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INTRODUCCION.

El enfisema pulmonar es una enfermedad que en la actualidad esta
afectando no solamente a los fumadores croénicos, sino también a las
personas que tienen trastornos de la alimentacién y alguna predisposicion
genética, ahi radica su importancia.

Se hablara de la etiopatogenia, es decir, las causas que lo provocan,
cémo es que el humo de cigarro afecta todas las estructuras pulmonares
y su mecanismo de accion.

Es importante recalcar que el tabaquismo es un problema de salud
publica que no se le ha dado la importancia que amerita, ya que por lo
comun se habla de cancer pulmonar relacionado con tabaquismo y se
olvida que se produce en un porcentaje mayor enfisema pulmonar.

El Cirujano Dentista trata a pacientes con enfisema por lo cual es de vital
importancia conocer las causas que provocan esta enfermedad, sus
manifestaciones y sobre todo su tratamiento, para ofrecer un manejo
odontoldgico adecuado.

En este trabajo se dara una semblanza de los estudios realizados
alrededor del mundo a partir de cinco anos a la fecha, al igual que
algunos tratamientos que estan siendo probados en pacientes con
enfisema para su mejora y se demuestra que en las investigaciones los
estudios son bioquimicos, histolégicos, genéticos y farmacoldgicos.
Tratando de encontrar explicaciones cada vez mas precisas de la

etiopatogenia de ésta enfermedad.



CAPITULO |

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO.

NARIZ.

FORMA. Situada en el medio de la cara, debajo de la frente, arriba del

labio superior, entre las mejilias, tiene la forma de una piramide triangular,

cuyo eje mayor esta dirigido de arriba hacia abajo y de atras hacia

delante.

a)

Caras. Son tres; se distinguen dos laterales y una posterior. Las
caras laterales son planas, inclinadas hacia las mejillas. Fijas en su
parte superior donde reposan sobre un esqueleto 0seo, son
méviles en su parte inferior (alas de la nariz). Las cara posterior
esta representada por dos canales que se comunican con las dos
cavidades nasales correspondientes.

Bordes. Se distinguen tres; dos bordes laterales, que forman las
partes vecinas de la cara, un surco longitudinal que se designa,
sucesivamente, con los nombres de nasopalpebral, nasogeniano y
nasolabial. El borde anterior o dorso de la nariz reune las caras
laterales segun una linea de forma variable; rectilinea, concava 6
convexa. Termina abajo por una saliente redondeada, el apice de
la nariz.

Vértice. Responde al espacio interciliar y une la nariz a la frente,
siguiendo una depresién mas o menos marcada, ausente en la
nariz de tipo griego.

Base. Esta orientada hacia abajo (nariz recta), algo hacia delante
(nariz respingada), o un poco hacia atras (nariz aguilefia). Un septo
medio, parte mévil del septo de la nariz, separa dos orificios, los
vestibulos mesiales. La forma de estos es muy variable, segun los

individuos y las razas.



CONSTITUCION ANATOMICA. Comprende:

- Unesqueleto;
- Una capa muscular;
- Un revestimiento externo;

- Un revestimiento interno.

VASCULARIZACION: las arterias provienen de la nasal, originada de
la aneria oftdlmica y en especial de la arteria facial. Las venas
desembocan tanto en la vena angular como en la vena facial. Los vasos
linfaticos, son colectados: la parte superior por los nodos linfaticos
parotideos, la parte inferior por los nodos linfaticos submandibulares.

INERVACION: todos los misculos cutdneos son inervados por el
nervio facial. La sensibilidad depende del nervio trigémino, el nervio nasal
externo, el nervio infraorbitario y el nervio nasal interno, cuyas

ramificaciones cubren el apice nasal.

LARINGE.

En el aparato respiratorio, la laringe es una parte altamente
diferenciada del conducto aéreo; da paso al aire inspirado y espirado. Es
un érgano complejo, formado por cartilagos unidos entre si mediante un
sistema de articulaciones, de ligamentos y de membranas. Estos
cartilagos son movilizados unos con relacidn a los otros mediante
musculos. Algunos de estos, dispuestos alrededor del conducto aéreo,
forman los pliegues vocales. Estas circunscriben un espacio, la glotis, que
puede cerrarse totalmente(bloqueo de la respiracion). Cuando los
pliegues vocales vibran al pasaje del aire inspirado emiten el sonido
laringeo; la laringe es, ademas, el 6rgano esencial de la fonacion, que es

la emisién de sonidos con fines intencionados de comunicacion.



SITUACION: 1a laringe es un organo impar, simétrico, superficial, que
se exterioriza y palpa a través de la piel. Esta situada en la parte mediana
y anterior del cuello, debajo del hueso hioides y de la lengua, delante de
la faringe con la cual comunica arriba. Abajo, esta prolongada por la
traquea.

