hipertensién pulmonar (4, 33, 37, 38, 41, 45).

Por Gltimo serd descrita la insuficiencia respiratoria
la cual se define como un trastorno que consiste en el inter
cambio gaseoso insuficiente para cubrir Tas necesidades meta
b61icas y que invariablemente esta presente en mayor o0 mcnor
grado en las enfermedades pulmonares. Esta definicién no in-

dica el umbral de oxigenacién antes bien depende del papel



del pulmdén cn la hewostasis gicbal, pues en Ta insuticien-
cia respiratoria siempre se producen trastornos en la fun-

ci6n de otros 6rganos (10, 17, 26, 33, 45).

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y 00TECRR
BIBLIOTECA - LNAM
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FISIOLOGIA DE LA RESPIRACIGN

E1 objeto de la funcidon respiratoria es hacer 1legar a
todas las células del organismo el oxigeno necesario y eli-
minar el bidxido de carbonc a medida aue se produce.. En los
mamiferos el estudio de la funcidn respiratoria comprende va
rios aspectos: ventilacion pulmonar, difusion alveolo-capi-
lar, transporte de los gases por la sangre, respiracidn celu
lar y-el control de la respiracién. Esta division es necesa-
ria para imponer cierto orden en su estudio, pero como se ve
ra en el desarrollo de cada evento, estos estan relacionados
entre si, lo mismo que con otras funciones, por ejemplo: el
trabajo cardiaco, 1a circulacidon, la actividad del sistema
nervioso, el equi]ibr{o dbido/base, etc., y a su vez son in-

fluidos por modificaciones de estos (1, 2, 20, 22, 26).

A.- VENTILACION PULMONAR

La ventilacion se define como la accién y efecto de ven
tilar. Y si por ventilar se¢ entiende hacer correr o penetrar
el aire en algun sitio, se puede decir que ventilacion pulmo
nar es el proceso por medio del cual el aire entra y sale de

los pulmonares.
A.1.- Mecanismo ventilatoria.

E1 intercambio de gases entre la sangre y el aire tiene



11

lugar en la pared de tos alveclos, ¥ para que s¢ mantiugan
las condiciones adecuadas de intercambio es necesario que

tanto Ta sangre como el aire se renueven constantemente. La
renovacion del aire se debe a los movimientos de exvansidn
(inspiracidn), y retraccién (espiracidn) tordcica y pulmo-

nar.(1, 17, 22, 26).

Los movimientos respiratorios incluyen a factores acti
vos (los mdsculos) y pasivos (la elasticidad del pulmdn y
del esqueleto con sus articulaciones). Ambos factores muscu

Tar y elastico son igualmente necesarios para la respiracion.

Cuando se establecen diferencias en los gradientes de
presion atmosférica, el aire fluye de una regién de mayor
presion a una de menor presion. En todos los mamiferos, la
contraccion activa de los mGsculos inspiratorios crea una
presion subatmbsférica dentro-de los pulmones, ampliando los
bronqufoé y Tos alveolos; de este modo, el aire a presiéh at
mosférica fluye al interior de los conductos respiratorios;
en contraste con la inspiracidn, la espiracidn es un proceso
pasivo en el cual el retroceso eldstico de Tos pulmones y de
la pared tordcica origina una presion positiva en el interior
de Tos pulmones, expulsando el aire hacia la atmésfera, y vol
viendo el pulmén a su posicidn espiratoria final. (Fig. 1),

(17, 20, 21, 22, 25)
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Sistema de pulmones y Earedes'torécicas representado por un globgc
dentro de un frasco. El globo esta conectado con la atmésfera don-
de la presidon es P,; la base del frasco esta reemplazada por un
diafragma de goma, cuya posicidén puede cambiarse aplicando pesos
un platillo suspendido. Con el peso adicionado el diafragma de co-
ma se estira hacia abajo,.la presidon que rodea al globo en el intc

rior del frasco llega a ser subatmosférica (presién intrapleural,

P.). Se crea un gradiente de presidn transmural entre el globo (al
véo]ot), Palv, y la presién intrapleural que distiende globo y ha-
ce que entre el aire desde la atmésfera.

A
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piratorios son ios CcSping

al

Los priuncipales misculos in

{

les, intercostales externos y el diafragma. Mientras que los
esca]enos,.]os esternccefalicos, los pectorales, los serra-
tos, los trapecios y los romboides son los accesorios de la
inspiracion. Estos misculos accesorios no se acfivan durante
la respiracion del sujeto en reposo. Se muestran activos a
altos niveles de ventilacidon, y su funcidon principal es esta

bilizar 1a pared del téorax (17, 21, 22).

Los misculos espinales se insertan sobre la columna ver
tebral, y al contraerse elevan las costillas. La accidn de
los midsculos intercostales externos que unen dos costillas

v atras,

V]

contiguas y cuyas fibras son oblicuas hacfa abajo
se muestran en la figura 2. Al pasar de la posicidn de espi-
racién a la de inspiracidn, las fikras musculares se acortan;
en el perro, los mdsculos intercostales solos, bastan para

mantener la respiracion (17, 21, 22).

FIGURA 2. BIOMECANICA DE LA CAJA TORACICA
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El diafragma es un misculo en forma de cdpula que sepa-
ra las cavidades tordcica y abdominal, que también puede por
si solo mantener la inspiracién; como puede comprobarse en
el perro al seccionar la médula inmediatamente por debajo
del nacimiento de los nervios frénicos, lo cual paraliza los
misculos intercostales y précticamente todos los demds mdscu
los inspiratorios. Durante la respiracion tranquila, este
misculo se encarga de mas del 75% del cambio en el volidmen

intratoracico (17).

E1 diafragma estd constituido en su porcidn central por
una hoja fibrosa denominada centro frénico, el cual asta fi-
jo al mediastino en la parte inferior del pericardio fibroso.
De toda su periferia parten fibras ﬁuscu]ares; las que se di
rigen hacia atrdas y arriba forman los pilares del diafragma
que se insertan en las vértebras lumbares (parte espinal).El
resto de las fibras se elevan en direccidon craneal para des-
cender luego e insertarse en las Gltimas costillas y el es-
terndn (parte esternocostal). Las elevaciones a ambos lados

del centro frenico reciben el nombre de cdpula (17, 22).

La forma de clpula se debe fundamentalmente a la elasti
cidad pulmonar, que eleva el diafragma y lo adapta Tateral-
mente al térax, cerrando los senos costodiafragmdticos. Como
factor accesorio interviene la presidn de los drganos abdomji

nales.
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Las causas que tienden a hacer descender el diafragma
son el tono muscular y sobre todo sus contracciones activas.
“E1 dnico aboy% fijo de sus haces musculares corresponde a su
*fnsercion sobre la columna; al contraerse los pilares trac-

PEEN -~ -

~“cionan el centro frénico y a las cidpulas en direccidon cau-

1

dal, aumentando asi la dimensién Tongitudinal del torax atra

o

yerdo en su ‘descenso a los pulmones y al hilio pulmonar
: A(ﬁidf 3)('ﬁr‘&escender las cidpulas diafragmaticas, presionan

~ . e
444444

““'sobre las visceras abdominales y &stas a su vez desplazan

2 24T L ST

.. las._paredes .del abdémen. Por lo tanto, en la inspiracidn nor

]
)

e e T Y

¥}
t

mal no solo se amplian los didmetros y la circunferencia del
torax, sino también del abdomen y sealn prevalezca la accion

de los misculos tordacicos o del diafragma, el tipo respbirato

e e s
PR
~ s s

rio ‘s¢é denomina toricica o abdominal (17, 22).

W

FIGURA 3. FASE DE LA RESPIRACION

------ Espiracifn
----- Inspiracidn



La caje torédcica esta constituida por anillos costries
(formados por las vértebras tordcicas, las costillas con sus
cartilagos y el esterndn). Y debido a la posicion del eje de
rotacién, a la forma de Tas costillas y a su direccidn hacia
abajo y atras, asi como a la actividad de los midsculos inspi
ratorios, es posible que en cada inspiracion se amplie ¢l
didmetro tordcico transversal al desplazarse las costillas y

¢l esternon en direccidn craneal (17, 22, 26).

En contraste con ta inspiracion, la espiracion es un
proceso pasive en la respiracién en reposo. Purante la inspi
racion se almacena. energia potencial en los tejidos elasti-
cos del pulmon y de la caja tordcice. E1 retroceso de esos
tejidos alargados provoca una elevacidn de Ta presion en las
vias aéreas y el aire se mueve hacia fuera. Los mlsculos es-
piratorios solamente llegan & funcionar durante la respira-
cion forzada o sjempre que cxista una obstruccion al flujo
del aire. Los midsculos espiratorios mas importantes son los
intercostales internos y en forma indirecta los misculos ab-
dominales. La contraccion de los misculos intercostales iq-
ternos ocasionan los efectos contrarios a los de los intercos
tales externos, y la actividad de los misculos aumentan la
presidn intraabdominal, desplazando al diafragma hacia ade-
lante y también hacen descender a las costillas inferiores y

flexionar el tronco (17, 22, 26).



A.¢.- rlasticidad toracica y pulmonar,

Elasticidad es la propicdad que poseén los cuerpos de
recobrar Ta forma primitiva cuando cesa la deformacidn @ que
hzn sido sometidos por Ta accion de fuerzas exteriores, siem

pre qie ia deiormacion ro exccda de cierto limite.

Las propicdades eldsticas de Tes pulmones, dependen de
la tension superficial de los liquidos que revisten los al-
veoldos y de la existencia de fibras de elastina de todo el
*eifdo pulmonar. E1 torax también tiene propie:ades de elas-
ticidad las cuales se deben a las caracteristicas fisicas de
Tos misculos, tendones y tejido conectivo. Por consiguiente,
parte del esfuerzo que efectdan los misculos inspiratorios
durante la respiracion estd destinado simplemente a estirar

las estructuras tisulares de los pulmones y el torax (17,22).

Con el entendimiento de los conceptos anteriores es fa-
cil comprender que el pulmon puede tener dos formas de mani-

festar sus caracteristicas elasticas: la cxpansibilidad o

dibenababodad v o velbracoion,

Hay velacion dirvecta y estrecha entre el vollimen de ai-
reovun puede albergar el pulmin y ocu cenecidad pera disten-
d- F1 -a e do vo Cara pdle.nae (o0 unidad de cambio
de 7 s3i6n se ccnoce cemo distensibilidad; ésto es, la pro-

~jedad del pulmén de dejarse distender por la entrada de
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aire. Por consiguiente, una pequciia presion intraalveolar
causara su distension a un cierto volimen y una presion ma-
yor provocara expansion de mayor volGmen, etc. La distensi-
biiidad del pulmdn dismiauye si aumenta su contenido de san
gre, si existe edema alveolar, lo mismo que en todas Tlas en
termedades que aumentan el intersticio pulmonar; en cambin,
la distensibilidad aumenta con la edad y con ios procesos
destructivos pulmonares que tienden a atrapar aire como e
ol caso de! enfisema. Todas estas alteraciones corresponden
a cambios en el componente eldstico del tejido pulmonar (27,
47).

E? fendmeno contrario a la distensibilidad es la retrac
tibilidad, qu2 es la propiedad elastica del puimdn de recupe
roe su forma. La retraccidn elistica se incrementa a medida
que aumanta el voldman pulmonar, asi en la inspiracidon maxi-
ma alcanza =u mayor valnair y va disminuyendo nrogresivamente

hasca el final de la espiracion (26, 47).

Les pulmones tienen una tendencia elédstica constante al
colapso, cuando se separa de la pared toracica. Esta tenden-
cia depende de dos factores, uno ya descrito relacionado con
Ta elasticidad del pulmén y la caja tordcica, y otro quizi
el mas importante, la tensién superficial de Tos liquidos que

recubren los alveolos y que provocan una tendencia continua

de estos a colapsarse. Este efecto quiza dependa de la atrac
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cion interuclecular entre los 1iquidos intraalveolares, aque
tienden a disminuir constantemente 1a superficie de cada al
veolo; todas estas pequefias fuerzas unidas muestran tenden-

cia a provocar colapso del pulnén, alejdndolo de 1a pared
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sonde la tercera parte de la fuerza de colapso; mientras
que el fendmeno de tensidn superficial le corresponde aprg-
ximadamente dos tercios. La substancia tensoactiva ¢ "sur-
tactante", es secretada por los neumocitos tipo II, qGue exis
len en el epitelio alveolar, este agente tenscactivo es una
mezcla bifasica de proteinas y lipidos, pero ¢l principal
componente es Ta dipalmitoil-fosfatidilcolina. Este fosfoli
nido tiene una "cabeza" hidrofila y 2 "co]as“paralelas de
dcidos grasos hidrofobos, que estan orientadas de manera pa
ralela en la interfase aire 1iquido de los alveolos en repo
so, estas moléculas son apartadas entre si cuando el tamafio
alveolar crece en la inspiracidon, pero se juntan en la espi
racidon, ajustando asi la tension superficial durante la res
piracion. En ausencia de la substancia tensoactiva la dis-
tension puimonar resulta casi imposible, To cual demuestra
que Tla presencia de la misma es muy importante para reducir
21 minimo el efecto de la tension superficial que origina

¢l colapso de los pulmones (2, 17, 20, 21, 22, 26).

lLar substancia tensoactiva actla produciendo una capa

monomolecular en Ta interfase entre los liquidos que revis-
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ten los alveolos y el aire en el interior de los mismos.
E1l¢ impide el desarrolio de unz interfase de agua-aire, cue
tierce siete 2 catorce veces mayor tension superficial que .a

interfase de substancia tensicactiva-aire.

En ausensia Jg curid tot se :cesitan hasta 20 @ 32 mm

Ay e presidn le exnsnsidn pava consecvar los alvoolos abier-
tos. £l motivo de eilo ¢s que Ta teasién superiicial del agua
es suficientemznte elesadu paia crear grandes fuerzas conirac
tiles a 1o Taryo de las superficies de Tos alveoios, con lo
cual hay tendencia a que estos alveoles disminuyai su diame-
tro. Ademds la tendencia al colapso provocada por la tensidn

superficial aumenta a medida que los alveolos se vuelven meno

res (17, 20, 21, 22, 26).

La substancia tensoactiva es de vital importancia en el
nacimiento, ya que en el feto Jos pulmones permanecen colap-
sados hasta el momento del parto, a partir del cual el pro-
du~to realiza varios movimientops inspiratorios fuertes y los
putmones se¢ cxpanden y desde ese momenlo 'a substancia ten-

coactiva impide que se coiapsen de nuevo (17, 20, 21, 22,

76 .
Finalmente, Ta presencia del agente tensoactivo mantie

ne seco el alveolo, porque asi como las fuerzas de tension

superficial tienden a colapsar a los alveolos, también tien-

den a absorver 1iquido de los capilares pulmonares a los al-
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veolos; al reducirse estas fuerzas, se evita la salida de 17
quido, por To cual el agente surfactante puede ser considera

do como un factor antiedema (22).
A.3.- Resistencia de las vias aéreas.

Si se analiza la mecdnica ventilatoria desde el punto
de vista energético, y si se recuerda que el proceso inspira
torio es un evento en donde la actividad muscular es necesa-
ria para su realizacidn, es 16gico pensar que se requiere de
un gasto dc energia para lograr la distensidon puliznar. Por
otro lado, se menciona que la rztraccion pulmonar es ei fend
mery mediante el cual ei pulacn recupera su forma al rever-
tivse la ererqgia ecunulads en et parénquima pulmconar después
d2 ser distendido, se puede ducir wus para que se complete
vy ciclo respiratorio es necesaria la ejecucidn de un "traba

ja" respiratorio (22, 26).

E1 trabajo respiratorio no solo queda en distender y rg’
traer los pulmones sino que también necesita compensar otros
factores como son: la resistencia de las vias aéreas, las ca
racteristicas del flujo aéreo y la resistencia no elastica

del pulmon,

En Ta resistencia normal la cantidad de energia necesa-
ria para movilizar el aire a To Targo de las vias respirato-

rias es ligera, pero cuando las vias aéreas se obstruyen co-



mooyesultado de asme, enciscn wbsurictivo, retancida de se
C. ctones, dercrmacicres irreversibles de sus paredes o ri-
gidez sceutuaca-de Tas mismas, se ocasiona un aumento en la
turbulencia del flujo aéreo y mayor resistencia a su paso,

To cual redituard en un fuerte gasto de energia para forzar
Ta entrada del aire a través de las vias aéreas estrechadas

(22, 26).

E1 fiujo aéreo es %a corriente de aire que entra y sa-
le de las vias aéreas con la inspiracion y la espiracion.Se
le estudiaa principalmente dos caracteristicas: la veloci-

sac y le viscosidad,

La vciocidad cs e. desplazamiento de las moléculas de
cive en distencia/tiempo, y flujo es el desplazamiento de vo
Tumen/unidades de tiempo. En cuanto a éste d1timo parametro,
es intertsante analizar que el flujo aéreo puede circular co
mo 1lujo Taminar o como flujo turbulento. El primer caso se-

-
1
.

ria cuando el flujo aéreo recorre un tubo recto de paredes
requlares y las moléculas del aire, al desplazarse, van si-
tuadas como laminas paralelas, teniendo en conjunto a adop-
tor forma ae “"bala"; estc ocurre porcue existe friccidon de
tas moléculas con el tubo y avanza un poco mas rapido el cen
tro que la periferia (Fig. 4). En cambio, cuando el tubo pre
~ente 1-regrlaridades, se ori;ina el flujo turbulento, en el

que las moléculas de a,» van chocando entre s7 y con Tlas
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paredes del tubo, 1u que Glggiqnun GUE SU avante sea mas Ter.-
to que en el flujo laminay, g1 fjujo de las vias aéreas es
turhulento por las bifurca;bnes Jel arbol bronquial, la con

figuracidn anatémica de Tas superiores y la disminucidn

vios
del calibrw de Tos bronquiyy v/, 26) .

|, AT 3

FIGURA 4. FLUJOS AERECS



En fisica se le 1lama viscosidad ai rozamiento que se
opone al movimiento relativo de dos capas paralelas conti-
quas en el seno de un fluido. Suponiendo que la corriente
sea laminar, es decir, que las trayectorias de las particu-
las no se entrecrucen; un gas es menos viscoso si las capas
de sus moléculas se deslizan fdacilmente una sobre otras,por
tanto, es una propiedad intrinseca de los gases. Como ejem-
plo se puede mencionar que el oxigeno es muy viscoso, inter
medio seria el aire atmosférico, y muy poco viscoso el he-
lio, esta nropiedad parece mds clara cuando se trata de 1iqui
dos. La imporcancia del estudie de los flujos aéreos radica
en que los flujos turbulentos y de gases muy viscosos, aumen
tan la resistencia al paso del aire y esto afecta la mecani-

ca ventilatoria (17, 26).

Ademis de la resistencia de las vias aéreas y de las ca
racteristicas del gas inspirado, los cambios de tamafio de
Tos pulmones y de la caja tordcica encuentran cierta oposi-
cion debido a la viscosidad de los tejidos que forman el pul
mén, esto provoca una resistencia, que acompafia a la resis-
tencia elastica sin depender de ella, que se denomia resis-
tencia tisular no eldstica y representa alrededor del 20% de
la resistencia total que se vence en cada ciclo respiratorio.
Cuando los pulmones estan edematosos o han perdido la mayor
parte de'sus propiedades eldsticas por cambios fibrdticos

bulmonares, se incrementa la resistencia tisular no elasti-
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ca (17, 26).

E1 costo metabdlico de Tla respiracidn. Es otro elemento
a considerar. En el proceso de la ventilacién. El requeri-
miento basal de oxfgeno de los mamiferos no es proporcional
al peso vivo, sino que es proporcional mds bién al drea de
superficie corporal. Esto es consecuencia de las leyes de la
pérdida caldrica de su cuerpo sélido y del medio de que la
temperatura orgdnica es casi igual en todas las especies. Eu
otras palabras para mantener la constancia de Ta temperatura
orgdnica, la cantidad de la produccién calérica y la canti-
dad de la pérdida calérica deben estar en equilibrio, aumen
tando la Gltima en los animales pequefios debido a que su
drca superficial es és grande con relacibén con su masa (2,

17, 20, 22).

Precisando mds, el consumo basal de oxigeno de todos los
mamiTeros es proporcional al peso vivo elevado a la potencia

0.74 (17).

La energia quimica requerida para ejecutar el trabajo
fisico se mide por 1o general en términos de consumo de oxi-
geno, resultando que el trabajo de la respiracidn requiere
normalmente del 2 al 3% del consumo de oxigeno total del or-
ganismo en el hombre. Durante el ejercicio intenso, la canti
dad absoluta de energia que se requiere bara la ventilacién

pulmonar puede aumentar hasta 25 veces. Sin embargo, esto



todavia nn representa un aumento importante en porcentaja de
gasto energétice total, porque la Tiberacion total de ener-
gia en el cuerpo aumenta al mismo tiempo hastu 15 6 20 veces.
Is% pués, incluso durantz el ejercicio intenso, solo el = 3
4% de la ener, ia total gastade se empiea para ventilacion

(2, 17, 20, 27).

Por otra parte, las enferinedades pulmonares que disminu
yen la cdaptatilidad del pulmbn., que aumentan la resistencic
de "a via c¢érea, 0 gue incremeatan la viscosidad del pulmdn
0 la resistencia de la pared torécica, pueden umencar el tra
bajo respiratorio, al punto que la tercera parte o mas de la
energia total gastada por el cuerpo este destinada a Ta sola
respiracion. Tales enfermedades respiratorias pueden evolu-
cionar hasta que esta carga excesiva de trabajo por si sola

Tlegue a provocar la muerte (26).

A.4.- Presiones respiratorias.

Los pulmones a causa de su tejido elastico tienden a co
lapsarse hasta el voldmen de aire minimo. Por otra parte, la
pared tordcica estd disefiada de tal forma que tiende a mante
ner un voidmen tordcico mas o menos constante y que compara-
do con el volimen pulmonar minimo, es considerablemente ma-
yor. Por tanto, el pulmpn y la pared torécica, tomados como
una unidad bajo condiciones fisioldgicas normales, 1legaran

a un volimen de reposo que representa el estado de equilibrio
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entre ias dos fuerzas opuestas, una que tiende a contraer y
la otra que tiende a expander. Si se coloca una burbuja de
aire en el espacio pleural y se conecta a un mandmetro de
forma que pueda medirse la presion intrapleural, registrara
en el equilibrio una presidn intrapleural que es subatmosié
rica. Cuando la boca y 'a glotis estan abiertas y el proce-
so de ventilacion es detenido, Ta presion en el interior del
pulmon es igual a’ la atmosférica, como consecuencia se esta
blece en el tejido pulmonar un gradiente de presion transmu
ral el cual se refiera a la diferencia de presion que exis-
te entre o1 luren pulmonar (alveolos) y-Ta que existe en el
exterior de Tos pulmones, pero en el interior del torax (es-

pacio pleural) (2, 10, 17, 20, 21, 22, 30).

En el momento en que Tos pulmones se expanden como 1o
hacen con cada inspiracion normal, debe aplicarse una fuer-
za a través ce la pared pulmonar. Esto se logra aumentando
el gradicente de presidon transmural (distenscr) rebajando la
presion intrapleural de 4 mmHg en reposo hasta -9a-12mmHg al
final de una inspiracion forzada. La presion intrapleural se
ha hecho mds negativa o sea massubatmosférica, por contrac-

rion de los mlsculos respiratorioc. Lo que da lugar a un
ieccanso del diafragma y una elevacion de la caja toracica.
La fuerza aplicada provoca el incremento de volimen pulmonar
por encima de sus valores anteriores, con el resultado de que

la presion intraalveolar también se tornara ligeramente sub-
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atmosférica (2, 10, 17, 20, 21, 22).

La inspiracién se inicia con la contraccién de los mis
culos respiratorios, 1o que da lugar a gradientes de pre-
sion que expanden al pulmén y esto, a su vez, crea un gra-
diente de presion que causa un flujo de aire hacia el inte-
rior de los alveolos. La energia total requerida para mover
el aire hacia el interior de los pulmones debe tener en cuen
ta: La presion que es necesaria para distender 1los tejiaos
elasticos del sistema (Pel), la presidon adicional que se pre
cisa para inducir el flujo de aire a lo largo del arbk.. bron
quial, asi como para superar la resistencia friccional al mo
vimiento de los tejidos pulmonares (Pres) y, finalmente, un
incremento adicional de presion para superar la inercia y
acelerar el flujo de gas a partir de la velocidad cero (Pinj.
Estas tres fuerzas son los componentes necesarios para una
descripcion completa de Tla 2valuacidn del movimiento. Si la
presion anlicada al mecanisng pulminar total se designa como

P.pi, se obrtiene 1¢ siguienze 1gqualdad:
Papl = Pel + Pres + pin.

A.5.- Voldimenes y capacidades pulmonares.

La correccion anatémica mds obvia con el tamafio del ani
mal es el voldmen de los pulmones. Cuando se examina esta
relacion a todo 1o largo de la escala de los mamiferos, pue-

de observarse que la capacidad pulmonar total es proporcional
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a la masa corporal. Aunque los pulmones se hallan relaciona
dos con el intercambio de gases respiratorios, el tamafio de
estos no guarda una relacion directa con la demanda de cxi-
geno. Si el tamafio variara en proporcién al consumo de oxi-
geno en reposo, se podria decir que el volimen pulmonar en
Tos animales mas pequefios deberia 1legar a ser una fraccion
del tamafo corporal con un incremento tan grande que @n ios
animales muy pequefios 1legaria a constituir casi Ta mitad de
Ta masa corporal total. Es claro que esto podria crear un di
sefio corporal grotesco, y la naturaleza ha resuelto los re-
querimentos respiratorios de una forma distinta (2, 17, 20,

22, 26).

La ventcilacion como proceso no esta necesariamente res-
tringida por la limitacidon natural del tamafio de Tos puliio-
nes, incluso aunque la demanda de oxigeno sea desproporcio-
nadamente alta en los animales pequefios. Esto es debido a
que el acto de la ventilacidn es dindmico. E1 primer mecanis
mo dinamico de la respiracion es el ndmero de veces que 10s
pulmones pueden llenarse y vaciarse por unidad de tiempo y
el segundo se refiere al area superficial interna de difu-
sion a nivel alveolar la cual varia en forma directa y propor
cional con el consumo basal de oxigeno, mientras que el voli-
men pulmonar varia directamente con el tamafic carnoral. Este
se logra, por un aumento de Ta c¢ivisior interna de los pulmo
n:s en los mamiferos mis pequefios, que por lo tanto, tienen

FACOLTAD BE MEDICINA VETERINARIA Y 700TECRU
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un nimero mayor de alveolos y de dimensiones mas pequefas

(17).

Tomando en cuenta el aire que entra y sale con cada mo-

vimiento ventilatorio en reposo y con esfuerzo maximo, es

factible cuantificar cuatro voldmenes pulmonares (Fig. 5) (2,17,

20, 21, 22, 30, 32, 38, 45),.

1).

Volimen de ventilacion pulmonar, tidal o corriente:
es el de aire inspirado y espirado en cada respira-
cion normai, se puede obteaer multiplicando el peso
dei perro vc una constante de 16 a 15 ml/ky 1Gal/

kg ¢ animales cbesor iepzndiendo del peso del indj

viduo,

Yoldmen de reserva inspiratoria: es el vollmen ex-
tra de aire que puede ser inspirado sobre el voli-
ren de ventilacion pulmonar normal. No se ha podido
determinar en el perro va que para su obtencidn se

requiere de actos voluntarios.

Volimen de reserva espiratoria: es el aire que pue-
de ser expedido en espiracidon forzada, después de
una espiracion normal. Tampoco se ha podido determi

nar en el perro.

E1 volimen residuai: Es el volimen de aire remanen-

te en los pulmones después de la espiracion forza-
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da, y en el perro sano es de 15 a 20 m1/kg.

Al describir las etapas del ¢ic.o respiratorio, a veces

2s conveniente tomar en cuenta dos o mads vo'dmenes juntos.

Dichas combinaciones son conocidas comunmente como capacida-

des pulmonares.

1).

2%.

Qo

Capacidad inspiratoria: es la cantidad de aire que
un animal puede respirar comenzandc en el nivel de
espiracion nermal y distendiendo los pulmones a su
maxima capacidad, y equivale al volimen de ventila-
cion pulmonar mas el volimen de reserva inspirato-

ria.

Capacidad residual funcional: Es la cantidad de ai-
re que permanece en los pulmones al final de una es
piracidon normal y equivale al volimen de reserva es
pinatoric mas el volimen residual. E1 valor aproxi-

mado para un perro de 9 kg es de 2572 ml.

Capscidad vital: E¢ Ta cantizad maxira de aire que
un cujeto juede elininar de los pulmcnes después de
haberlos lienado al! wdximec; zquivale el voldmen de
reserva inspiratoria mas 21 vollmen de ventilacion

pulmonar.

Capacidad pulmonar total, corresponde a la maxima

cantidad de aire que existe en los pulmones después
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de una inspiracidn maxima y equivale a la suma de
los 4 voldmenes o a la de 1a capacidad vital mas el

N8 ) :.,,3 ) . . \ .-
voldmen residual. E1 valor aproximado’ de la capaci

#

dad pulmonar tofa] en un perro sano Sse obtiene mul-
tiplicando el peso corporal por 110, y se expresa

en mililitros.
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A.5.1.- Ventilacion alveolar y espacio muerto.

E1 factor realmente importante en todo el proceso de la
ventilacion pulmonar es la frecuencia con que el aire alveo-
lar se renueva. A esto se le denomina ventilacidn alveolar.
Puede comprenderse facilmente que la ventilacidn alveolar
por minuito no es igual al volimen respiratorio por minuto,
per que gran parte del aire inspirado 1lena las vias aéreas
cuyas superficies no efectlan intercambio gaseoso con la san

gre (2. 20, 22, 26, 38).

El aire que 1lenz las vias respiratorias con cada resp.
racidin s Tleaado airs del e:dacio muerto. Ea Ta inspiracion
grun parte del aire nucve debs de Tlenar primero las diferen
tee zonic de espacio uuerto (vias nasales, faringe, traquea
v I ronjuioc)., antes de ilegar a los alveolos. Mas tarde en
ia zspiracidn todo el air: del espacio muerto es expulsado
antes que el aire alveolar llegue a la atmosfera. E1 voldmen
de aire que entra a los alveolos con cada respiracion es
igual al veldmen de ventilacidn pulmonar menos @l volimen del

espacio muerto.

E1 espacio muerto también puede definirse como la canti
dad de aire que se encuentra en las vias respiratorias y no
es susceptible de intercambiarse; cuando el aire se queda a
nivel de las vias aéreas de conduccidon, se habla de espacio

muerto anatomico. Sin =zmbargo, a veces algunos de los aiveo-



Tos no son funcionales y por consiguiente debe considerarse
también como espacio muerto porque no existe flujo sangui-
nev en lcs vasos pulmonares adyacentes o por que ios alvee-
inos estan 1lenos ée contenido. Otras veces ia proporcion en-
tre flujo sanguineo pulmonar y ventilacidon alveolar en cier-
tos aiveolos es tan baja que estos solamente son parcialmen-
te funcionales, de manera que también pueden ser censidera-
dee en forma parcial como espacio muerte. Cuando el espacio
querto alveolar se incluye en la medicion total del espacic
wuerto se Tlama espacio muerto fisiolégico, para diferenciar

~

12 del espacio muerto anatémico (2, 20, 22, 26, 38).

La ventilacion alveolar es uno de los factores principa
tec que i ‘gen las concentraciones de oxigens y bifxido de car
ocio en los civeolos. Por consiguiente, casi todcs los aspec
tos relacionados con el intercambio gaseoso haran hincapie en
ia ventilacidon alveolar. La frecuencia respiratoria, la venti
lacién pulmonar y el volimen respiratorio por minuto solo tie
nen importancia cuando afectan la ventilacidon alveolar (17,
22).

B - DIFUSION

Después que los alveoios se han ventiladc con aire fres-
co, ol siguicnte paso en el proceso respiratorio es la difu-
sifn del oxigeno, desde “0s alveolos hacia ia sangre pulmonar

y el pasn del bidoxido de¢ carbono en direccién opuesta.



La difusidn se basa en las siguientes leyes:

1). Ley de Graham: "l.a difusién de un gas en un liquido
es directamente proporcional al grado de solubili-
dad de ese gas en agua e inversamente proporcional

a Ta raiz cuadrada de su peso molecular®.

E1 coeficiente de difusion del 002 en el agua es 20

veces mayor que ei 0,.

2) Ley de Henry: "Cuando un gas esta en contacto can
Ta superficie de un 17quido, las moléculas ce gas

penetran e. . Tiquide y se disuelven en e: hasta

U

- N O S ey e v L2200 v . A ey Y PR ~ e A
QU™ 1aS Presiciis aoatre v ofuera son iguales; se i

ce -ntonces guie & esti en equilibrio con el 1%
qui-a" segln asug se dwiduce Ta importancia de
ia presidon alveoiar, jue crea un gradiente de sre-
siories entre alvenios y capilares, mayor a nivel al

veolar para cil caso del oxigeno, y menor a este mis

mo nivel para el COZ'

3). Ley de Fick: "lLa velocidad con que el gas atraviesa
una membrana de tejido es directamente proporcional
a la superficie del tejido y a la diferencia de con
centracion de gas entre los dos lados, e inversamen

te proporcional al espesor de la membrana".

Integrando estas leyes, la PO2 de la sangre tiene ciiras
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de 40 mmHg cuando entra ai capilar pulmonar, mientras que 1a
PDZ en el alveolo es da 104 mmHg, y gracias a la extensa su-
perficie de la membrana respiratoria y al heche de gue ia mes
brana es muy delgada, la fijacidn de oxigens desde e! alvea-
lo hasta la sangre del capilar puimonar-ocurre tan rdpidamen
te cue Tos valores de P02 son iguales en el capilar pulmonar
v en el alveolo alin antes que Ta sangre haya 1legado al pun-
to central de! capilar. En la periferia, conforme Ta sangre
oxigenada pdse a través de los capilares de los tejidos, el
proceso ocurre en formea invertidg. La PO2 elevada en la san-
gre arterial (cerca de 95 mmHg) difunde por este gradiente
hacia Tos liquidos jntersticiales, en donde 1a PO2 tiene un
promedio de 40 mmHg, para el tiempo en que Ta sangre ha pasa
do por los capilares tisulares, su PO2 se ha aproximado a la
tensién de oxigeno de 40 mmHg del 1fquido intersticial (22,
26).