DIMENSIONES Y VOLUMEN: Ia laringe mide, termino medio, en el
adulto 4.5 cm de alto, 4 cm de ancho y 3.5 cm de adelante hacia atras.
Mas ancha en el hombre que en la mujer, permite a ésta la emision de
sonidos mas agudos. En el nifio, la laringe crece muy poco hasta la
pubertad. Entonces muy rapidamente, en un afio y medio a dos afos,
adquiere casi su completo desarrollo. Luego crece lentamente y se
completa a los 23 anos de edad.

Las variaciones individuales producen las diferencias observadas en la
altura de la voz: ésta es tanto mas aguda cuando mas pequefa es la

laringe y tanto mas grave cuanto mas ancha.
MEDIOS DE FIJACION: la laringe esta mantenida en su posicién:

- por su continuidad con la faringe, de la cual alguno de sus
musculos se fijan en la laringe;

- por los musculos y ligamentos que la fijan al hueso hioides,
este mismo conectado a la mandibula y a la base de la
iengua. Por lo tanto, se mueve durante 1os movimientos de
deglucién. Abajo, la laringe se conecta a la traquea, que
sigue sus movimientos.

VASCULARIZACION: hay tres arterias laringeas de cada lado que
son:

- arteria laringea superior;

- rama cricotiroidea;

- arteria laringea inferior.

Las venas siguen en sentido inverso el trayecto de las arterias se
distinguen:

- corriente venosa superior. constituida por una vena laringea

superior que termina ya sea directamente o bien por



intermedio del tronco venoso tirolinguofacial, en la vena
yugular:

- corriente venosa inferior. satélite de la arteria laringea
inferior, se dirige hacia abajo y es drenada por las venas
tiroideas inferior a la vena yugular interna.

El drenaje linfatico de la laringe comprende tres partes:

- parte supraglotica: arriba con la red lingual, atras con la red
faringea

- parte glotica: los pliegues vocales son particularmente
pobres en linfaticos.

- Parte o cavidad infraglotica: estd formada por colectores
oblicuos cuya direccion corta la de los colectores traqueales
subyacentes que son transversales.

INERVACION: la laringe dispone de una innervacién compleja,
proporcionada por los dos sistemas: parasimpatico (nervios vagos), y
simpatico.

El nervio vago da de cada lado dos nervios a la laringe: el nervio laringeo

superior y el nervio laringeo recurrente.
TRAQUEA.

La traquea es un conducto semirigido, fibromusculocartilaginosos, donde
circula el aire inspirado y espirado. Es la continuacién de la laringe y
termina por abajo bifurcandose en dos bronquios: derecho e izquierdo.

La traquea tiene forma de cilindro aplastado en su parte posterior, donde
es plana, musculofibrosa, ligeramente convexa en el ser vivo; su parte
anterior y lateral es convexa. En el tercio superior de su cara izquierda se
observa la impresién que deja el lobo tiroideo izquierdo; en la parte
inferior de esta cara, por encima de la bifurcacién, puede verse otra
impresion que traduce su contacto con la aorta.

TRAYECTORIA Y DIRECCION: se origina en el cuello a nivel del

borde inferior del cartilago cricoideo a la altura de C6, en posicion de
reposo y con la cabeza erecta. Desde aqui desciende oblicua atras, pasa

detras del borde superior del manubrio esternal, donde se hace



intratoracica, situada en el mediastino anterior; termina por bifurcacion a 1
cm a la derecha de la linea mediana en: bronquio derecho, casi vertical,
que parece continuar la direccion de la traquea; el bronquio izquierdo, es
mas largo y casi horizontal en su trayecto mediastinal. Su terminacion se
proyecta: adelante en el angulo esternal, unién del manubrio con el
cuerpo esternal, hacia atras en el disco intervertebral entre T4 y T5.

La traquea presenta una doble oblicuidad: en sentido sagital es oblicua y
atras, siendo mas profunda cuanto mas abajo se le considere; en sentido
frontal esta desviada a la derecha por el arco de la aorta. Presenta
ademas una torsiodn sobre su eje, que hace que el bronquio derecho sea
mas posterior que el izquierdo. '

La trdquea es un 6rgano mévil:

- en el sentido vertical sigue los movimientos de la cabeza y
de la laringe, tanto que la longitud de su porcién cervical
aumenta o disminuye segun la posicién de la cabeza;

- en el sentido transversal y anteroposterior no tiene
movimientos fisioldgicos, puede ser desplazada lateralmente
por los tumores cervicales o intratoracicos. También puede
ser atraida hacia un lado o hacia el otro por procesos

pleuropulmonares retractiles.