// La sangre arterial que entra a los capilares tisulares
contiene cog a una tensi6n de 40 mmHg. Gracias al coeficien-
t2 «e difusior elevade para el COZ, el gradiente relativamen
ta hojo de tersién do €2, entr2 21 liquido iniersticial y la
sanore capilar todavia es suficiente para asegurar un equili

bric rdpido de T1a PCu

)

\.

, come resultado, la PCO7 de la sangre

-

veuesa tamhié tiene un vitos apronimade de 45 amkg (22,26).

Conforrme ta sanure ''ega a los capilares puimona-
res, la PCO? aprovimadzmente de 45 mmHg, en tanto que la

PCO, en el aire alveoiar es de 40 mmHg, ' una vez

2



mis gracias o que el <oeficients de difusidn de €0, es 20 ve

-

ces mayor que ¢l del oxigeno. ¢ €0, en Ta sangre rapidamaen-

2
te alcanza un 2quilibrio con 21 de Tos alve01?f)(22, 26} .

Para que Ta difusidn se realice adecuadamente se requie

re que los siguientes procesos sean normales:

a). Ventilacion: cualquier alteracidon en la ventilacidn
producird falla en las presiones alveolares de 02 Y

C02.

b). Perfusion: la relacidon entre ventiiacidn total y per
fusion total es de 4/5
$i la perfusidn se altera, aunque hayz buena ventila
cién, no existe 'iquido hacia donde difunda Tas molé

culas de 02 y vicevarsa.

La circulacidon pulmonar en el perro es un sistema de pre
<idn baja. La presion arterial en promedio es de 15 mmHg com-
parada con la presion arterial sistémica que es aproximadamen
te do 100 mmHg. Las presiones venosas no muestras variaciones-
importantes entre las dos circulaciones. La resistencia vascu-
Tar pulmonar es menor que Ta circulacién sistemica, ya que mien
tras que en la circulacidn sistémica la resistancia del flujo
sanguineo es mayor a rivel de las arteriolas, en el sistiema
circulatorio puimonar los capiiares juegan el papel mds impor-

tante 2n la distribucién del fiujc sanquineo (3,17,20,38,47).
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Para que haya un eficinete intercambio gaseosc en el

pulmdn, es necesario gue la perfusidn sez auecuada en el fren

te ce difusiing se han reconocido tres factores que pueden al

terar la perfusi6n antes mencionada: la presidn arterial pul-

monar, la presidon venosa pulmonar y la presidn alveoiar, la

interaccion de estos factores resultan en una variacidn en el

gradiente de flujo sanguineo entre los diferentes segmentos

del pulmén, ya que la capacidad de distribuir de manera homo-

genea el flujo sanguineo en dicha estructura es menor que el

flujo circulatorio sistémico (Fig. 6) (3, 17, 20, 38, 47).
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Este gracdiente de fiujo no tiere consecu.ncias Fisiolé-

gicas relevinies an animzies <on pulmores peeueiiss, par gn

DA e v [ I I R .
SOPLS Ce VOrty proTi ncy ulss IRTTICETAVG,

Debido & la péruida r2tavisa de control activo sobre iz
distribucicn del flujo senguines, la gravedad tiene gran pre
ponderancia en la circulucién a las diversas porciones pulino
nares. Como resultado de las fuerzas gravitacionales, hay una
nresion hidrostatica incrementada tanto arterial como venosa
en los segmentos inferiores del pulmdn con respecto a los seg
mentos superiores del mismo. Los capilares en ia porcidon ven
tral del pulmdn estan relativamente sobreperfundidos, ya que
la presion vascular, es mayor que, la presién alveolar, mien
tras que los capilares en los alveolos superiores estan poco
perfundidos, dado oue ia presién alveolar excede a las pre-
s‘ones vasculares. En movimiento Ta perfusion capilar se in-
crementa fgradualmente de las porciones inferiores a las supe
ricres. E1 flujo capiler se puede alterar de forma répida y
por canbios en las presiones vasculares ¢ alveolares que acon

tecen durante la enfermedad, bajo la anestesia o como resui-

tado de la respiracidn asistida (3, 17, 20, 38, 47).

c). Membrana alveolocapilar, cuya alteracidn, ya sea en
grosor, o en cantidad (en caso de resecciones pulmo
nares y enfisema), produce alteracign en Ta difu-
sion.

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y 7NNTFCRIG
BIBLIOTECA - UNAM
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Los alveolos estan formados por células epiteliales del
tipo I (neumocitos delgados) y células epiteliales de tipo

IT (neumocitos grandes) (Fig. 7).

Las células tipo I poseén nucleo aplanado parecidc al
de las ceélulas mesoteliales con citoplasma escaso y muy ex-
tendido, en forma de capa superficial, ademds tienen uniones
laterales entre si y con las de tipo II. Los alveolos veci-
nos se comunican a cravés de los poros alveolares denomina-
dos porss de Kohn, aue son hiecos, con cdiametrn de 10 a 15
Mio~.$ su el functioea® <5 . venir la sobredistencidn de

e aunos alventas y o4 colanso do otros cuando 21 bronquiolo

de dna wniaze funcicnal queda ccluido (26).

FIGURA 7. MEMBRANA ALVEOLOCAPILAR
(f- te de difusién).
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Las celulas alvenlares tipo II presentan forma cibica e
irrequiar y son mas grandes que las tipo I. Tienen estructu-
ras citoplasmicas caracteristicas, que semejan vacuolas vis-
tas con el microscopio de luz, pero que al microscopio elec-
trénice se ven como cusrpes csmiofilicos (con arinidad por
el osmin}, ccn laminas internas concentradas, por lo que se
les ha 1lamado cuerpos laminares o citosomas. Después de di-
versos estudios se ha encontrado que el contenido en estes
cistcsomas es el agente tensoactive pulmonar. Debe mencionar
gue en otra Tinea celutar del epitelio bronquiolar, como son
las células de Clara, también se ha jdentificado material
tensoactivo; sin embargo, existe duda sobre la calidad de es

te material (26).

Debido a la disposicion de los alveolos, generalmente
hay, entre cada dos de ellos un tabique interalveolar com-
puesto por células adyacentes, son tan abpndantes y se anas-
tomosan tan libremente, que el drea de seccidn transversal
total de la red capilar vascular excede: la de los espacios

alveolares.

Enire ia red capilar se encuentran fibras reticulares y
elasticas, dispuestas de tal manera que permiten la disten-
sion y 'a retraccion puilmonar. La red capilar, las fibras
elssticas v reticulares, jurio con algunos frbrobiastos, Teu
car ips Iibre y macrcofagos  oomarn 1 odintersticic pulmonar

(765,
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b 1950, Popjack ; Beeckwans demosirarsi aque ls forma-
clon de Tiwides, ar ecsec:ar fusfolipidos, era mayor a nival
puimenar ui ¢ wive: nepivico. 1o que trajo come consecu
cia el ectvedo del mevanciisas Yipido  usvel pulmonar. Hoy
dia se sabe jue las c3lulas que Tievan a cabo este proceso
i

sen el neumocito tipo 77 y 1a célula de Ciara. Los acicos gra

sos 1lejan de la sangrc 31 citoplasma ceiular y de ani pasen
al reticulo endoplasmico, 2n donde se sintetizan Tos vosfoli-
pidos. £l focfolipido mas imporiante a nivel pulmenar es i:

dipalmitoii-iosfatidiicolina gue forma la mearor -parte dej

o - a4 G M o
Fansooctive 117, 20, 26
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Dezde Tcs tiempos ce Galeno, s# conocizn ndirectamente

ios efactes de la sustancia tznsoactiva. En esa époci 3w deg

-

cribfe coing 31 seccionar v pwiwén salia va Tiquido d» onrac

f&H

teristicas espumosas que s¢ conservaba durante dias. mientras
que en o*res Organos la =spuma desaparecia rapidamente. Ahora
se .rbe que lo que prodirce esnumz al Tiguide pulmonar, as el
agnante tenspactivo., Su prosenciz es necesaria para evitaer el

cclapso alveolar durante 'a espiracitén, al disminuir Ta ten-

sion superficial de Ta interfase aire-liquido.

Composicidon aproximada del agente tensoactivo:

Lipidos, 30%; hidratados de carbonc, 5%: proteinas, 15%.

E1 frente de difusidn comprende toda 21 area o superfi-

cie de la membrana alveolocapilar y cuando se encuentra dis-



miauidz. s» .fecta ' superficie de intercambin gaseoso, que
apyaximadamehte es de €0-70 m2 en el perrn adulto (de talla
mecianal v de 9-10 m2 cn el gato adulto (de talla mediana).
Este sucede ce manera permanente cuando se efectlia reseccion
pulmonar de cualquier tipo (segmentectomia, lobectomfa o neu
monectomia) v en forma temporal, cuando existe algdn proble-
ma inflamatorio a nivel alveolar (neumonia o edema). Cabe
mencionar que el drea superficial alveolar total en metros
cuadrados es en los mamiferos proporcional &l metabolismo;
los animales pequefios con un metabolismo intenso aumentan el
frea de difusidn interra (&rea superficial alveolar)mediante
el incrementn del nlnerc de alveolos, logrando asi un “empa-
quetamiento” mas densc o sea que el nimero de alveulos por
unicad de volumen pulwenar estd incrementado. E1 tamaio al-
veolar (didmetro) dism’inuye en ios memiferos con metabolismo

intenso (17).

La distoncia de difusion es todo el grosor de la mem-
srana alveolo capilar, que solo se podria determinar midién-
dofa en estudios histo'tgicos, pero seria necesario tomar
Liopsia pulmenar a todo:z los pacientes en quienes se quiera
estudiar, se han jdeadv wétodos indirectos para determinar,
cuantificando el velinen de aigilin gas ccnocido que atraviesa
la membrana alveolocupiiar en un minut2 por cada mm de Hg de
diferencia d: presion, con lo gue es posinie cuantificar el

viempo de diTusion d¢ .ralquier gas. Pava el oxigeno el tiem
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po de difusisu normal es de 0.50 sequndos, y para 2l CO2 de

<

C.25 sequndos (22, 26;,

P

Tamhi&n e¢ posible conccer el timpo gue tarda el eritro
cito, en ia vecindad <& la luz alveoiar, circulando povr los
capilares pulmonares; por estudios diversos, se ha enccutra-
do com¢ valor normal promadio en reposo que la permanencia
de este 2n 1a membrana aiveolocapilar es de 0.7% a 0 78 se-
gundos, Te ctve se denomiann “ticmpe de exposicidn del eri-

wrocite™ (22, 28),

Relucionando ia capacidad do difusion con el tiempy de
expesicion del eritrocito, se observa que en condicionas de
roposo, existe un margen para que el 02 y el CO2 difundan

adecuadamonte., Este lupso se acorta cuandc se hace ejercicio,

.

[

peru mientras el tiempn de exposicidn del eritrocitu no 1la-
ne a ser meror gue el tiempy de difusion del 0, no existira

nrobiema,

Cuwadn huay aumento piacifyico en el :vroror de2 ta mewbra
givesigsapiiar coma wx 21 cagoy de la fibrosis intersiiciai
ratwoioy, aumenta la distencia de difusion v cste aumento
sula 2l 02, ya aue s- requeriria una Vidbrosis tuy fm-
noriwnis vapa que se oaveatara la capacidad de difusiénde'ico2
v el enveramo faileceria aiie:s por bipoxema: una reduccion en
ia capacidad de difusion para el 0,, puede no afectar al su-

jeto en reposo, pero si zu cvanto realicz algln tipo de zjer



cicio que disminuya el tiempo de exposicion del eritrocito,
en ese momento aparece la hipoxemia. Este hecho de hipoxe-
mia que aparace con el ejercicio es el dato clave de altera

cién en la difusién y sirve para diagndstico (26, 45).
C... THANSPYURTE

Unz vez que Tos compuestos del aire atomosférico han
1legado a la zona de intercambio gaseose, difunden rapida-
menta hacja "a sangre <z los capilares aiveolares; an elios,

A D4 “ e~ L . . &._: S [ - P
e} wxTgenc o3 troanspodyios Se uus maners:s

a). En solucibr risice en el plasma; aproximadamente

3% del total.

b). En combinacidu quimica con la hemoglobina de Tos

“eritrocitos, aproximadamente el 97% restante,.

La cantidad de oxigeno que permanece en solucion en el
plasma esté determinada por la Ley de Henry:yes directamente
proporcional a la presidn parcial de 02 en sangre y el gra-
diente que se establece entre esta presion y 1a presidon par-
cial del 0, en Tos alveolos. Por cada mm de Hg de PO, hay
06.003 ml. de 0, /100 m? <2 sangre. Asy, si se tuviera ura PQZ

crteria, an 100 mm da facwia 0.7 m? de GZXZDO mi. de zan
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La mayor parte del oxigeno es transportada por la hemo-
globina, en forma de oxihemoglobina, la cual da el color ro-
jo caracteristico a la sangre arterial, por métodos experi-
mentales se ha encontrado que se puede combinar un gramo de
desoxihemoglcbina (hemoglobina sola, sin 02) con 1.34 ml.de
oxigeno de ahi que 15 g de Hb se pueden combinar con 20.1 ml
de oxigeno. A esto se le 1lama capacidad de la sangre para

el oxigeno (17, 26).

Sin embargo, al estudiar al perro, se encontrd que nor-
malmente su Hb solo 1leva 10ml de oxigeno por cada 100 ml de
sangre. Lo anterior se debe a que existen comunicaciones de
sangre venosa con sangre arterial que no pasan por la circula

cion pulmonar y por eso no se oxigena esa sangre (17).

Al relacionar la cantidad real de Hb oxigenada que exis-
te en la sangre con la capacidad de combinarse con el oxigeno,
se tiene la saturacidon de Hb para el oxigeno, que normalmente

es del 95 al 97%.

[

La proteina mas importante de los eritrocitos es la he-
moglobina, que, como todas las proteinas, consta de pequefias
moléculas orgdnicas denominadas aminodcidos, unidos uno a

otros en secuencia lineal 1lamada cadena polipeptidica.

Una molécula de hemoglobina estd compuesta de: cuatro

~dAanae . et i e -t J o - L 4 A NN o S
cadonag do ;r(lﬂl‘r‘,ﬁ»’,!(‘f“..,“,,;g cacgaonne At (A} »"‘H;:O;:(.ldos,

[N



y dos cadenas betas de 146 aminoacidos, respectivamente. Las
cadenas alfa y beta tienen diferente secuencia de aminoaci-
dos, pero se entremechaﬁ para formar estructuras tridimen-
cionales similayes, cada cadené'contiene un grupo Hem que
lTe da a la sangre su color rojo. E1 grupo Hem consiste en un
anillo de atomos de carbono, nitrdgeno e hidrogeno denomina-
do porfirina, con un-atomo de hierro en el centro (Fig. 8).
Cada cadena poliptidica estd-combinada con un hemo y se Tla-
ma subunidad de hemoglcbina. En la molécula completa, las
cuatro subunidades estan estrechamente entrelazadas para for

mar un tetramero (20, 22, 26, 38).

u-nﬁn-g; |
'~ooc—-cm.-wz-c~=f | est—custh

He= g" \c':.-; eM
?32 |4
GCHy
A
CHa
3.
g£oo~

FITURA 8. ESTRUCTURA DEL HEM
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En el midsculo rojo existe otra proteina, la mioglobina
de constitucidon y estructura similar a las subunidades de
hemoglobina, que solo gsté formada por una cadena poliptidi-
ca y un Hem. La mioglobina se tombina con el oxigeno libera-
do por Tos g]obh‘nos rojos y se almacenan y transporta enlas mito
condrias, donde con el oxigeno, la célula libera energia a

través del ciclo de Krebs (26).

Los grupos Hem de la hemoglobina son tan importantes,
que ocasionan la forma sigmoidea de la curva de saturacion
&e la Hb; ésta forma significa que las moléculas carentes de
oxigeno (desoxihemoglobina) sean reacias a aceptar las. prime
ras moleCulas de oxigeno, su apetito por el oxigeno aumenta
a medida que va siendo satisfecho, si una molécula de hemo-
globina absorbe una de oxTgeno, tiende a continuar el proce-
so y adquiere 4 moléculas de oxigeno. A la inversa, la pérdi
da de oxigeno por alguno de los Hem, disminuye la afinidad
de los restantes por el oxigeno. Este fendmeno sugiere que
existe cierta comunicacion entre los Hem, por ello, algunos

fisiologos 1a 1laman "interacciodn Hemo-Hemo" (26).

La curva de equilibrio tiene forma sigmoide (Fig. 9),
se inicia con una 1inea casi a 45° de los ejes, debido a que
las moléculas de oxigeno son pocas y solo un Hem de cada mo-
lécula tiene la oportunidad de atrapar a un oxigeno. Por con

sigquiente, todos les Hem estan reaccionando en forma indepen
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diente, como el caso de la mioglobina. Después de que llega
la primera molécula de oxigeno, los cuatro Hem de cada molé
cula empiezan a interaccionar y la curva se vuelve mas ver-
tical debido a que cambia 1a posicion de las cadenas de la

Hb, las cadenas B se acercan y asi se aumenta la afinidad

de la Hb por la segunda molécula de oxigeno y por la terce-
ra; para la cuarta molécula, disminuye la afinidad y la cur
va finaliza con una linea casi horizontal, ya que el oxige-
no se ha vuelto tan abundante que solo el G1timo Hem de ca-

da molécula tiene la probabilidad de estar Tibre (17,22,26).