DIMENSIONES:

- Longitud. Varia con la edad y la talla. En el adulto mide 13
cm, término medio, de los cuales 6 son para el segmento
cervical. Conducto elastico, la trdquea puede alargarse por
traccién, tanto hacia arriba como hacia abajo.

- Calibre. Se debe medir en el ser vivo. El calibre también
varia con la edad y el sexo, con la tonicidad de la
musculatura traqueal; la luz del conducto puede
desaparecer durante accesos de tos. El calibre es regular,
pero el diametro transversal es mayor que el anteroposterior,

en la parte superior; ocurre a la inversa abajo. Ese calibre es



suficiente para admitir aparatos O&pticos o sondas de

intubacién de un calibre superior a 1 cm en el adulto.

PLANO FIBROCONDROMUSCULAR

CARTILAGOS DE LA TRAQUEA: forman el esqueleto semirigido

del conducto. Se les denomina corrientemente “anillos”. En realidad se
trata de “arcos” ampliamente abiertos atras, convexos adelante. Se
cuentan de 15 a 20 en el hombre. Su forma es muy variables: algunos son
regulares, con bordes paralelos y extremidades posteriores idénticas;
muchos  son irregulares, con desdoblamientos, anastomosis
intercartilaginosas, con placas mas o menos anchas.

En la parte inferior, en el origen de los bronqguios, el armazoén cartilaginoso
dispone de un refuerzo, la carina de la traquea; esta es un cartilago en
forma de Y invertida, cuyas ramas siguen el borde inferior de los
bronquios. La rama vertical hace saliente en la luz traqueal bajo la forma
de una medialuna anteroposterior. Esta levanta la mucosa y dibuja alli la
carina de la traquea.

MEMBRANA FIBROSA: es discontinua hacia delante y a los lados,
entre los anillos cartilaginosos. Arriba constituye la membrana
cricotraqueal. Atras es continua y se presenta como un plano regular que
redne la linea festoneada de los cartflagos traqueales.

MUSCULO TRAQUEAL: esta formado por una lamina de fibras
musculares lisas, transversales u oblicuas, entremezcladas como una red
de mallas mas o0 menos anchas. Se lo halla en la parte posterior de la

traquea, interpuesto entre la membrana fibrosa y mucosa.
PLANO MUCOSO

La mucosa tapiza el interior de la trdquea. Es lisa, regular, levantada por
los cartilagos. Es de tipo “respiratorio” con glandulas mucosas y cilias
vibratiles. Prolonga la mucosa laringea y prosigue sin ningun accidente

con la mucosa de los bronquios derecho e izquierdo.



CONFIGURACION EXTERNA
CARAS ANTERIOR Y LATERALES: marcadas por la sucesion de

los arcos cartilaginosos y de las membranas fibrosas que los unen, estan
dispuestas de la manera indicada antes. No existe limite entre la cara
anterior y las caras laterales.

CARA POSTERIOR: Esta separada de las caras laterales por dos
bordes, derecho e izquierdo. Cada uno de estos bordes constituye una
linea festoneada, marcada por la sucesion de las extremidades
posteriores de los arcos cartilaginosos. Entre estos bordes, la membrana
fibromuscular posterior esta tendida; plana durante el reposos, convexa
cuando se hacen esfuerzos con la glotis cerrada, atona vy flacida en

ciertos enfermos.

VASCULARIZACION E INERVACION.

ARTERIAS: estas son numerosas pero poco voluminosas, pues la
pared traqueal no tiene una actividad fisiologica importante. La traquea
toma sus arterias de fuentes diversas, escalonadas a lo largo de su
trayecto: arterias tiroideas superiores e inferiores, arterias
pericardiofrénicas, arterias bronquiales. Sus ramas atraviesan la vaina
propia antes de penetrar en la pared donde se disponen “como los dientes
de un peine”.

VENAS: siguen en sentido inverso la misma direccién que las arterias
submucosas, emergen atravesando la membrana traqueal. Se disponen
en dos corrientes verticales que terminan en venas tiroideas, esofagicas,
mediastinales en la vena acigos o en sus tributarias. Siguen en sentido
inverso la misma direccidn que las arterias.

LINFATICOS: después de haber atravesado la vaina propia, los vasos
linfaticos se vuelcan en numerosos nodos que rodean la traquea:
intertraqueobronquiales abajo, paratraqueales derecho, recurrenciales

izquierdos.



NERVIOS: Provienen de los vagos por los nervios laringeos recurrentes
y ramas del plexo pulmonar y del simpatico, gangiio cervicotoracico fusion

del 1er. Toréacico con el cervical inferior.

PULMON.

Pulmoén ¢ Traquea
derecho

izquierdo |
i

|
Pulmon |
|

GENERALIDADES. Los dos pulmones, derecho e izquierdo, estan

situados en el térax a ambos lados del mediastino y de los drganos que

este conviene. Poseen caracteres generales comunes, pero presentan

diferencias de forma que los caracterizan.

El pulmén experimenta profundas modificaciones segun la edad y segun

el momento respiratorio considerado. El pulmdn fijado, de anfiteatro,

difiere en su aspecto del pulmon del ser vivo, lleno de aire y de sangre. Es

este el que es necesario describir y conocer.

VOLUMEN. El volumen global del 6rgano no tiene mayor interés: el del

pulmoén derecho supera de un tercio a un sexto al del pulmoén izquierdo.

También se sabe que depende de la capacidad toréacica y de la forma del

térax, pero son los volimenes de aire movilizados durante la respiracion

los que tienen valor para el médico.

PESO. Debe distinguirse el peso absoluto del peso especifico:

- El peso absoluto del pulmén derecho oscila alrededor del los 600

gramos y el del pulmén izquierdo los 500 gramos o sea, un término
medio de 1100 gramos para los dos pulmones. El pulmoén

enfisematoso (distendido por el aire que contiene) es mas liviano.



El pulmén congestivo o atelactasico (lleno de sangre y de
exudados) es mas pesado;

- El peso especifico es de 490 gramos para el pulmén normal, que
flota facilmente en la superficie del agua. El pulmén atelactasico no
flota, como tampoco lo hace el del recien nacido que aun no ha
respirado.

COLOR. El pulmén normal es rosado claro. Es asi como aparece en el
nino. Con la edad, la trama conjuntiva de! érgano se impregna de polvo.
De ésta forma se dibujan en su superficie pequenas figuras poligonales
que marcan el contorno de los Iébulos pulmonares. El pulmén de los
fumadores y de los que trabajan en las minas de carbén puede aparecer
bastante negro. El pulmdén congestivo o atelactasico, el puimén de feto
(que no ha respirado) es rojo oscuro, borra de vino.

CONSISTENCIA Y ELASTICIDAD. El tejido pulmonar es flacido y

elastico. Una leve presion lo deprime evacuando el aire contenido en los
alvéolos. Muy elastico, el puimén abandonado a si mismo se aplasta y se
vacia del aire que contiene. Es lo que se produce al abrir el térax del ser
vivo: neumotdrax quirurgico, accidental o terapéutico.

La esclerosis, la fibrosis, alteran la elasticidad pulmonar: el valor
respiratorio del érgano se halla entonces muy disminuido.

El tejido pulmonar es fragil a pesar de su cubierta pleural se desgarra
facilmente.

DESCRIPCION.

Se describe aqui la forma de los pulmones llenos de aire en el térax.
Cada pulmon tiene la forma de un semicono con apice superior y una
base inferior. se pueden describir:

- tres caras: costal, mediastinal y diafragmatica;

un apice;

tres bordes: anterior, posterior e inferior;

- una base o circunferencia, inferior.

I



Por ultimo, cada pulmén esta profundamente separado por las fisuras
interlobulares, que lo dividen en partes desiguales, los Iobulos
pulmonares. '
CARAS.

Cara costal. Es regular, lisa y convexa en todos los sentidos. Se
extiende del borde anterior al borde posterior y en sentido vertical del
apice a la base. Su parte posterior es mas alta que la parte anterior.

Esta en contacto con el plano costointercostal, que puede marcar su
impresion en el pulmdn del cadaver fijado.

Esta cara es la que ofrece a la exploracién clinica y la que esta expuesta
a los traumatismos de la pared tordacica costointercostal. Se distinguen por
sus relaciones, una parte posterior, una parte lateral o axilar y una parte
anterior, las cuales no estan separadas por ningun limite visible. Esta
cara, en ambos pulmones, esta dividida por el borde lateral de la fisura
oblicua o mayor, del lado derecho presenta, ademas, la fisura horizontal o
menor.

Cara medial (mediastinal). Se extiende del borde anterior al borde
posterior y en sentido vertical, del dpice a la base. Es céncava y se apoya
sobre los 6rganos mediastinales, que a menudo marcan en ella su
impresion cuando se trata de material fijado. En esta cara se encuentra el
hilio pulmonar, por el cual penetran los elementos del rddix pulmonis
(pediculo pulmonar) : bronquio principal y arteria pulmonar, y emergen las
venas pulmonares y elementos linfaticos .

Hilum pulmonis. (hilio). Es una depresién situada en la mitad inferior
de la cara medial aproximadamente en la union de los tres cuartos
posteriores con al cuarto posterior de esta cara.

Su circunferencia esta marcada por la reflexion de la pleura visceral sobre
los elementos pediculares. Su profundidad depende del punto al que
llegue la diseccién, que puede ser llevada muy lejos en el pulmén,
siguiendo los ejes bronquiovasculares. También depende de Ia

profundidad de las fisuras interlobulares.