%

Saturacidon Hb

-yt

-l

pH I i
PaCO2 : 1 {
Temp. } A ¢

2,3,DFG ¢+ 1 t

Presidn 0, mmH g

FIGURA G. CURVA DE SUTURACION DE LA HEMOGLOBINA
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Factores que modifican la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno depende de Ta concentracion de diversos fac-
tores quimicos en el globulo rojo: protones (nucleos de hi-
drégeno, cuya concentracién se mide como pH), bidxido de
carbono (COZ)’ iones cloruro (c1-) y un compuesto de acido
g]icérico y fosfato, el 2, 3 difosfoglicerato (DFG). Al au-
mentar la concentracidn de cualquiera de esos factores, la

curva de equilibrio se desplaza a la derecha, hacia una me-

nor afinidad de oxigeno (22, 26).

E1 aumento de la temperatura también desplaza la curva
hacia la derecha, pero la hace menos sigmoide. Ninguno de
estos factores,. a excepcion de la temperatura, modifica la
curva de mioglobina, a pesar de que su estructura es muy si

milar a una subunidad de hemoglobina.

Cuanto mas pronunciada es la forma sigmoide de la cur-
va, mayor es la fraccion de oxigeno que se libera. Los facto
res qﬁe influyen son: oxidacion de las sustancias nutritivas
por los tejidos, que libera acido lactico y carbdénico, que a
su vez liberan protones,por lo que,la curva se desplaza a la
derecha, hacia una menor afinidad de oxigeno, y hacia una
forma mas sigmoide. Otro regulador es el DFG, que es un pro-
ducto de 1a glucolisis anaerobia del eritrocito. E1 nimero
de moléculas de DFG que existe en el globulo rojo es el mismo

que el de in osencglobing  cosue es, 270 wmilienes. Solo la fal



ta de oxigeno hace que se produzca mas DFG, que facilita la
Tiberacidn de mds oxigeno. De esta manera y, gracias a la
forma sigmoidea, puede cederse casi la mitad del oxTgeno

transportado (22, 26).

Ademds de transportar oxigeno de los pulmones a los te-
jidos periféricos, la hemoglobina facilita el trasnporte de
602 de los tejidos al pulmdon para que sea expulsado., La hemo
globina puede fijar al CO2 directamente cuando el oxigeno es
liberado y cerca de 15% del bidoxido de carbono transportado
por la sangre es acarreado directamente en la molécula de he
moglobina. Sin embargo, cuando el 002 es disuelto en la san-
gre,.]a anhidrasa carbonica de los eritrocitos cataliza la
formacidn de acido carbdnico (Fig. 10). Este acido carbdnico
se disocia en forma rapida en bicarbcnato y un proton. Para
evitar el peligro extremo de incrementar -la acidez de la san-
gre, debe existir un sistema amortiguador que absorba este ex
ceso de protones. La hemoglobina fija 2 protones por cada 4
moléculas de oxigeno que pierde y de este modo proporciona
uno de los principales sistemas amortiguadores de la sangre
(Fig. 11). En los pulmones, el proceso se invigrte, esto es,
cuando, el oxigeno se fija a la hemoglobina deoxigenada, los
protones son liberados y estos se unen con el bicarbonato pa-
ra dirigirlo hacia la formacion de acido carbdnico. Con la
ayuda de la anhidrasa carbdnica,(altamente eficiente, el aci

-
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mente eficiente), el dcido carbbnico forma CO2 que es espul-
sado en los pulmones. Asf, la fijacidén de oxTgeno cbliya a
la expulsidn de COZ‘ Este fenémevo reversible se denomina el
efecto BOHR. Este efecto es una propiedad de la hemoglpbina
tetramerica y depende de sus interacciones Hem-Hem 0 efectos
cooperativos. La mioglobina no muestra efecto BOHR alguno

(17, 20, 21, 22, 38).

. o +
“0p * M0 et 2 003 , HCOZ + H
ANHIDRASA ACIDO
CARBONICA CARBONICO ESPONTANEO
FIGURA 10.

Formacidn de dcido carbénico, catalizada por la anhidra-

'sg garbénica del heritrocito y disociacidn del Ac¢ido car
bénico al ion bicarbonato y un proton. -
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D.- RESPIRACION CELULAR

Una vez que el oxigeno se incorpora a la célula se ini
cia el proceso de la combusti¢n de glucosa, dando como res-
sultado final dioxido de carbono, agua y energia, segiin la

reaccion:

Glucosa + oxigeno —»Didxido de carhono + Agua + 673

kilocalorias.

Esta combustion de la glucosa es la verdadera respira-
cion del organismo, a nivel de todas y cada una de sus célu
las, siendo la principal fuente energética de Tos animales

(17? 29).

De Ta misma manera que la célula vegetal tiene una es-
tructura especializada en cuyo interior se halla el pigmen-
to responsable de la fotosintesis, Tas células animales tie-
nen estructuras adecuadas que actlan como verdaderas centra-
les energéticas, disponiendo para ello del equipo enzimatico
preciso para que se lleve a cabo Tla combusfién de la glucosa:
son:las mitocondrias, que estan constituidas por una doble
membrana, con la particularidad de yue la membrana mitocon-
drial interna presenta una serie de invaginaciones o crestas.
que surcan una matriz de contenido muy hetérogeneo, formada
por agua, vitaminas A y C, ADN y ARN, qliicidos, lipidos, vec

EEEREET] . ST rro o an b 3 - Nl !
it e it LG Al Y dran parvrie de las cnzimas que
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determinan y hacen posible que se efectiie el ciclo de Krebs
(fumarasa, aconitasa, isocitrico-deshidrogenasa, citocromo-

oxidada, citocromos a, by c, transaminasa, etc.)

En 1962 se. describi6 la presencia de unas particulas
elementales u oxiscnas, adheridas a las crestas mitocondria-
les, en la pared intemna, 1a que esta en contacto con la ma-
triz. Es justamente en éstas estructqras donde se encuentran
Tos citocromos y flavinas, enzimas que intervienen en el pro
ceso de la respiracién celular. E1 45% de la energia libera-
da en la combustién de la glucosa queda almacenada en forma
de ATP y sera utilizada en procesos de sintesis, en procesos

de contractibilidad, en emisién de calor, en mantener la tem

peratura corporal, etc. (17, 26, 29).

Este proceso se efectlia pasando por una serie de etapas
intermedias. En la primera etapa, Ta molécula de glucosa da
dos moléculas de acido pirdvica, fendémeno que recibe el nom-
bre de glucolisis. A través de una serie de cambios se obtie
ne acido acético, que se combina con la coenzima A, formando
acetil-coenzima A. En la segunda etapa del'proceso de la res-
piracidn. El acido oxalacético reacciona con la acetil-coenzi
ma. Dando lugar a acido cijtrico, iniciando de esta manera la
actividad enzimdtica para complementar el ciclo de Krebs. EI

resultado energético final de la respiracién es la formacién
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de unas 38 moléculas de ATP. Parte de la energia Tiberada
se aplicard en la sintesis de nuevos productos y a la re-
construccién de organelos y estructuras citoplasmdticas:

por otra parte se consumird energia en los movimientos ci-

toplasmdticos, el transporte, etc. (29).

Cabe mencionar que (la necesidad de el oxigeno tisular
es necesario para un funcionamiento adecuado del mismo, es
proporcional en forma directa con el nimero de mitocondrias
contenido en este. La cantidad de mitocondrias varfa en pro
porcidon al consumo de oxigeno del animal, o inversamente

proporcional con el tamafio corporal (17).

E.- CONTROL DE LA RESPIRACION®

En contraste con el corazén y el misculo 1ico, Tos cua
les pueden continuar su funcidén cuando han sido denervados
completamente, los misculos respiratorios no pueden funcio-}’
nar si su conexidén central se encuentra separada. Otra ca-
racteristica del sistema respiratorio es que tiene un meca-
nismo de doble control: (1) un sistema voluntario con un cen
tro en el cerebro anterior (corteza cerebral), el cual envia
impulsos a través de los tractos corticoespinales lccaliza-
dos en la parte dorsolateral de Ta médula -espinal, y (2) un
sistema anatémico localizado en el puente y en la médula. La
salida motora de esta Gltima se encuentra en las columnas cen

trad Taitorel de Ta mddeia espinal. La intzaraci6n final de
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la informacidn de estos dos centros se hace en la médula es-

pinal (17, 21, 22).

Los fisiologos de'principjps de siglo pasado investiga-
ron la respirac{én en l1os animales por medio de la ejecucion
de cortes seriados en el cerebro animal y observacidn del pa
trén respiratorio. Hallaron que la eliminacién del cerebela,

o del cerebro medio no tenia un efecto notable sobre la res-

piracion.

Ademads, si la parte superior del puente se secciona del
tallo cerebral, la respiracion continla en forma regular, un
fendémeno que se conoce como apheusis. Esto es seguido gene-.
ralmente por un patrdn apneustico, por ejemplo, espasmos ins
piratorios prolongados aue alternan con movimientos respira-
torios irregulares. Ademas, seccionando el borde inferior del
puente se provoca una respiracidon jadeante o irregular, y fi
nalmente, la seccifn de la parte inferior de la médu]a condu

ce a una cesacion completa de la respiracion (17, 21, 22).

Con técnicas mas refinadas, tales como'la estimulacion
eléctrica y el registro de areas muy pequefias de las regiones
del tallo cerebral por medio de microelectrodos, se han loca-
lizado tres niveles principales de los centros respiratorios,
cada uno con una funcion diferente. Uno de estos tres centros
se halla localizado cn la médula, mientras los otros dos es-

tan locatizadss on ob pusnge, por e¢jemnio, £l centro neumota-



xico en la parte superior del puente y el centro apneutico

en la parte inferior del puente.

E1 centro respiratorio medular consta de tres conjuntos
de neuronas respiratorias ritmicas: el grupo respiratorio
dorsal se asocia con los nucleos de los tractos solitarios y
dos grupos respiratorios ventrolaterales asociados con los
nGcleos ambiguos y los nicleos retroambiguos, los centros
clasicos inspiratorios y espiratorios no estidn bien delinea-
dos como nucleos separados sino que son una coleccién de cé-
lulas pobremente definidas con varios componentes. Cada loca
Tizacion neural parece 1levar ona funcidn integrativa. El
grupo dorsal proporciona una fuente de impulsos para el ner-
vio frenico contra]atera] y es un sitio de relevo e integra-
ci§n para algunos de Tos reflejos, tales como el reflejo de
nering-Breuer y el del olfateo. Lasneuronas motoras de los
nicleos ambiguos inervan los nervios accesorios ipsilatera-
les, mientras que los nicleos retroambiguos proporcionan el
estimulo ritmico para los misculos intercostales (inspirato
rio y espiratorio) y probablemente para los misculos abdomi
nales., De este modo, hay una separacidén anatémica y funcio-
nal entre los grupos de células respiratorias en la médula,
pero el mecanismo por el cual estos centros se coordinan no

esta bién entendido. Una teoria dice que hay células marcapa
0z en tos controz repspiratorios que muaestran un patrén rit

mico de actividad en ausencia de potenciales al interior de
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la célula. Sin embargo, los registros intracelulares de Tlas
neuronas respiratorias no muestran evidencia de tal propie-

dad (17, 21, 22).

Una teoria reciente dice que aparecen fases inhibito-
rias en el grupo respiratorio dorsal del nucleo que se halla
en la médula. La fase inhibitoria de las células inspirato-
rias genera el ritmo inspiratorio, y la inhibicidon periddica
de las neuronas tonicamente activas da por resultado el ci-

clo respiratorio.

Las acciones del centro respiratorio se modifican por
lTos impulsos que 1legan tanto de su conexidon central como de
su conexidn periférica. Sus conexiones centrales incluyen el
puente, el hipotalamo, el sistema de activacién.reticular,
los quimorreceptores, y la corteza. Las acciones aferentes
periféricas a través de los nervios vago y del glosofaringeo,
los cuales conducen informacion de los quimioprecepfores pe-
riféricos, de los pulmones y de la pared tordcica (17, 21,

22).

Los nicleos medulares pueden mantener un tipo de respi
racion suspirosa y ritmica, pero, al tener una suave transi-
cion entre la inspiracién y la espiracidn sin ninguna inte-
rrupcion, la funcién del puente puede estar intacta. Los cen
tros del puente muestran una actividad fasica continua con

T ;e I PR S Gy m e B R T A P . v b aa ey o= .
Fos cenivas wodiilaros durante el ¢icio FLLDIYraiirio., Hay dos
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colecciones de células en el puente que afectan los centros

medulares.,

E1 centro neumotdxico, se encuentra localizado en 1la
parte superior del puente en la regidon del nucleo parabra-
quial con el puente.rostral dorsolateral. Sus neuronas no )
tienen ninguna actividad intrinseca reconocida, pero su des-
truccidon provoca una disminucidon de la frecuencia respirato-
ria. Si se seccionan los vagos, la respiracidon se detiene en
una posicibén de inspiracidn completa. La estimulacion del
centro neumotdxico conduce a un aumento en la frecuencia res
piratoria acompafiado de hiperventilacion. Su funcidn no se
encuentra bien definida, pero parece que inhibe el centro in

ferior del puente y el centro apnéustico por retencidn de 1la

respiracion en la posicidén apneustica inspiratoria (21).

El centrb apneéustico, se encuentra localizado en 1la
parte superior y media del puente a nivel del area vestibu-
Tar. Su estimulacidn provoca espasmo inspiratorio (apneusis),
mientras que su seccidén baja suprime la apneusis y causa un
tipo de respiracién suspirosa. E1 centro apnéustico es el si
tio de origen de las largas fibras reticuloespinales. Estas
fibras afectan el potencial de membrana de las motoneuronas
respiratorias de la médula. Este efecto es importante para
el control fino de los movimientos respiratorios, pero su

)

oot im o EN ) \ gy s g s [ -~ § o -
eiacto es Jdo dmporiancia secundaria en la oatructurs jerar-
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quica asociada con la generacidn del ritmo respiratorio (21).

Por definicidon un quimioreceptor es un receptor que
responde a un cambio quimico en la sangre o del liquido que
lo rodea. Los quimioreceptores centrales se encuentran loca-
lTizados proximos a la superficie ventrolateral de la médula,
cerca de la salida de los nervios glosofaringeo y vago. La
aplicacién local o la perfusién de los ventriculos cerebra-
Tes con un simil del liquido cefalorraquideo (LCR) con un al
to contenido de C0, o con una alta concentracion de HY esti-
mula la respiracidon en unos pocos segundos. Por lo contrario,
las bajas concentraciones de C0, y de H deprimen la ventila
cion,

Los quimiorreceptores centrales son mas inf]ueﬁciados
por la composicion quimica del LCR que por la de la sangre.
La-barrera hematoencefdlica es muy permeable al CO, mientras
que es impermeable al t y al HCO3. De modo que, s%empre que
hay una elevacion en la PCO, arterial, el Co, difunde facil-
mente hacia el LCR, libera al H+, el cual estimula los qui-
miorreceptorés, provocando una hiperventilacidon. Esta hiper-
ventilacion provocard una reduccion en el Co, sanguineo con
una consiguiente reduccidn en el HY del LCR, de moéo que la
situacidn provocada regresa a lo normal. La razdn para los
rapidos cambios en la concentracidn: de H en el LCR debidos

a la hipo o hipercapnia es que el LCR carece de la capacidad
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de amortiguaciGn de la hemoglobina. En contraste al COZ’ la
hipoxemia no tiene efecto sobre los quimiorreceptores centra

les (17, 21, 22),

Los quimiorreceptores periféricos se encuentran locali
zados principalmente en dos &dreas: los cuerpos cardotideos y
los cuerpds adrticos. Se encuentran muy ricamente abasteci-
dos con vasos sanguineos, de hecho son la parte del cuerpo
con mayor aporte .sanguineo por gramo de tejido. Su aporte san
guineo es 40 veces el del tejido cerebral (20 m1 por gr.) de
este modo, los quimiorreceptores se exponen a una PCZ, una
PC02s Y un pH casi idéntico al de la sangre en el interior de
las arterias. E1 cuerpo carotideo tiene dos tipos de células
especializadas: 1.- Células tipo I o células de glomus. Estas
son células relativamente grandes y contienen vesiculas de
sustancia densa en su citoplasma. Tienen un alto contenido de
catecolaminas tales como la dopamina y la 5-hidroxitriptamina.
2.- Células tipo II o células satélite. Estas tienen estruc-
turas semejantes a tentdculos envolviendo a las células tipo
I. El mecaﬁismo exacto por el cual responden estas células an
te una baja tensidon de oxigeno no es bien comprendido. Las
terminales del nervio sensorio envueltos por las células tipo
IT, tienen un alto consumo de oxTgeno. Pueden ser directamen-
te activadas por la baja PO2 6 la baja PO, puede Tiberar un
neurotransmisor quimice como la acetilcolina, la cual activa

a las chiulas tipe I, conduciendo a la liberacion de su con-
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tenido de dopamina. Este a su vez activa las terminaciones

nerviosas sensoriales (17, 21, 22, 26).

Los cuerpos carotideos tienen la misma organizacion y
funcion que los cuerpos adrticos. Sin embargo, los cuerpos
cardtideos parecen producir una respuesta respiratoria mas ¢
complicada que ios abrticos, por ejemplo: Los cambios quimi-
cos en los quimiorreceptores carotideos ‘incrementardn la fre
cuencia. y profundidad respiratorias, mientras que los quimio
rreceptores adrticos solo aumentardan la frecuencia. Sin em-
bargo, los quimiorreceptores adrticos tienen un efecto car-

diovascular mucho mas importante que los carotideos.