A la derecha, el hilio es rectangular y su eje mayor es oblicuo abajo y
atrds. A la izquierda tiene forma redondeada, por lo cual se le compara a
una raqueta cuyo mango también estd orientado hacia abajo y atras.
Comparacion que se puede utilizar para el hilio derecho. Tanto a la
derecha como a la izquierda el hilio esta prolongado, abajo y atras, por la
insercién del ligamento pulmonar (triangular) de la pleura lateralmente

sobre el pulmén (lobo inferior) y medialmente hacia el eséfago.

Cara diafragmatica: Céncava en todos los sentidos, se moldea sobre
el hemidiafragma correspondiente. Desciende mas en la parte posterior
que en la parte anterior, de alli su orientaciéon concava: hacia abajo y
adelante. La fisura oblicua la divide en dos partes muy desiguales: a la
derecha una superficie anterior, formada por la cara diafragmatica del
lobo medio, y una superficie posterior mas extensa formada por la cara
diafragmatica del lobo inferior; a la izquierda, una superficie anterior que
corresponde a la cara diafragmatica de la lingula del lobo superior y una
supefficie posterior mas extensa formada por la cara diafragmatica del
lobo inferior.

APICE: Es la parte mas alta del 6rgano. Esta determinado por la
confluencia de las caras costal y medial y de los bordes anterior y
posteromedial. Es redondeado y no tiene limite neto. Se proyecta hacia
arriba a la base de la regién supraclavicular de la que esta separado por
el septo cervicotoracico. Es parte del lobo superior del pulmén y se

encuentra ligeramente por detras del eje vertical mayor del érgano.



ARBOL BRONQUIAL.

A partir de la traquea, la pars canalicular esta representada por los
bronquios. Existen dos en su origen: los bronquios principales, derecho e
izquierdo. Cada uno de ellos se expande en el pulmdn correspondiente.
Esta expansion comprende, sucesivamente:

- los bronquios lobares;

- los bronquios segmentarios originados de los precedentes;

- las divisiones de los bronquios segmentarios.

ARBOL BRONQUIAL DERECHO: se separa de la traquea

formando con esta y el bronquiolo principal izquierdo, angulos cuyos
valores promedios son los siguientes:
- borde derecho de la traquea al borde superior del bronquiolo
principal derecho: 137°;
- angulo interbronquial: 71°;
- eje de la traquea al borde inferior de! bronquio principal derecho:
29°.
El bronquio principal derecho se origina en el mediastino anterior por

detras de la vena cava superior. Su trayecto es casi vertical, oblicuo abajo

14



y atras, se introduce en el radix, luego se inclina lateralmente, algo atras
penetrando en el hilium pulmonis al que recorre hacia abajo, para
profundizarse en la cara interlobar del lobo inferior donde se hace
intraparenquimatoso y describe en su conjunto una curva que se opone a
la convexidad del atrio.

En su primer trayecto, el bronquio principal, posterior a la vena cava
superior, mide 35 mm por su borde inferior, término medio; su borde
superior hasta el origen del bronquio del lobo superior: 25 mm de su cara
0 borde superior se origina el bronquio del lobo superior.

En el interior del hilium pulmonis, el bronquio principal origina, de su cara
anterior y lateral, el bronquio del lobo medio.

Se designa bronquio intermedario el sector del bronquio principal derecho
comprendido entre el angulo inferior de origen del bronquio del lobo
superior, y el angulo superior de origen del bronquio del lobo medio. En
este trayecto el bronquio puede originar ramas accesorias: anteriores,
axilares para el lobo superior. La relacién caracteristica del bronquio
intermedario es que su cara anterior se encuentra cruzada de medial a
lateral por la arteria pulmonar derecha que se aplica a su cara anterior
para situarse en el fondo de la cisura en la cara lateral del bronquio
ocupando la distancia entre los dos origenes bronquiales precedentes.

El bronquio principal derecho, hasta aqui intrahiliar pero
extraparenquimatoso, llega a la cara interlobar del lobo inferior donde en
el sector cisular de su hilio origina colaterales extraparenquimatosas antes
de penetrar en el parénquima y terminar como bronquio terminobasal.

BRONQUIO LOBAR SUPERIOR DERECHO

Se origina de la cara superior e izquierda del bronquio principal cuando
éste penetra en el hilio pulmonar. Corto, de 1 cm de longitud promedio, su
calibre es de 8 mm. Se dirige hacia arriba, atras, lateralmente y se divide
en tres bronquios segmentarios: apicoposterior, anterior y lingular.
BRONQUIO LOBAR INFERIOR IZQUIERDO.

Esta constituido por el bronquio principal izquierdo, que debajo del hilio

del lobo superior pasa por el fondo de la fisura oblicua dirigido hacia
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abajo, lateral y algo atras, para penetrar en la cara interlobar del lobo
inferior izquierdo. Su separacién con el angulo inferior de origen del
bronquio del lobo superior esta marcada por un angulo donde se aleja la
arteria pulmonar izquierda y, mas adelante y medialmente, un voluminoso
nodo linfatico. El bronquio principal izquierdo mide entre el angulo inferior
de origen del bronquio del lobo superior y el origen de la primera colateral
para el lobo inferior una distancia que se corresponde al calibre de la
arteria pulmonar izquierda.

En el seno del hilio del lobo inferior, el bronquio principat izquierdo origina
las ramas segmentarias: apical, basal anterior, basal lateral y la
terminacién del bronquio principal izquierdo como terminobasal. Con
relacion al lobo inferior derecho se nota la ausencia de un bronquio basal
medial; éste es muy rara vez individualizado a la izquierda como bronquio

segmentario.

ESTRUCTURA DE LOS BRONQUIOS.

Sobre toda la extension del arbol bronquial existe una adventicia, una
pared fibrocartilaginosa y una capa mucosa.

- Adventicia. Esta formada por un ambiente conjuntivo facil de
evidenciar a nivel de los grandes bronquios, mas delgada en la
periferia. En ella se encuentran vasos linfaticos, nervios v,
especialmente, vasos bronquiales;

- Pared fibrocartilaginosa. La parte principal de esta pared esta
constituida por un tejido fibroelastico espeso fuerte; el cartilago se
dispone de manera muy variada, segun el punto del arbol
bronquial que se considere; los bronquios principales disponen de
anillos cartilaginosos, como la traquea, que rodean la parte
superior, anterior e inferior de su circunferencia; los bronquios
lobares tienen una armazén sélida, dispuesta en placas irregulares;
los bronquios segmentarios disponen de placas cartilaginosas, mas
delgadas y mas espaciadas: los bronquios axiales conservan

algunos elementos cartilaginosos hasta la 10° division.



Los bronquiolos son unicamente fibroelasticos. Se hace notar que
los origenes bronquiales son siempre sostenidos por un cartilago
que asegura la abertura: el cartilago levanta la mucosa en un
espoldn muy visible en el origen de los bronquios lobares o
segmentarios.

- Mucosa. Esta prolongada de la traquea, con su revestimiento
epitelial ciliado, sus glandulas de mucus que desaparecen en el
bronquiolo. Un aparato muscular liso, dispuesto alrededor de la mucosa,
de forma helicoidal, muy desarrollado en la pared de los bronquiolos. La
mucosa se halla separada de la capa fibrocartilaginosa por una

submucosa delgada pero rica en vasos.

HISTOLOGIA.

ALVEOLOS.- los alvéolos son sacos de aire y constituyen el 6rgano
principal para el intercambio gaseoso. El pulmén sano, normal tiene entre
200 y 600 millones de alvéolos, lo que proporciona una enorme superficie
para el intercambio de gases.

Cada alveolo individual es un espacio aéreo poligonal de pared delgada,
que contiene capilares pulmonares y forma la barrera aire-sangre.

La mayoria de los alvéolos se abren en un saco alveolar o en un conducto
alveolar, aunque algunos lo hacen directamente en un bronquiolo
respiratorio. Los componentes celulares de los alvéolos incluyen
neumocitos tipos 1 y 2, situados sobre a membrana basa alveolar, y
macrdéfagos alveolares.

NEUMOCITOS TIPO 1: representan alrededor del 40% de la
poblacion celular alveolar; son células aplanadas con nucleos muy planos
y se encuentran unidos entre si por uniones estrechas. Contienen pocas
mitocondrias y organelas, y su citoplasma proporciona un recubrimiento
muy fino a la membrana basal alveolar contribuyendo a la eficacia del
intercambio gaseoso a través de la barrera aire-sangre.

NEUMOCITOS TIPO 2: representan el 60% de la poblacién celular

alveolar, pero ocupan una parte muy pequefia de la superficie alveolar; se
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trata de células redondas mas grandes, situadas normalmente en los
angulos obtusos que forman las paredes poligonales de los alvéolos, sus
nucleos son redondos, el citoplasma es rico en mitocondrias y reticulo
endoplasmico, tanto rugosos como liso. Estas células contienen también
vesiculas electro densas y grandes cuerpos esféricos de material lamelar,
compuestos por proteinas y glucosaminoglucanos, que constituyen la
base del surfactante pulmonar. ElI material surfactante granular
procedente de los cuerpos multilamelares es expulsado a través de la

superficie luminar, que esta prevista de microvellosidades.