E1 estimulo hipoxico de los quimiorreceptores periféri
cos para la ventilacion es muy fuerte. En los estad(og avan-
zados de hipoxia en los cuales los centros respiratorios es-
tan tan deprimidos que ya no responden a la estimulacion qui
mica directa, los quimiorreceptores por su acti&idad pueden
mantener la respiracion. E1 estimulo hipoxico para la respi-
racion es muy importante en los pacientes enfisematosos con
retencion de CO,. Debido a la naturaleza crénica de la enfer
medad con el ajuste asociado del pH del Tiquido cefalorraqui
deo, los quimiorreceptores centrales se deprimen y el {dnico
estimulo para la respiracidn en estos pacientes se inicia con
el efecto de Ta hipoxia sobre 1os.quimiorrecéptores periféri

cos. La administracidn de concentraciones altas de oxigeno

pUTGe provocor un paro respiretorio en estos pacientes (17,
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Se estimulan por deformacion de la via aérea, lo que acarrea
cambios en la presién transmural en la vida aérea. La estimu
lacion de los receptores de estiramiento aumentan la dura-
cién de la espiracién, quizd fortalece el esfuerzo espirato-
rio, y posiblemente a dilatacidn de 1a via aérea. Los recep-
tores de estiramiento constituyen al parecer la causa de la
apnea en animales con insuficiencia pulmonar, esto es, el re
flejo de Hering-Breuer., Estos receptores se adaptan con len-
titud, y Jos impulsos aferentes se conducen a través del ner

vio vago (31].

Los receptores de irritantes se encuentran en el reves
timiento epitelial de las vias aéreas y se estimulan por in-
suflacion pulmonar répida o contacto directo con varias sus-
tancias, como materias quimicas (amoniaco, histamina, monoxi
do de carbono) o aerosoles irritantes. Su excitacion en vias
aéreas‘de gran calibre produce tos, y en vias aéreas de pe-
quefio calibre taquipnea, Puede aparecer broncoconstriccion
en todas las vias aéreas. La adaptacidon de estos receptores

es rapida (31).

Los receptores "Yuxtacapilares" o "J" se encuentran en
el intersiticio pulmonar. Al parecer causan taquipnea cuando

se Tes estimula por congestidn (cuadro 1), (31).

La pared toracica contiene husos musculares que reac-

cionan a ias cumvios en la longitud muscular. Su funcion es
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la de prevenir la insuficiencia excesiva y coordinar la con.

traccion muscular.



RECEPTOR

Estiramiento
pulmonar.

Irritantes.

Receptor "J"
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CUADRD 1.

RECEPTORES NERVIOSOS PULMONARES

SITIO

ESTIMULO

RESPUESTA

C
Misculo liso de ‘1. Insuficiencia pulmonar '1.Broncodila

Tas vias aéreas
intrapulmonares

Epitelio de las
vias extrapulmo
nares (algunas

intrapulmonares)

Pared alveolar
(Yuxtacapilar)

2. Rumento de la presid

1.

.

.

.

o o A

1.

2,
3.

transpulmonar.

Irritantes: 002.-
humo.

Mecinicos

3. Anafilaxia (hista

mina).

Neumotérax
Hiperpnea
Congestion pulmonar
Congestion intersti
cial.

Lesidon quimica.
Microembolismo.

tacion.

2.Insuflacion

de Hering-
Breuer.

3.Aumento de
la frec.car
diaca.

4.Disminucion
de la resis
tencia vas-
cular peri-
férica.

1.Broncoespas
mo.

" 2. Hiperpnea

3. Espasmo La
-ringeo.

4, Tos.

1.Respiracion
superficial
y rapida.
2.Espasmo la-
ringeo.
3.Hipotension,
bradicardia.
4,1Inhibicion
de reflejos
raquideos.
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F).- MECANISMO HOMEOSTATICOS Y FUNCIONES METABOLICAS
DEL SISTEMA RESPIRATORIO

E1 sistema respiratorio mantiene una relacion intima con
el aparato circulatorio y'los sistemas nerviosos, musculoes-
quelético, urinario y endécrino, a través de mecanismos de
retroalimentacién positiva y negativa, con lo cual se inte-
gra la homeostasis, entendiéndose por esta Gltima como "la
tendencia a la conservacioh de un medio interno relativamen-
te estable en los cuerpos de los animales superiores, mediéﬁ
te una serie de procesos fisiolGgicos y bioquimicbs que in-

teractdan" (15, 26).

A continuacidon se analizaran las principales funciones

metabdlicas de sistema respiratorio:
Intercambio gaseoso.

Proporciona los elementos necesarios para‘la respiracion
1o que implica mantener los niveles adecuados de 02 y CO2 en
alveolos y sangre arterial, a través del intercambio de aire
de Ta atmosfera de donde procede el 02, y a la cual se libe-
ra el COZ’ producido a hivel celular. Este fenGmeno ya fué
descrito anteriormente por lo que no sera desarrollado en ‘es

te punto
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Control de la temperatura corporal.

La temperatura corporal de los mamiferos es la resultan
te de un balance entre la produccion de calor (termogenesis)
y su pérdida (termolisis). La produccidn de calor resulta de
las reacciones quimicas del metabolismo y su regulacién sue-
le 1lamarse termorregulacidn quimica. La pérdida de calor se
produce mediante mecanismos fisicos y su regulacion se 1lama
termorrequlacion fisica. La constancia de la temperatura u
homeotermia depende de un equilibrio dinamico bien gobernado
que existe entre los procesos de termorregulacidn quimica y
de termorregulacion fisica, Este equilibrio puede esquemati-
zarse como una balanza en la que el aumento de produccidn de
calor tiende a elevar la temperatura y el acrecentamiento de

la pérdida del calor tiende a Racerla descender.

La cantidad de calor producido por un individuc depende
de la intesidad o velocidad del metabolismo, de una manera
general depende, al final de la intensidad de oxidaciones que
tienen Tugar en su organismo. Con 1o mencionado anteriormente
se le da relevancia a la actividad del sistema respiratorio
para aportar el oxigeno necesario para la }espiracién celular

y por lo tanto para la produccidon de energia.

Por otro lado los mecanismos de la termorregulacion fi-
sica estan encargados de eliminar el exceso de calor del or-

ganismo para mantener su temperatura constante. Los principa

~—

PO Sanloa

Ta tirpridacidn (55%)3 b) La conveccidon y conduc-
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cion (15%) y c¢). la evaporacidn pulmonar (22 a 27%). Estos
mecanismos hacen perder el 90 al 95% del calor total elimi-
nado. E1 5 a 10% restante corresponde a: calentamiento del
aire inspirado, calor absorbido por el C0, para liberarse
del pulmon, calentamiento del agua y alimentos y calor per-

dido en los 1iquidos excretados.

Por el pulmdn se pierde calor por evaporacidon y en par-
te por conveccion. En algunos animales, y muy especia]mente
en el perro, que solo suda en los pulpejos de Tos dedos, la
elevacion de la temperatura corporal provocada por el calor
del ambiente o un ejercicio intenso puede ser contrarrestada
con notable eficacia por l1a polipnea. E1 animal-se acuesta
generalmente, saca la,lénQUa, y mediante una respiréciénfqu
te y superficial se enfria con rapidéz, por evaporacion del
agua, de sus secreciones salival y bucal, las cuales aumentan
en ese momento., Este mecanismo estd gobernado por el aumento

directo de la temperatura de los centros nerviosos (15).

Reservorio sanguineo.

En condiciones de hipoxia tisular, en las que el orga-
nismo requiere cubrir una deficiencia de volimen sanguineo,
Tos pulmones son capaces de enviar a la circulacion, median
te vasoconstriccion cantidades variables de sangre. Esta fun

cion exige integracidn con el sistema cardiovascular (15).
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Participacion en el equilibrio acido-b=sico.

fﬁAdemés de su funcidn respiratoria, el pulmén juega un ‘pa
pel primordial en la conservacidon del equilibrio acidobasico,
seglin se sefialdo, la funcion pulmonar se regula por medio del
estado acidobasico. Cuando se altera el equilibrio anteg men-
cionado, entran en juego tres mecanismos de regulacidn (10,31).
a). Amortiguadores. En orden de importancia se trata de
HC03, proteinas intracelulares; hemoglobinas, prote
inas plasmaticas y fosfatos y Bicarbonatos. intrace-

lulares.

b). Pulmones. Si los sistemas amortiguadores del plasma
son insuficientes o ineficaces para contrarrestar
el cambio de pH, entra en operacidn este_segundo me
canismo, que en la practica solo sirve para corre-
gir la acidosis de tipo metabGlico y actda de la si
guiente manera: el exceso de hidrogeniones presen-
-tes en el plasma va a combinarse con iones bicarbo-
natos de carbono y agqua; el CO2 producido en exceso
es eliminado por la ventilacion. Los efectos sobre

el pH es de minutos.

En Tlos casos de alcalosis metabGlica, aumenta el pH san
guineo y esto produce depresidn sobre los quimiorreceptores
centrales, condicionando la hipoventilacidnr, pero esta de in

mediato se traduce en baja de oxigeno, que, a Su.vez, es un



estimulo a los quimiorrecep@ores periféricos, que tienen la
capacidad de modificar la respiracidon mis rapidamente cuando
son estimulados que cuando se estimulan los quimiorrecepto-
res centrales, con lo que se bierde el estado de depresidon y

nuevamente se estimula el centro respiratorio (10, 31).

En las alteraciones del pH, secundarias a una causa res
piratoria, el pulmén no puede compensarlas,,debido a que es

el origen del problema.

c). Rifiones. Si los mecanismos anteriores fallan, entran
en accion los rifiones, que como sistema es mds lento
de actuar (de 24 a 48 horas), pero es el mids eficdz
y sirve para compensar. las acidosis y las a?ca]osis
respiratorias O'metaﬁéli;as. En resumen, los rifiones
controlan la concentracién del bicarbonato sanguineo
esta requlacién se 1leva a cabo con Tlos sfguientes

mecanismos:

1). Sintesis de amoniaco por los tubulos renales.

2). Convers<icn del fosfato disodico en fosfato mo

nosodico.

3). Conversién del fosfato dipotasico en fosfato mo

nopotasico.

4). Actividad de la anhidrasa carbonica en el inte-

rior de las c¢c&lulas tubulares del rifion, con ex
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creaci6n de hidrogenibnes.\
P

=

Produccidon, activacibn e inactivacién de substancias.
La circulacidn pulmonar (pér su posicidn en el organismo, por
el volimen circulatorio pulmond? y su gran érea capilar), pue
de actuar como ;egulador de las sustancias circulantes que,
procedentes de un solo 6rgano, después de pasar por el pulmén
van a todo el organismo; asi, el pulmén, al cambiar o conser-

var su actividad, regula su accién (12, 15, 26).

A .continuacién se revisardn algunas sustancias que se me
tabolizan en el pulmén (cuadro 2).
CUADRO 2:

ACCION DEL PULMON SOBRE DIFERENTES SUBSTANCIAS Y
SITIOS EN DONDE OCURRE Y EFECTO

ACCION SITIO EFECTO

-+ Produce: Células de clara y neumoci  Disminuye tensidn su
e tars tos II. perficial.

Sustancia tensoactiva

Citoplasma,microsomas y su PGE2 - Broncodilata-
perficie nuclear de todas cién.
las células.
PGF2 - Vaso y bron-
coconstric-
cion.
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ACCION

SITIO

EFECTO

Leucotrienos

Activa:

Angiotensina I

Inactiva:

Noradrenalina (20 a 50%)

Serotonina (40 a 98%)

Bradicinina (80%)

Histamina
Acetilcolina

Prostaglandinas

Luz capilar

Células entoeliales ca
pilares.

Células del endotelio

capilar,

Células del endotelio

capilar.

Células del endotelio

capilar.

Células del endotelio

capilar.

Células del
capilar.

endotelio

Células del
capi]ar.

endotelio

TROMBOXSNO A, -Vasocons
triccion.
agregacion
plaguetaria.

- Broncocostriccion
Vasodilatacion
Antiagregante
Plaquetario.

RGI

Broncoconstriccion
Vasoconstriccion

Angiotensina II - Vaso-
presor potente,

Cardiotonico, vasocons-
triccion arterial y ve-
noso, broncodilatador.

Vasopresor, agregante
plaquetario.

Vasodilatacion, aumento
de la permeabilidad ca-
pilar.

Broncoconstriccion, va-
sodilatacion.

Broncoconstriccion, hi-
potension bradicardia.

No modificada:

Advrenalina

Cardiotonico, vasocons-
triccion arterial y ve-
nosa, broncodilatacion,
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Desintoxicacion.

Se ha descrito cierta capacidad. de desintoxicacion a ni-
vel pulmonar semejante a la actividad de ‘Tos hepatocitos, es-
ta accién se le atribuye a las c&lulas de Clara o bronquiola-
res ya que estas tienen un reticulo endoplasmico 1iso promi-

rente (15).
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FISIOPATOLOGIA PULMONAR

E1 estudio de las ménifestaciones de enfermedad es parte
de la disciplina médica denominada clinica, y que ha sido de-

finida de la siguiente manera:

Es el arte que tiene como meta establecer el diagndstico
y prondostico de las enfermedades, instituir el tratamiento,
evitar la transmision de las mismas y formar bases para la pa

tologia.

E1 estudio clinico se inicia con la obtencidon de datos
bdsicos a partir de la historia clinica y l1a exploracion fisi
ca, apoyados en la propedéutica y la semiologia, con To cual,
el médico puede emitir diagndsticos sintomdticos consistentes
en identificar cada sintoma o signo que del paciente se obten
Qa, asi como saber de donde se originan. Entendiéndose por
sintoma toda manifestacién subjetiva de enfermedad, y por sig
no a la manifestacion objetiva que el médico obtenga del pa-

ciente (36).

Una vez ident%ficados los signos y sintomas, se estudia
la posibilidad de integrarios en alguno de 1o0s sindromes cono
ciaos, identificarlos y darles sus nombres, para posteriormen
te poder precisar la etiologia del padecimiento y establecer

el diagndstico nosoldgico preciso.
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Hasta este momento el c¢iinico ha cubierto la fase diag-
noéstica del "manejo clinico" dw sy paciente, pero a partir
de este punto el médice veterinario esta sujeto a una serie

ra

de cuestionamientos como:

¢Estd muy grave el pacienle?, ihabrd secuelas?, écudl es

la mejor terapia a instituir?, {se necesita hospitalizacidn?,

entre .muchas otras .. Y €S afui precisamente donde el cono-
cimiento de la fisiopato]ogié toma gran importancia, ya que

ésta nos explica los cambios funcionales durante la enferme-
dad, asi como las alteraciones moleculares, citoldgicas, his-

tologicas y Organicas, que de ¢sta se derivan.

E1 desconocimiento de Ta fisiopatologfa tiene como conse
cuencia la elaboracion de pronfisticos poco certeros, manejos
y prescripciones mal indicadas y métodos de control y erradi-

cagion ineficientes.,

Para la clinica del sistema respiratorio es todavia mis
importante, ya que el evento final de todas las patologias es

Ta insuficiencia respiratoria propiamente dicha (31, 46).

Por ejemplo, cuando ocurre jnsuficiencia respiratoria
aguda, se afectan los procesos oxidativos a nivel celular,
siendo el sistema nervioso central el mis-sensible a esta in-
suficiencia, pudiendo ocasionar lesiones estructurales y fun-

B - . T - T b P .3 e b . - .
cicnales irreversibles si Doty o omantiecne mas de tres minu-
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tos, y ocasionar la muerte si dicha insuficiencia se prolon-
ga a tiempos mayores de cinco minutos. O bien por otro lado,
si el manejo de la enfermedad respiratoria no se realiza ade
cuada y satisfactoriamente a la brevedad posible, por practi
cas y manejos inadecuados, las secuelas que se deriven del

proceso morboso ocasionaran incapacidad funcional respirato-

ria en diversos grados y de por vida para el paciente (46).

Las enfermedades de las vias respiratorias bajas han si
do divididas para su estudio en: enfermedades obstructivas,

enfermedades restrictivas y enfermedades vasculares.
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ENFERMEDADES OBSTRUCTIVAS

Las enfermedades clasificadas bajo esfa nomenclatura tie
nen en comin el aumento de la resistencia al flujo del aire
en las vias respiratorias, que puede ser ocasionado por (Fig{
12):

A). Alteraciones intraluminales del conducto aéreo. En
las cuales la luz puede estar parcialmente ocluida por exceso
de secreciones como ocurre en la bronquitis crdnica. También
puede producirse la oclusidén parcial en forma aguda en el ede
‘ma pulmonar o después de la aspiracidon de liquidos y, posope-
ratorio, por secreciones retenidas. La inhalacidn de cuerpos
extraﬁés puede ser causa de obstruccién local completa o par

cial.

B). Alteraciones en la pared del conducto aéreo. En don-
de las causas relacionadas con estas alteraciones incluyen la
contraccidn del midsculo liso bronquial, como ocurre en el as-
ma, la hipertrofia de las glandulas de la mucosa, como en el
caso de la bronquitis crdnica, e inflamacidon y edema de la pa

red como en la bronquitis aguda y el asma.

C). Alteraciones en la regién peribronquial. La destruc-
cion del parénquima pulmonar puede ocasionar la pérdida de la
traccidn radial y el consiguiente estrechamiento, como se ob-

serva enoel enficema. También puede estar compnrimido localmen

VETERIMARIA Y 700TECKIA

TAD DE MEDICINA
EACULTAD UNAM

BIBLIOTECA -
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te un bronquio en el caso de una ganglio linfatico hipertro-

fiado o por una neoplasia. El edema peribronguial puede oca-

sionar asimismo un estrechamiento.