Cuando el epitelio alveolar entre en contacto con ciertos agentes toxicos,
sobre todo si existe una extensa destruccién de los neumocitos tipo 1, los
neumocitos tipo 2 aumentan en nimero y tamafio y se cree que algunas
células tipo 2 actuan como células madre precursoras de los neumocitos

tipo 1.

MACROFAGOS ALVEOLARES: estan situados por encima de las

células que revisten los alvéolos y pueden verse aparentemente libres en
el espacio alveolar. Los macrofagos entran después en los bronquiolos
respiratorios y bronquiolos terminales, desde donde pasan a los vasos
linfaticos y son transportados a los ganglios regionales. Mediante este
mecanismo llegan a los bfonquios principales y la traquea, donde son
eliminados junto con el moco mediante la tos. Alternativamente, los

macréfagos también pueden permanecer en el intersticio.

ELASTINA: componente importante de la pared alveolar, que se
encuentra en forma de fibras gruesas y delgadas; esta tiene notables
propiedades de extensién y retraccion y ejerce tres funciones importantes
en la pared alveolar: a) Permite que los pulmones se distiendan para
albergar el aire inhalado; b) hace posible la expulsién del aire desde loa
alvéolos por retraccién, y c¢) actia como un resorte, uniendo los

bronquiolos de paredes blandas, que no contienen cartilago, al



parénquima pulmonar y de modo indirecto a la pleura, con lo que se evita

el colapso bronquiolar y alveolar durante la espiracion.

FISIOLOGIA
DIFUSION DE LOS GASES A TRAVES DE LOS TEJIDOS.

Los gases de importancia respiratoria son todos muy solubles en los
lipidos y, en consecuencia, muy solubles en las membranas celulares.
Debido a esto, la mayor limitacién de movimiento de los gases en los
tejidos es la tasa a la que los gases difunden por el agua tisular, no por
las membranas celulares. Por tanto, la difusion de los gases a través de la
membrana respiratoria, es casi igual a la difusion de los gases en el agua.

COMPOSICION DEL AIRE ALVEOLAR: SU RELACION CON
EL AIRE ATMOSFERICO.

El aire alveolar no tiene en modo alguno las mismas concentraciones de
gases que el aire atmosférico, lo que puede comprobarse facilmente
comparando fa composiciéon del aire alveolar con la composicion del aire
atmosférico. En primer lugar, al aire alveolar sdélo es sustituido
parcialmente por el aire atmosférico en cada respiraciéon. En segundo
lugar, se esta absorbiendo continuamente oxigeno del aire alveolar. En
tercer lugar, el diéxido de carbono estd difundiendo constantemente
desde la sangre pulmonar a los alvéolos. Y en cuarto lugar, el aire
atmosférico seco que penetra en las vias respiratorias se humidifica antes

de que alcance los alvéolos.

FACTORES QUE AFECTAN A LA TASA DE DIFUSION DE
GASES A TRAVES DE LA MEMBRANA RESPIRATORIA.

Se observan las siguientes capas de la membrana respiratoria:
1. Una capa de liquido que reviste el alvéolo y que contiene agente

tensoactivo que disminuye la tensidn superficial del liquido alveolar.



El epitelio alveolar compuesto de células epiteliales finas.
Una membrana basal epitelial.
Un espacio intersticial fino entre el epitelio alveolar y la membrana
capilar.

5. Una membrana basal del capilar que en muchos lugares se fusiona
con la membrana basal epitelial.

6. La membrana endotelial capilar.

A pesar del elevado numero de capas, el espesor en conjunto de la
membrana respiratoria en algunas zonas es de tan sélo 0.2 micras, y en
promedio es de 0.6 micras, excepto en los lugares en los que existen
nucleos celulares.

Por estudios histolégicos se ha calculado que la superficie total de la
membrana respiratoria es de unos 70 metros cuadrados en el adulto
normal. Esto equivale a la superficie del suelo de una habitacion de 7 por
10 metros, y es facil comprender la rapidez del intercambio respiratorio de
gases.

El diametro medio de los capilares pulmonares es sélo de unas 5 micras,
lo que significa que los hematies se tienen que aplastar para atravesarlos.
Por tanto, la membrana del hematie habitualmente toca la pared del
capilar, de forma que el oxigeno y el didxido de carbono no precisan
atravesar cantidades significativas de plasma cuando difunden entre el

alvéolo y el hematie. También esto aumenta la rapidez de la difusion.

Los factores que determinan la rapidez del paso de un gas a través de la
membrana son:

1. El espesor de la membrana respiratoria aumenta ocasionalmente —
por ejemplo, como resultado de la presencia de liquido de edema
en el espacio intersticial de la membrana y en el alvéolo — de forma
que los gases respiratorios no sé6lo han de difundir a través de la
membrana, sino también a través de su liquido. Ademas ciertas

enfermedades pulmonares producen fibrosis de los pulmones, que
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pueden aumentar el espesor de ciertas porciones de la membrana
respiratoria. Debido a que la tasa de difusion a través de la
membrana es inversamente proporcional al espesor de Ia
membrana, cualquier factor que aumenta el espesor a mas de dos
o tres veces el normal puede interferir significativamente con el
intercambio de gases de la respiracion normal.