FIGURA 12. MECANISMOS DE OBSTRUCCION DE LAS VIAS
AEREAS

f - Chstruccidn intratuminal

B - Engrosamiento de la pared bronquial

C - Pérdida de 1a tensibn radial peribron
quial
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TRAQUEOBRONQUITIS AGUDA

El proceso inf]amqtoﬁ{o de la traquea y bronquios es un
evento frecuente en las afecciones del sistema respiratorio
en el perro, tiene manifestaciones clinicas variadas las cua
les van acordes con las alteraciones estructurales que acon-

tecen (30, 34).

La tos es una respuesta refleja producto de la estimula
cién de los receptores nerviosos localizados en la capa sub-
mucosa del epitelio traqueal; estos receptores tienen mayor
sensibilidad mientras mas anterior sea la afeccidn, esa ca-
racteristica deriva en un cuadro de tos paroxistica que con
frecuencia se incrementa al provocar en el paciente estados
‘fisioldgicos en los que se requiere ;taquipnea o hiperpnea.
Ademas, en la inflamacidn hay un incremento en la sensibili-
dad de dichos receptores, con lo cual, los estimulos que an-
tes de la enfermedad eran subumbrales, durante el estado mor

boso-son capaces de desencadenar el reflejo tusigeno (30,34).

La inflamacidon del®epitelio respiratorio a este nivel
puede actuar como un agente obstructivo, ya que el edema pro
ducfo de este fendmeno disminue el calibre intraluminal, ade
mas de que si la inflamacidn es severa, la liberacidon de ami
.nas vasoactivas (histamina, serotonina, bradicinina, etc.)

prede desencadenar el espasie de los misculoes Tisos bronquia



les (11, 23, 27, 30, 32, 34).

Otro evento fisiopatoiégico relacionado con la inf lama-
cion de la mucosa respiratoria, es el incremento de activi-
dad ‘de las células caliciformes y glandulas de la submucosa,
las cuales aumentan la secrecifn de g lucoproteinas a la luz
de la via aéréa para protegerla y favorecer la eliminacifn
de particulas nocivas; pero si la afeccion tiende a locali-
zarse hacia las vias bronquiales, entonces la cantidad de mo
co serd mayor y, por lo tanto, se dificultard su espectora-

cién incrementando asi el proceso obstructivo (30, 32;~34).

En la traqueobronqu{tis'aguda los cambios en las capa-
cidades y en los volumenes pu]mohares son minimos y de poca
impoftancia clinica. Los gases arteriales no muestran modifi
caciones significativas. La importancia clinica se basa en
la molestia que ocasiona el proceso inflamatorio traqueo-bron

quial, y considerando la historia natural de 1la en?ermedad

tendrd una evolucidén minima aproximada de 2 a 3 semanas (30).
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BRONQUITIS CRONICA

En la medicina veterinaria, la bronquitis crénica ha si-
do definida con base en la duracién de los signos (tos en la

mayoria de los dias de dos meses consecutivos) y Tla excesiva

produccién de moco (30).

En esta entidad se ha encontrado un incremento en el ni-
mero de gldndulas bronquiales y c&Tulas caliciformes de la mu
cosa, a;i como hipertrofia de ambas;]ineas celulares en los
bronquios mayores, lo cual resulta en un aumento en: la canti-
dad y densijdad del moco. Hay diferenciacién del epitelio res-
biratorio (metap lasia escamosa) ocurriendo pérdida de la muco
sa columnar ciliada y reemplazo por célulgs caliciformes y epi

telio de cuboidal a escamoso (30, 32, 37, 38, 46).

Ademds, las vias aéreas se hallan estrechadas y muestran
cambios inflamatorios inc luyendo infi ltracién celular y edemas
de las paredes. Se ha sugerido que los cambios patol6gicos ini
clales se producen en las pequefias vias aéreas y que ayanzan
hacia los bronquios mds grandes, pero esto es dificjl de esta-

blecer. Hay muestras de hipertrofia del misculo ljso bronquial.

(Fig. 13).
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Si ocurriera una obstrpccién comp leta Qe,lqs vfas aéreas
pequefias (debido a tapones ae moco o al incremento de la ten-
sion superficial), puede derivar en una atelectasia focal, obs
truccién alveolar, bronconeumonia y adin enfisema involucrando
las porciones mds finas de'los_lébulos pu ITmonares (por destruc
cién de los.septos intraalveolares). La bronquiectasia también
puede presentarse como secuela de la bronquitis crénica (26,30,

31,32, 37, 38,46).

Las manifestaciones funcijonales que producen las lesjones
antes mencionadas, se relacionan de una forma directamente pro

porcional con el grado de afecci6n o cronicidad del mismo.

La e xcesiva produccién de moco a la dismihucién de calj-
bre bronquial ocasiona incremento en la resistencia al flujo
aéreo al hacer que el flujo sea mds turbylento que laminar,asi
miémo, se puede precisar un aumento eh'e1 gasto energético del
paciente tendiente a reestablecer el flujo de aire, pudiendo
1legar a requerir hasta una tercera parte del total de la ener

gifa corporal (17).

La resistencia al flujo aéreo se pierde casi en su tota-
lidad en las vias aéreas mayores de 3mm de didmetro y la obs-
truccidn de estas vias aéreas causa dispnea. Las obstrucciones
en las vias aéreas de menores dimensiones requeriria de una le
sién muy extensa para causar dispnea en un animal en reposo, a

causy deda gran centidad de vias aéreas terminales y a la gran
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drea sup. cial de las mismas, pero se podria evidenciar 1la
dificultad respiratoria al someter al paciente a ejercicio

(30).

La capacidad vital esta reducida porque. las vias aéreas
se cierran en forma prematura y con un vo lumen pu Imonar alto,
ocasionando un mayor voplumen residual, por otro lado, el tiem
po respiratﬁrio en este tipo de pacientes esta muy aumentado,
lo que hace pensar que Ta velocidad del flujo durante la ma-
yor parte del proceso de exhalacién esté dismjnuida, y en for
ma conjunta se dénotébun decremento de: los volumenes egpiratg
rios.

En el paciente con bronquitis crénica se presenta un de-
sjgua ldad en la re]acién QentiIacién-perfusiﬁn,,io cual 1leva
a hipoxemia con retenci6n de C02 o sin ella, especia Imente en
la enfermedad avanzada. En humanos se ha demostrado que la di
féfencia de PO, alveolar arterjal esta siempre aumentada, tan
to por el espacio muerto fisio]égiéo como en el shunt fisiolg
gico, siendo mds comin que se deba al d1ltimo mecanismo mencio
nado. Esto significa que parte de: la sangre 1llega al sistema
arterial sin pasar por regiones ventiladas del pu1m§n (2, 3,

20, 22, 46).

Con el ejercicio,, Ta PO, arterial puede descender o ele-
varse. Los cambios dependen de Ta respuesta de la ventjlacién,
de1 volumen minuto cardiaco, de:las alteraciones de la distri

buc:dn de Ja ventilacidn y ded flujo sanguireo. En algunos pa
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cientes, el principal factor en el descenso de 1la PO2 es el
volumen minuto cardiaco limitado y, que en presencia de desi
gua ldad de ventilacién-perfusidén, se exagera la hipoxemia.
Los pacientes cop retencibén de C62 a menudo presentan va lores
de PC02 mds elevados con el ejercicio por su limitada respues

ta ventilatoria (20, 22, 46).

Los motivos de la desigualdad de ventilacidn-perfusiodn
son claros si se consideran las anomalias de las vias aéreas,
pero adémés, otro factor que favorece este desequilibrio en
la difusidn gaseosa es la vasoconstriccidn hipoxica. Esta res
puesta local a la PO2 alveolar baja, reduce la jrrigacidén de
regiones poco o nada ventiladas, aumentando asi. la hipoxemia
arterial. Cuando se administran broncodilatadores, dei tipo
agonistas beta-adrenérgicos, a pacientes con bronquitis cr§ni
ca se observa a veces un,ﬁigero aumento de 1la PO2 arterial.
Esto se debe probablemente a la accién vasodilatadora de es-

tas drogas, aumentando asi el flujo sanguineo a las dreas mal

venti ladas (23, 27, 30, 40, 46).

A menudo, Ta PCO2 arterial se encuentra normal ‘en pacieg
tes con bronquitis crénica de grado leve a moderado, a pesar
de la desigualdad de ventilacib6n-perfusidon que existe. Esto se
debe a que la tendencia al aumento de 1la PCO, arterial estimu
la 2 los quimiorreceptores centrales aumentando asi la venti-
lacién de los alveolos. A medida que se agrava la enfermedad,

puede aumentar Tla PCO2 arterial. E1 mayor trabajo de 1la respi
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racién es un factor importante, pero también hay pruebas de
que la sensibilidad del centro respiratorio al.CO2 esta redu-

cida en algunos pacientes (3, 24, 25, 30, 31, 37, 38, 39, 46).

Si la PCO2 arterjal aumenta, el pH muestra tendencia a
descender produciendose acidosis respiratoria. En algunos pa-
cientes, la PCO2 se eleva tan: lentamente gue el riﬁén es capaz
de compensarla convenientemente reteniendo bicarbonato y el
pH se mantiene casi constante (acidosis respiratorija compensa
da)' En otros casos, la PCO2 asciende mds subitamente, quijza
como consecuencia de una infeccjén‘aguda del térax. En estas
condiciones puede producirse acidosis respiratoria aguda (3,

24, 30, 31, 37, 38, 39. 46).

La presidon arterial pulmonar-aumenta con frecueﬁcia en
los pacientes con bronquitis crénica a medida que avanza. la
enfermedad, y esto puede asociarse a la vasoconstriccién hi-
poxica antes mencionada. la cual e1evarfa por si sola la pre-
si6n arterial de los pulmones y, a menudo, una exacerbacidn
de la infeccidn tordcica provoca un nuevo incremento en 1la
hipoxia ya presente. En la enfermedad avanzada se producen
cambios histol6gicos en las paredes de las pequefias arterias.
Por d1timo, es frecuente observar en estos pacientes una acen
tuada policitemia como respuesta a la hipoxemia y ello aumen

ta la viscosidad de la sangre (3, 24, 30, 31, 37, 38),.

£1 corazén derecho a menudo se hipertrofia. A este cua-

dro se Tle da el nombre de "COR PULMONALE" pero hay controver



89

sias en cuanto asi debe considerarse como una insuficiencia

del corazén derecho (31, 44).

ENFISEMA

La fisiopatologia exacta del enfisema se descoroce en
1a.mayoria de los casos y se caracteriza por distensidn de
los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal, con des
truccidon de sus paredes. Cabe denotar que esta es una defini
.cion anatémica, en otras palabras el diagnéstico es circuns-

tancial en el paciente in vivo (46).

E1 enfisema se presenta con cierta frecuencia como com-
plicacién de la bronquitis crﬁnica, y es dificil saber hasta
que grado predomina una y otra en el cuadro clinico del pa-
ciente, por lo que, tanto en humanos como.en.]os equinos, se
.)e da la denominacién de "enfermedad pu Imonar obstructiva crd
nica", nomenclatura aln no propuesta para este sindrome en el

perro (30, -39, 46).

En el enfisema se presenta aumento de la capacidad pul-
monar total, de la capacidad funcional residual y del vo lumen
residual; estos cambios reflejan la desorganizacidn y pérdida
de tejido eldstico como consecuencia de la destruccidén de 1las

paredes alveolares (46).

Desde el punto de vista energético, el enfisema provoca

un mayor desgaste metab6lico ya que al rnerderse la estructura

FACULTAD BE MEDICINA VETERIRARIA Y Z00TECEN
RIBLIQTRCA - YNAYM
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pulmonar, la capacidad de retraerse estd disminuida, lo que
ocasiona la actividad de los misculos espiratorios para com-

pletar la espiracion del aire.

Es evidente que la pérdida de tejido funcional ocasiona
desigua ldad de ventilacién-perfusidn y esto lleva a estadios
de hipoxemia moderada con un PCO, arterial normal, por un in

cremento de 1 espacio @yerto fisiologico (46).
ASMA

E1 asma o traqueobronquitis alérgica ha sido descrita en
el perro como una entidad que puede presentarse a cualquier
edad y que presenta simj]itud a el asma extrfnseca que se ha
reportado en los humanos. Este tipo de padecimiento correspon
de a la respuesta de broncoconstriccién ante, la exposicidn de
el antigeno exb6geno especifico. E1 paciente puede tener ante-
cedentes clinicos sugerentes de padecer atopja, fiebre de he-

no, urticaria, vomitos 1ntermitentes,’ehtrétotrosﬁ(Zjiaof'34).

Esfe sindrome se caracteriza por hiperreactividad en gra
do variable de las vias aéreas, lo cual produce un aumento de
la resistencia en dichas.vias de conduccién ain ante la expo-
sicién de un irritante inespecifico, el cual se puede desenca
denar después del ejercicio o a continuacidén de la ingestién

de medicamentos (19).

Las vias aéreas tienen el misculo liso hipertrofiado, el

cual se contrae durante un ataque asmatico, causando bronco-
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constricci6n. Ademds, hay hipertrofia de Tas g 14ndulas de la
mucosa, edema de la pared bronquialy émp]ia infiltracién por
eosinofi los. E1 moco es pegajoso, espesoe ¥ de movimiento len-
to. Muchas de las vias .aéreas se hallan ocluidas por tapones
de moco, aldunog.de los cuales aparecen en el esputo produci-
do por la tos. E1 esputo es tipicamente escaso y blanco, aso-
ciado a la abundancia de eosinofilos lo que le da apariencia
de purulento que puede atribuirse errdneamente a infecci6n
(46). |

E1 mecanismo bdsico de.1a broncoconstriccign se relacio-
na de manera directa con la concentracién intracelular de ade
nosis monofosfato ciclico (AMP-c) en Tlas células muscu lares
lisas, la disminucidon de éste AMP-c causa contraccién de la
miofibrilla. Es posible que el AMP-c y el guanidin monofosfa-
to ciclico (GMP-c) actdan de manera reciproca, y los aumentos
de uno estén relacionados con la disminucion del otro (Fig.14)

(6, 11, 30, 34, 37, 38, 46).

Receptor alfa ' ‘ .
Receptor beta
’-—\
Mg+ IgE
Antigéno
Aumento de Disminucién
ANPC de AMPC
: Mg’+Ca’+
;G“r’ f';,?w del Receptor
” colinérgico

Liberacion del mediador

o Histiamina
S AAAERK SRS-A
;m" Musculo o L I ‘&/
.‘L'\.\ ._'./l/ tronguil |
filatacion Contraccion

FIGURA 14. MANTENIMIENTO DEL TONO BRONQUTAL
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E1 tono muscular bronquijal es mantenido por el sistema
nervioso auténomo. E1 sistema parasimpdtico est§ representa-
do por el nervio vago y su estimulacidn produce broncocons-
triccidon. La actividad vagal presente en el individuo puede
ser responsable de la regulacién del tono muscular bronquia]l
basal. La inhibicién de la actividad vagal con atropina, oca-
siona relajacion y Broncodilatacion en sujetos normales. En
los asmdticos, esta respuesta puede estar exagerada (5,25,27,

35, 37, 46).

La inerQacjﬁn simpética es proporcionada a_ los branquios
por el gang lio estrellado y el tronco neryioso simpdtico dor-
sal. La estimulacidon de: los receptores alfa produce broncocons
triccidén. En sujetos sanos, los receptores alfa y beta son de
importancia mfnima para mantener el tono residual (o en repo-
so), seglin To indica la respuesta-a la estimulacién o a la in
hibicidén farmaco-16gicas; sin émbarg&, la respuesta a estas ma
niobras estd con frecuencia exagerada en los asmiticos (23,27,

30, 35, 37, 46).

Se ha propuesto que la estimulacién por fdrmacos beta-
adrenérgicos aumentan los niveles de AMP-c intrace lular, dan
do una menor liberacién de mediadores humorales, mientras que,
los agentes colinérgicos aumentan Tlos niveles de GMP-c aumen
tando la liberacidn de los mediadores humorales, al igual
que el efecto que se produce por la estimulacién alfa-adre-

r

nérgica, la cual, ocasiona disminucion del AiP-c (46).



La inhalacién de irritantes causa estimulacidén vagal y
broncoconstriccién. La irritacién local y Ta estimulacién co

linérgica resultante también promueve la secrecidn de moco

g

(19).

Después del contacto directo con un alergeno o de su in
halacién se desencadena una respuesta inmune en los pacien-
tes sensibilizados, En la variedad I o reaccién inmediata de
hipersensibilidad, la inmunoglobulina E (IgE) se fija a las
células cebadas o a los bas6filos y se liberan sustancias hu
morales. Estos mediadores farmacolégicos incluyen a la hista
mina, a la sustancia de reaccifn lenta de la anafilaxia (SRL
A o Leucotrinas), la serotonina y la bradiquinina. Ademds de
otros efectos, causan contraccidn del mﬁscu1o 1iso y bronco-
constriccibn. Existe evidencia sQ]ida reciente de que los leu
cotrienos (derivados del dcido araquidénico) originan la reac
cibn lenta que sigue al desafia antigénico de las vias aéreas
y puede ser de importancia primordial en la patogenia del as-
ma crdnica. La inmunoglobulina G puede tener participacién en
algunos casos de hipersensibilidad tipo I y reacciones tipo

111, (Fig. 15) (37, 38, 39).

Durante un ataque asmdtico todos los indices de la velo-
cidad del flujo espiratorio se abaten de una manera muy impor
tante. La capacidad vital también se reduce porque las vias
aéreas se cierran prematuramente hacia el término de una espi

racidn coempleta, Entre 1os ataques es posible encontrar algin
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menoscabo de la capacidad ventilatoria (25, 46). .

Todos los indices espiratorios aumentan notablemente cuan
do se administra un broncodilatador durante un ataque agudo.
E1 grado de aumento varia de acuerdo con la gravedad de la en
fermedad. En el estado asmdtico puede observarse poco cambio:
porque los bronquios no tienen capacidad de respuesta (23,30,
37, 46).

En el hombre se observa que durante los ataques asmdti-
cos los volumenes pulmonares estdticos se hallan aumentados,
y se han iﬁformado valores altos para la capacidad funcional

residual y la capacidad pulmonar total.

E1 volumen residual aumentado es ocasionado por el cie-
rre prematuro de las vias aéreas durante una espiracién com-
pleta, como consecuencia del aumento en el torno muscular 1i
so, edema e inflamacion de las paredes de los conductos ae-
reos, y las secreciones anormales. No se conoce por completo
la causa del aumento de la capacidad funcional residual y la
capacidad pulmonar total. Hay pruebas de que los cambios en
la tensidn superficial de la capa de recubrimiento alveolar
son responsables de la alteraci6n de las propiedades eldsti-
cas funcionales. No se han podido comprobar en el perro (37,
46).

En el asma es comin encontrar hipoxemia arterjal, que
es provocada por la desigualdad de ventilacién-perfusién.

itay prucbas fehacientes de ventilacidn desicual, tanto, con
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el método de una Gnica inspiracién como con el de arrastre
con miltiples respiraciones: También se observa una notable
desigualdad topogréfica'de la irrigacion sanguinea y, se pue
de encontrar ana -reduccién transitoria por dreas y en dife-
rentes momentos. Tanto el espacio muerto fisioldgico como el

shunt fisioldgico son altos en este padecimiento (30, 37,46).

Estas alteraciones en la relacidn ventilacién-perfusiodn
pueden entenderse bajo dos conceptos bdsicos del padecimien-
to. Primero, la incapacidad ventilatoria para permitir la dj
fusidn, al establecerse el broncoespasmo y bloquear en forma
parcial el flujo aéreo y tornarlo tubulento, 1o que va a de-
rivar en hipoxia alveolar, y segundo, la vasoconstriccién hi
poxica que favorece el jncremento del espacio muerto fiéiolg

gico (30, 37, 46).

La PCO2 arterial en pacientes con asma es normal o baja,
por 1o menos hasta los periodos tardios de la enfermedad. Se
impide que 1la PCO2 se eleve por la mayor ventilacidon de los

alveolos en presencia de desigualdad de ventilacidn-perfusién.

En el estado asmdtico de PCO, arterial puede comenzar a
elevarse y el pH a descender. Esta es una evoluacion de mal
pronéstico que denota una inminente insuficiencia respirato-

ria con acidosis metab6lica concomitante (30, 37, 46).
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ENFERMEDADES RESTRICTIVAS .

Las enfermedades. restrictivas son aquellas en las cuales
a distensi6én del pulmén esta restringida por alteraciones del
parénquima pd]monar, por enfermedades de las pleuras, de la ¢
caja torfcica o del aparato neuromuscular. Se caracterizan por
la disminuci6én de la caducidad vitaly pequefio volumen pu Imo-
nar en reposo, pero la resistencia de las vias aéreas no es-
tan aumentadas. Estas enfermedades son, por lo tanto, muy di

ferentes de las obstructivas en su forma pura, ain cuando pue

den presentarse ambos tipos en forma mi xta.

ENFERMEDADES PULMONARES

Las enfermedades pulmonares intersticiales son un grupo
heterogeneo de transtornos que afectan el parénquima pu lmonar.
aunque su etiologia y efectos varien mucho, estas enfermeda-
des tienen en comin dos caracteristicas patolégicas, a saber,
la acumulacién de células inflamatorias alrededor y en el in
terior de las unidades pulmonares funcionales originando asi
una alveolitis y 1la ﬁibroéiS'subsecuente en el intersticio.
Asi pués, estas enfermedades afectan no solo el intersticio
que es la zona ubicada entre las células epiteliales y endo-
teliales, sino también las vias aéreas y la vascularidad (31,

37, 38).

A pesar de las caracteristicas pato ldgicas compartidas,
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la etiologia de estos transtornos es variada o desconpcida.

Los hallazgos patoldgicos comunes sugieren que estos tras
tornos son una respuesta ae las células pulmonares a varijos es
timulos. E1 cursop natural de egfas enfermedades muestra cinco
etapas principales: lesién inicial, alveolitis, conservacién,
dafio de estructuras alveolares y fibrosis terminal (30,31,37,
38, 46).

A. Lesién inicial. Segin se sefialé, una variedad de agen

tes y procesos puede iniciar una reaccidn inf lamato-

ria en el intersticio pulmonar.

B. Alveolitis. La liberacion de mediadores debida a la
lesi6n inicial atrae célu]as.inflamatoriés, en espe-
cial polimorfonucleares y linfocitos. Estas cé]u]as
a 'su vez liberan mediadores, enzimas y sustancias ci-

totoxicas y amplian la reaccidn.

C. Conservacjén. La alveolitis aguda-puede tanto conti-
nuar como corregirse. La alveolitis crdnica se carac
teriza por infiltracién continua de células inflama-
torias y por lesién de neumocitos tipo I y prolifera

cibén de células tipo II.

D. Dafio de estructuras alveolares. A la postre se trans
tornan las membranas basales y la arquitectura delos
alveolos. La colagena destruida es sintetizada de nue
vo por los fibroblastos, pero el tipo de colageno y

su disposicidn son anormales. Se produce fibrosis, pe
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ro la arquijtectura global pulmonar se preserva duran-

te esta fase.

E. Fibrosis terminal. Al haber destruccidon alveolar 1la
cicatriz resultante produce miltiples espacios quisti
cos que se llenan de aire, formados por bronquiolos
terminales y respiratorios dilatados. Las estructuras
alveolares son irreconocibles, y se limita el inter-
cambio gaseoso debido a la destruccidn de capilares

pu Imonares.

Asi pués el pulmén fibr6tico que se observa en pacien-
tes con enfermedad pq]monar intersticial duradera representa
la fase final de un proceso con varios origenes. Pueden variar
las caracteristicas de la alveolitis intermedia o de la des-
‘truccidén pulmonar temprana, pero el resultado final es muy si

milar.
En la enfermedad pulmonar interscitial inicial, los

volimenes tal vez sean normales. A medida que la enfermedad

progresa, disminuyen los voldmenes pulmonares, lo quecomnigL-
ye el sello distintivo de este sindrome. Si bien la mayor par
te de los volumenes disminuyen en forma proporcional, la capa
cidad pulmonar total a menduo disminuye mds que el volumen re
sidual. Asi pués aumenta la proporcién volumen residual/capa-

cidad pulmonar total.
Todos los resultados concuerdan con el aspecto patolégi-
co de Ta fibrosis de Tas paredes alveolares; esto reduce la
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extensibilidad del pulmén. €omo consecuencia de ello, los vo.
lumenes pulmonares son pequefios y se necesitan presiones anor
malmente grandes para distender el pulmén. Pueden no estar
comprometidas especialmente las vias aéreas, pero se estre-
chan a medida que se reduce el volumen pulmonar. Sin embargo,
si se corrige la resistencia de las vias aéreas de acuerdo
con el volumen pulmonar, este es normal o aidn disminuido por
que las fuerzas de retraccién ejercidas sobre las paredes de
las vias aéreas por el parénquima circundante son anormalmen

te elevadas (Fig. 16) (30, 31, 37, 38, 46).

NORMAL FIBROSIS INTERSTICIAL

FIGURA 16. CALIBRE DE LA VIA AEREA EN LA FIBROSIS

INTERSTICIAL
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La resistencia de las vfas aéreas es normal en lg mayor
parte de las enfermedades pulmonares intersticiales. La dis-
tensibilidad por 1o general se reduce segiin el grado de fi-
brosis. La velocidad de flujo aérea disminuye en proporcién

a la disminuci6én de los volumenes pulmonares (26).

La PO2 y la PCO2 arteriales estan reducidas con frecuen-
cia y el pH es normal. La hipoxemia es por lo general leve
en reposo hasta que la enfermedad esta avanzada. Sin embargo,
con el ejercicio la PO, a menudo desciende notablemente y pue
de manifestarse con cianosis. En la enfermedad establecida
tanto el espacio muerto fisioldgico como el shunt fisiol6gi-
co estan aumentados y se ha mencionado que la hipoxemia y la

hipocapnea son el resultado de una inadecuada difusiéﬁ (46).

La regulacién central de la respiracién al parecer es
normal en la mayor parte de los pacientes con enfermedad pul
monar intersticial. E1 trabajo respiratorio a menudo aumenta,
debido a la disminucidon de la distensibilidad pulmonar, la
cual si excede de una tercera parte del total de la energia

-corporal total ocasionaria la muerte del paciente (17).

La respiracion en estos pacientes es rdpida y superfi-
cial. No se conoce el motivo de esto, pero es posible que se
deba a reflejos que se originan en los receptores irritati-
vos pulmonares o en los receptores "J" (yuxtacapilares). Los
primeros s¢ encuentran en los breonquios, inmediatamente por

debajo del revestimiento epitelial y pueden ser estimulados
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por el aumento de traccib6n en las vias aéreas causado por el
mayor retroceso. Los receptores "J" estan en las paredes al-
veolares y podrian ser estimulados por las alteraciones fi-

bréticas en el intersticio (31).

ENFERMEDADES DE LA PLEURA
NEUMTORAX

E1 neumotdérax se define como el acumulo de gas en el es
pacio pleural. Bdsicamente existen dos vias de ingreso del
aire atmosférico, primero, a través de alguna lesién en la
caja tordcica, en el eséfago o traquea y segundo, de la rup-
tura de tejido alveolar lo cual permite el escape de ajre al
intersticio pulmonar y por extension al interjor del espacio
pleural (34, 43).

Las alteraciones fisjoldégicas se relacionan con la dis-
minucién o pérdida de la presién negativa intrapleural, lo
que ocasiona colapso pulmonar, que a su ves dificulta el re-
torno de sangre venosa al térax (46).

La mayoria de los casos de neumotdrax son simples en el
sentido de que las presiones intrapleura]es.no son muy eleva
das y el evento patolégico solo alcanza a producir un colap-
so pulmonar parcial. La abertura pleural parietal cierra es-
pontaneamente y la pleura sana absorbe el aire que se halla

en su interior en 2 6 3 semanas (31, 34, 43).

En una pequeha proporcién de neumotérax la comunicacién

entre el puledn vy ol espacio pleural actia como vdlvula de
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control de una sola yia. Como consecuencia el ajre pernetra en
el espacio pleural durante la inspiracidn pero. no puede esca-
par durante la espiracidn. E1 resultado es un gran neumotdrax
en el cual la presidn puede sup;}ar considerablemente a la pre
si6n atmosférica, produciendo distensidén tordcica y en la ma-

yor parte de los casos la muerte del paciente si no es atendi

do con prestancia (34, 41, 46).

Como es de esperar, el neumotérax reduce la capacidad vi
tal y los volumenes espiratorijos. Es comin encontrar hipoxe-
mia la cual es proporcional al neumotdrax, ya que al colapsar
se el pulmén disminuye tanto la ventilacidn como la circula-

¢ibn sanguinea en el parénquima (41, 46).

EFUSIONES PLEURALES (DERRAME PLEURAL)

Es una acumulacién anormal de fluidos de cualquier tipo
en el espacio intrapleural. No es una enfermedad propiamente
dicha, pero frecuentemente acompafa a enfermedades graves y
siempre debe buscarse una explicacién para su aparicidén (13,
34).

Los derrames pléurales.pueden dividirse en exudados y
trasudados ya sea que su contenido protéico sea elevado o no.
los exudados se producen tipicamente en procesos malignos e
infecciones, mientras que los trasudados son comunes y com-
plican la insuficiencia cardiaca congestiva y otros estados
¢ tooatosos. A menudo ¢s necesario aspirar un derrame, pero

¢! tratamiento deberd estar dirigido a corregir la etiologia
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bdsica. La funcibén pulmonar estd alterada como en el neumoté-
rax, pero en la préactica no es necesario efectuar mediciones

de la misma (13, 34, 43).

Las variantes del derrame pleural comprenden al hidrot6-
rax, .empiema (piotdrax), hemotérax y quilotdrax, que se refie
ren a la presencia de trasudado, pus, sangre y linfa respecti

vamente, en el espacio pleural (13, 34, 43).

CONTUSION PULMONAR

Los traumatismo contusos al tdrax no siempre ocasionan
lesidn tordcica evidente, pero con frecuencia producen dafio

al tejido pulmonar adyacente.

A 1a contusi6n pulmonar se le ha reconocido como la le-
sion mds comin y posiblemente la causa principal de complica

ciones respiratorias en los pacientes politraumatizados.

Los cambios fisiolégicos asociados a la contusién pulmo
nar son: disminucién de la capacidad vital, disminucién de
la capacidad funcional residual e jncremento de la resisten-
cia pulmonar, asi como, disminucidn de los volumenes respira
torios e incremento del espacio muerto tanto anatémico como

fisiolbégico (7, 14).

Se ha descrito que la caracteristica patolégica bdsica
de 1a insuficiencia respiratoria es la pérdida de la barrera

civeclo-capiiar 1o cual trae cumo consccucencia hemorragia y
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edema alveolar e jntersticial. Es comin encontrar hipoxemia
.
.en los pacientes que sufrieron contusidn parenquimatosa por
hipoventilacidén al obstruirse las vias aéreas de conduccidn
y por los cambios hemodindmicos en las zonas lesionadas, por
1o que es comin que se formen puentes arteriovenosos que no
permitan la oxigenacidn sanguinea y se acentiie 1a hipoxia.Sin
embargo, en estudios experimentales recientes se ha demostra-
.do que mientras el puente arteriovenoso aumenta en el lobulo

pulmonar afectado, el puente arterio-venoso en el total del

pulmén no se incrementa significativamente (7, 14, 46).

ENFERMEDADES DE LA CAJA -TORACICA

Las alteraciones oséas del torax pueden ocasionar enfer-
medad restrictiva. En humanos se han reportado como agentes
etiolégicos de este tipo de enfermedades a la escoliosis, la
cifosis e inclusive a la espondilitis anquilosante, sin que

estos hallazgos puedan confirmarse aln en el perro (7).

La pérdida de continuidad de Ta caja tordcica debida a
fracturas de costillas no es causa de insuficiencia respira-
toria en el perro, aln cuando se presente con fracturas mil-
tiples que den la caracterfstica de tdérax flotante . El mode
1o restrictivo en este tipo de afeccidén es ocasionado por le
siones concomitantes como son: Neumotdérax, derrame pleural,
contusién del parénquima y el dolor inherente al traumatismo

4

{el cual puede reducir Ta capacidad vital hasta un 30%) (7).
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TRASTORNOS NEUROMUSCULARES

Las enfermedades que afectan a l1os mlsculos de la respi
racién o a su inervaci6én causan hipoventilacién y por lo tan
to hipoxemia. La incapacidad del paciente para inspirar pro-
fundamente se refleja en la reduccién de la capacidad vital,

la capacidad pulmonar total y la capacidad inspiratoria (46):/3

Las causas neuromusculares de hipoventilacibn, compren-

den (Fig. 17):

1) Depresidon del centro respiratorio por drogas (barbi-

tlricos y derivados de la morfina).

2) Enfermedades del bulbo raquideo incluyendo encefali-

tis, traumatismos, hemorragias o neoplasias.

3) Anormalidades de las vias de conduccién de la médula
espinal, como las que suceden a luxaciones cervica-

-les altas.

4) Enfermedades de los nervios que inervan los misculos

de la respiracidn.

5) Afecciones de la unidén neuromuscular como la mastenia

gravis y la intoxicacidon por acetilcolinesterasa.

6) Enfermedades de los m@sculos respiratorios, por ejem

plo, distrofia muscular progresiva.

Debe recordarse que el mlsculo mds importante de la res

piracidén ¢e el diafragma, y que Tos pacientes afectados por
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enfermedades progresjvas no denotan disnea mientras mo se vea
involucrado el diafragma, y para entonces su capacidad venti-

latoria puede estar seriamente comprometida (17).

1,2 3

FIGURA 17. CAUSAS DE HIPOVENTILACION
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ENFERMEDADES VASCULARES )

Este grupo de enfermedades adquieren relevancia clfnica
al considerar que su presentacidn comprometen la vida del pa
ciente. Las alteraciones son producidas por alteraciones en

la dindmica de los fluidos en los compartimentos pulmonares.

EDEMA PULMONAR

En 1a acumulacién anormal de l1iquido y solutos en los
espacios extravasculares del pulmén, 1o cual debe ocurrir en
el intersticio pulmonar o en los alveolos y bronquiolos ter-
minales (4).

Para abordar el presente tema cabe recordar que el capi
lar pulmonar esta recubierto por cé]y]as endoteliales y ro-

deado por un espacio intersticial (Fig. 18).

PICURA 180 PARENQUIMA PULMONAR
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Existen pruebas de que este intersticio es muy egtrecho
de un lado del capilar, donde esta formado fundamentalmente
por la fusi6n de las dos membranas basales, mientras que del
otro lado es mds amplio y contiene fibras de colagena. Esta
G1tima regiéﬁ puede ser muy importante para el intercambio
de 1iquidos. Entre los espacios intersticial y alveolar se
encuentra el epitelio alveolar, compuesto predominantemente
por células tipo 1 y la capa superficial de sustancia tenso-

activa (4, 37).

E1 endotelio capilar es muy permeable el agua y a muchos
solutos incluyendo iones y mo]etu]asi Las proteinas tienen un
movimiento limitado a través de las células. Por el contrario,
el epitelio alveolar es mucho menos permeable y en genperal im

pide el paso de iones por pequefios que sean (16, ?25).

Por otro lado cabe comentar que las fuerzas hidrostdti-
cas tienden a desplazar el 1iquido del capilar hacia el espa-
cio intersticial mientras que las fuerzas osméticas tienden a
mantenerlo dentro del mismo. E1 movimiento de 1iquidos esta

regida por la ecuaci6n de Starling:
Q =K (Pc - Pi) =0 (Tlc - T14).

Donde Q es el flujo de salida del capilar, K es el coe-
ficiente de filtracidn, Pc y Pi, son las presiones hidroestd
ticas en el capilar y el espacio intersticial respectivamen-

te; Ttc y Tti, son las presiones coloidosmoticas correspon-
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dientes, y o es el coeficiente de reflexi6n. Esto Gltimo jn-
dica la efectividad de 1a rembrana para impedir (accién de
reflexidn), el pasaje de la proteina comparada con la del agua
a través del endotelio. Esta propiedad estd reducida en enfer
medades que causan lesidn celular y aumentan la permeabilidad

(16, 18).

Si bien esta ecuacidn es valida desde el punfo de vista

conceptual su aplicacibn practica es limitada.

E1 1iquido que sale de los capilares se desplaza dentro
del espacio intersticial y se dirige al intersticio perivas-
cular y peribronquial. E1 tejido intersticial forma, en con-
diciones normales una vaina delgada alrededor de ]as ar-
terias, venas y bronquios pulmonares, ademds de que contijene
a los linfdticos. Los alveolos en si estan aparentemente des-
provistos de linfdticos, pero una vez que el 1iquido 1lega al
intersticio perivascular y peribronquial, parte del mismo es
Tlevado a los 1infdticos en tanto que otra parte se desplaza
a través del tejido intersticial laxo. Los linfdticos bombean
activamente la 1infa hacia los ganglios bronquiales e hilja-

res (28, 34, 37, 38, 39, 42).

Si el liquido escapa de lTos capilares en cantidad excesi
va, hay dos factores que tienden a limitar este flujo. E1 pri
mero es un descenso de la presifn coloidosmotica del 1iquido
intersticial ya que la proteira esta diluida como consecuen-

cia de la filtracidn més rdpida del agua. Sin embargo, este
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factor no actda si esta muy agmentada la permeabilidad del ca
pilar, al segundo es up aumento de la presion hidrostgtica en
el intersticio pulmonar que, reduce la presidon de liquidos ha
cia el -exterior de los capjlares (28, 34, 37, 38, 39, 42).

; Se reconocen dos periodos en la formacién del edema pul-
monar (Fig. 19). E1 primero es el edema intersticial, que se
caracteriza por la ingurgitacidon del tejido intersticial peri
vascular y peribronquial, pueden observarse linfdticos ensan-
chados y aumentado el flujo linfdtico. Ademds puede haber cier
to ensanchamiento del intersticio de la pared alveolar. La fun
cidn pulmonar esta poco afectada en este priodo y es dificil

reconocer la enfermedad (28, 34, 37, 38, 39, 42).

FIGURA 19, FDEMA INTERSTICIAL
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E1 segundo perfodo es el edema alveolar, en dondg el 11-
quido se desplaza hacia los alveolos, que se van llenando po-
co a poco (Fig. 20). Como consecuencia del aumento de las fuer
zas de tensidn superficial, los alveolos edematizados se redu
cen de tamafio, esta impedida la ventilacidon, y en la medida
en que los alveolos se mantienen perfundidos, la hipoxema pro
gresa. E1 17quido del edema puede pasar a las vjas grandes y
pequefias, para ser expectorado en forma de esputo abundante y
espumoso. No se sabe con exactitud que determina la transi-
cion de edema intersticial en alveolar, pero puede ser que los
Tinfdticos esten sobrecargados y que la presion del espacio

intersticial aumente tanto que el 1iquido pase a los alveolos

(28, 34, 37, 38, 39, 42).

~

FIG:

Gy

RA 20, EDEMA ALVEOLAR
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Las etiologias pueden clasificarse bajo 6 encabezamien-

tos:
1.- Aumento de la presién hidrostdtica capilar.

‘2.- Aumento de la permeabilidad capilar.

3.- Insuficiencia linfdtica.

4.- Disminucién-de la presidn intersticial.
5.- Disminuci6én de la presidon coloidosmética.

6.- Etiologia desconocida.

E1 edema pulmonar reduce la distensibilidad del pulmén.
Un factor importante en este caso es la inundacidén alveolar
que provoca una reduccidn del volumen de las unidades del pul
mén afectado por aumento de las fuerzas de tensidn superfi-
cial. Ademds, el edema intersticial -en si provoca probable-
mente la rigidez del pulmén interfiriendo con sus propieda-
des eldsticas, aunque es dificil tener pruebas de ello. Los
pulmones edematizados requieren presiones de expansidn anor-
malmente altos cuando se realiza la ventilaci6n asistida, y
tienden a colapsarse hasta volumenes muy pequeiios cuando no

se les distiende activamente (26).

La resistencia de las vias aéreas esta aumentada en for
'ma tipica, sobre todo si algunas de las vias de conduccion
de mayor calibre contienen liquido edematoso. También puede
desempefiar algun papel la broncoconstriccidn refleja luego
de la estimulacidn de receptores de irritaci6n en las pare-

des bronquiales. Es posible que en ausencia del edema alveo-
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lar, el edema intersticial aumente la resistencia de.1gs pe-
quefias vias aéreas como consecuencia del acumulo de 1iquido

eribronquial (26).

El edema intg¢rsticial afecta muy poco el intercambio ga
seoso alveolocapilar. El edema alveolar provoca hipoxema so-
bre todo por'el incremento del espacio muerto. Estos pueden
ser alveolos edematizados o por el acumulo de 1iquidos en las
vias aéreas. La vasoconstriccidn hipoxica tiende a disminuir
al shunt vascular, pero con frecuencia este 1lega a ser ma-
yor al 50% del flujo sanguineo pulmonar todal en el edema avan

zado (28, 40, 42, 46).

Las unidades pulmonares con relaci6n ventilacién-perfu-
sion reducida contribuyen también a la hipoxemia. Se hg pro-
puesto que dichas unidades se encuentran en zonas mas perifé-
ricas de las vias aéreas obstruidas por el 1iquido del edema,
0 que son unidades cuya ventilacién se halla reducida por su
proximidad con los alveolos edematizados. Estas unidades al-
veolares son propensas a colapsarse durante 1@ administraciodn
de oxigeno, pero paradojicamente la oxigenoterapia es funda-

mental para aliviar la hipoxemia (28, 40, 42, 46)

La PCO2 arterial puede ser normal o baja en el edema pul
monar por el aumento de la ventilacién de los alveolos no ede
matizados. Esto es ocasjonado en parte por la hipoxemia arte-
rial y también, posiblemente, por la estirulacidon de los re-

ceptores vagales. Sin embargo, en el edema pulmonar fulminan
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te, puede producirse retepcién de biéxido de carbono y acido

sis respiratoria (28, 40, 42, 46).

Los pacientes con édema pulmonar tienen respiracién ré-
pida y superficidl. Esto puede ser inducido por la estimula-
cién de los receptores yuxtacapilares y otras aferentes vaga
Tes. E1 modelo de la respijracidon rdpida reduce al minuto el
trabajo eldstico alto de la respiracion. La hipoxemia arte-
rial es un estimulo agregado al control de la ventilacidn

(46).
TROMBOEMBOLIA PULMONAR

La incidencia de la enfermedad tromboembélica en el pe-
rro no se ha podido determinar ya que la mayoria de los casos
cursan sin-signos clinicos, ademds de que tuando los presen-
tan pueden ser confundidos con otras enfermedades cardiopul-
monares como infundidos con otras enfermedades cardiopulmona-
res como insuficiencia cardfaca congestiva, neumonfa o atelec
tasia. Otra limitante es que en los animales con signos clini
cos el diagnéstico solo puede ser realizado a la necropsia
(30).

La trqmboembolia pulmonar se basa en la oclusi6n de el
flujo sanguineo, producido por particulas de diferentes orige
nes pudiendo ser elementos tisulares, material extrafio, pard-

sitos, grasa, gas o coaqulos.
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Cuando el embolo es liberado en la circulacién, es trans-
portado rdpidamente hacia las arterias pulmonares. Los trom-
bos muy grandes se impactan en una arteria de gran ca]ibre.
Sin embarao, el trombo.puede desintegrarse y bloquear varios

vasos pequeflos €30).

E1 infarto pulmonar, se produce con poca frecuencia. A
menudo se encuentra hemorracia distal, pero las estructuras
alveolares se mantienen viables. Es mds probable el infarto
si el embolo bloquea completamente una arteria grande o si
hubiera una enfermedad pulmonar previa. La poca frecuencia
del infarto puede explicarse por el hecho de que la mayorfa
de los embolos no obstruye de manera completa el vaso. Ade-
-mds la arteria bronquial se anastomosa y las vias aéreas su-

ministran oxigeno al parénquima pulmonar (30, 46).

Cuando una arteria pulmonar es ocluida con un cateter,
en el hombre y en animales de laboratorio la ventilacidn de
esa region del pulmén estd reducida. E1 mecanismo parece ser
un efecto directo de la disminucidén del PCO2 alveolar sobre
el misculo liso de las pequenas vias aéreas locales, que pro

voca broncoconstriccidn (46).

En relacidén con el intercambio, es de esperarse que des
pués de la embolia pulmonar se desarrolle hipoexemia modera-
da y sin retencidon de bidoxido de carbono. Que esten aumenta-

dos los shunts fisiolécicos como el espacio muerto (46).
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INSUFICIENCIA RE?PIRATORIA x

La insuficiencia respiratoria es un transtorno que con-
siste en intercambio gaseoso insuficiente para cubrir las ne
cesidades metabdlicas. Esta definicién no indica el nivel um
bral de oxigenacién. M&s bién depende del papel del pulmén en
la homeostasia normal, pues en la insuficiencia respiratoria
siempre se producen transtornos en la funcién de otros 6rga-

nos (40).

/ No existe una definicidén absoluta de los niveles de- PO,
y ﬁ;CO2 arteriales que indiquen insuficiencia respiratoria en
el perro. Sin embargo, cabe mencionar que los valores norma-
‘Tes de'PO2 y PCO2 caen dentro de los rangos de 80 a 100 mmHg
y 38 a 40 mmHg respectivamente. Como guia general los valores
que se mencionan como indicativos de insuficiencia respirato-
ria en esta especie son: Una PO2 de menor de 80 mmHg y una

PCO2 mayor de 40 mmHg (9).
A
Cualquiera de los mecanismos de la hipoxemia tales como:

hipoventilacidon, defectos de difusidén, shunt y desigualdad de
ventilacién-perfusi6n, pueden contribuir a la baja presién de
oxigeno arterial en la insuficiencia respiratoria. Sin embar-
go, la causa mds importante es la desigualdad de ventilacibn-
perfusién. E11o0 es responsable en gran parte de la baja PO2
arterial en la insuficiencia respiratoria que complica a las

enfermedadeos cbstructivas y lus enfermedades restrictivas (2,
29, 21, 22, 31, 37).
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En las insuficiencias respiratorias invariablemehte ocu

rre hipoxemia, pero puede subdividirse en forma adicional se

gun el nivel de la PCO2 y la ventilacion:

A. Hipoxemia con Hipercapnia.

1.

Disminucién de la ventilacién. La reduccifn de la
ventilacidn alveolar conduce a hipoexemia e hiper
capnia, que ocurren en pacientes con depresidn de
los impulsos centrifugos respiratorios centrales

debido a fdrmacos o lesiones en el sistema nervio
so central, o bien con trastorno de la funcién de
los msculos respiratorios, como en una pardlisis
o traumatismo. E1 sistema de intercambio gaseoso

se preserva bien en estos pacientes.

Ventilacién normal o mayor. La hipercapnia debida
a desigua]ﬁades de ventilacién perfusidn conduce
a compensacién por aumento de la ventilaci6n. Cuan
do la ventilacién ya no puede aumentar, debido a
desigualdades de graves y a aumento del trabajo
respiratorio, se produce hipercapnia e hipoxemia.
las causas son sobre todo las enfermedades obstruc

tivas, como enfisema, bronquitis crénica y asma.

B. Hipoxemia con normocapnia o hipocapnia. La hipoxemia

suele deberse a desviacién o desiqualdades de venti-

lTacién-perfusién, pero la ventilacién permanece sufi



119

ciente para el intercambio de bidéxido de carbono. Esto

[ ¢

ocurre en las enfermedades restrictivas crénicas, como

la fibrosis.

Con la.finalidad de expresar numericamente los diferen-

tes mecanismos de la hipoxemia se presenta el cuadro No. 3.

CUADO No. 3.
HIPOXEMIA|{HIPERCOP-{RESPIRACION DE
HIPOXEMIA |HIPERCAPNIA AL NIA AL 02 AL 100% POR|
PO2 80 PCO2 40. |EJERCICIO|EJERCICIO| “15 MINUTOS
HIPOVENTILACION SI SI SEVERA SEVERA 400
DEFINICION DE '
DIFUSION SI NO SEVERA NO 400
SHUNT .
(derecha a SI No SI POSIBLE 400
jzquierda)
DESIGUALDAD DE
VENTILACION/ SI SI o NO ST SI o NO 400
‘ PERFUSION

FACULTAD BE MEDICINA VETERINARIA Y Z00TECRI
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La hipoxemia es peligrosa porque ocasiona hipoxii’de los
tejidos. Sin embargo, es importante recordar que la PO2 arte
rial es un factor de eptféga de oxigeno a los tejidos. Otros
factores comprenden la afinidad  de oxigeno de la hemoglobina,
el volumen minuto cardiaco y la distribucién del flujo san-

guineo.

Los tejidos varfian mucho en su susceptibilidad a 1a hipo-
xia, los que se hayan en mayor riesgo corresponden el sistema
‘nervioso central y el miocardio., La discontinuidad de la irri
gacién sanguinea a la corteza cerebral provoca la pérdida de
su funcidn en el término de 4 a 6 segundos, la pérdida de con
ciencia en 10 a 20 segundos, y cambjos irreversibles en 3 a 5
minutos, en el corazén una anoxia mayor de 5 a 6 minutos pue-

den desenpadenar fibril2zi6n del miocardjo (8, 22, 46).

Se desciende la PQ2 en los tejidos mds alla de un nivel
ritico, cesa la oxidacién aerdbica y se establece la glucoli-
sis anderobica con la formacidn y liberacidn de mayores canti
dades de acido lactico. No se conoce con certeza cual es la
P02 en la que ocurre esto, y es probable qué halla variacio-
nes entre los tejidos. Sin embargo, existen pruebas de que la
PO2 intracelular critica es de alrededor de 1 mmHg en la re-

gi6n mitocondrial (46).

La glucolisis anaerébica es un método relativamente ine-
ficaz para obtener energia de la glucosa. No obstante, desem

pena un papel fundamental para el mantenimiento de la viabi-
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idad de los tejidos en la insuficiencia respiratoria. Las

grandes cantidades de acido lactico que se forman son libe-
radas en la sangre ptoroando acidosis metabﬁ]ica. Si mejo-
ra la oxigenacidén de los tejidos, el acidolactico puede ser
convertido a glucosa o puede ser utilizado directamente co-
mo energfa. La mayor parte de esta conversidn tiene lugar en

el higado (46).

La hipoxemia de grado moderado produce pocos cambios fi
siol6gicos. Cabe recordar que la saturacion de oxigeno arte
rial es de aproximadamente el 90% cuando la PO2 es de 60 mm
Hg con un pH normal. Las Gnicas anomalfias son una leve alte
racion de las funciones metales y de 1a agudeza visual y una

hiperventilacién moderada (46).

Cuando 1a'P02 arterial desciende répjdamente a menos de
40 a 50 mmHg, se observan efectos delectereos en varios sis
temas orgdnicos. E1 sistema nervioso central es especialmen
te Qu]nerab1e y a menudo el paciente muestra alteracidn del
estado de animo, somnolencia, cefalea o alteracién de la con

ciencia (46).

.La hipoxemia aguda severa puede provocar convulsiones,
hemorragias retinianas y dafio cerebral permanente. E1 siste
ma cardiovascular muestra taquicardia y ligera hipertenciédn,
debida en parte a la liberacidn de catecolaminas; en la hipo

xemia severa puede ocasionar bradicardia e hipotencidn. La
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funci6én renal esta perturbada y puede haber retencidn”de so
dio y proteinuria. Es comin la hipertensién pulmonar debido
a la hipoxia alveolar asociada. Existe también disminucién

de 1la capacidad-ﬂel trabajo muscular (20, 21, 22, 31, 37).
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