El area de la superficie de la membrana respiratoria puede estar
muy disminuida en muchas situaciones. Por ejemplo, la extirpacién
de un pulmén disminuye el area total a la mitad. También en el
enfisema, muchos de los alvéolos hacen coalescencia, con la
disoluciéon de numerosas paredes alveolares. Por tanto, las nuevas
camaras son mucho mayores que los alvéolos originales, pero la
superficie total de la membrana respiratoria con frecuencia esta
disminuida hasta cinco veces por la pérdida de paredes alveolares.
Cuando la superficie total estda disminuida entre un tercio y un
cuarto de lo normal, el intercambio de gases a través de la
membrana estd significativamente interferido, incluso en
condiciones de reposo. Durante los deportes competitivos y otras
formas de ejercicio intenso, hasta la mas minima disminucién de la
superficie de los pulmones puede causar un grave detrimento del
intercambio respiratorio de gases.

El coeficiente de difusion de la transferencia de cada gas a través
de la membrana respiratoria depende de la solubilidad en la
membrana y es inversamente proporcional a la raiz cuadrada de su
peso molecular. La tasa de difusion a través de la membrana
respiratoria es casi exactamente igual a la de la difusién en el
agua. Por tanto, para una diferencia de presién dada, el diéxido de
carbono difunde a través de la membrana 20 veces mas
rapidamente que el oxigeno. El oxigeno a su vez difunde dos veces
mas rapidamente que el nitrégeno.

La diferencia de presién a través de la membrana respiratoria es la

diferencia entre la presion parcial del gas en los alvéolos y la
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presién del gas en la sangre. La presién parcial representa una
medida del numero total de moléculas de un gas determinado que
golpea la superficie alveolar de la membrana por unidad de tiempo,
y la presion del gas en la sangre representa el numero de
moléculas que intentan escapar de la sangre en la direccion
opuesta. Por tanto, la diferencia entre estas dos presiones es una
medida de la tendencia neta del gas a moverse a través de la
membrana. Cuando la presion parcial de un gas en el alvéolo es
superior a la presion del gas en la sangre, como ocurre en el caso
del oxigeno, hay una difusién neta de los alvéolos a la sangre;
cuando la presion del gas en la sangre es mayor que la presion
parcial en los alvéolos, como ocurre con el diéxido de carbono, se

produce una difusion neta desde la sangre a los alvéolos.

CAPACIDAD DE DIFUSION DE LA MEMBRANA
RESPIRATORIA.

Esta capacidad puede expresarse en términos cuantitativos por su
capacidad de difusién, que se define como el volumen de un gas que
difunde a través de la membrana por minuto para una diferencia de

presion de 1mm Hg.

CAPACIDAD DE DIFUSION DEL OXIGENO. En el hombre joven

medio, la capacidad de difusion de oxigeno en condiciones de reposo es
de 21 mL/min/mmHg. La diferencia media de presion de oxigeno a través
de la membrana respiratoria durante la respiracién tranquila normal es de
unos 11 mmHg. Multiplicando esta presidn por la capacidad de difusion
(11x21), se obtiene un total de unos 230 mililitros de oxigeno que
difunden a través de la membrana respiratoria cada minuto; esto es igual

a la tasa de consumo de oxigeno por el organismo.
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VARIACION DE LA CAPACIDAD DE DIFUSION DEL
OXIGENO DURANTE EL EJERCICIO. Durante el ejercicio vigoroso

o en ofras situaciones que aumentan mucho el flujo sanguineo pulmonar y
la ventilacién alveolar, la capacidad de difusién del oxigeno en los
varones jovenes se eleva hasta un maximo de unos 65 mL/min/mmHg, lo
que supone tres veces la capacidad de difusion en condiciones de reposo.
Este aumento se debe a varios factores, entre los cuales se encuentran:

1. La apertura de un nimero de capilares previamente inactivos, o la
dilatacion adicional de los que estaban ya abiertos, lo que aumenta
el area de la superficie de sangre a la que puede difundirse el
oxigeno, y

2. Un mejor ajuste entre la ventilacion de los alvéolos y la perfusion
de los capilares alveolares con sangre, lo que se denomina,

“relacion ventilacién-perfusion”,.

Por tanto, durante el ejercicio, la oxigenacion de la sangre no sdlo
aumenta por el incremento de la ventilacién alveolar, sino también por una
mayor capacidad de la membrana respiratoria de transmitir oxigeno a la

sangre.

CAPACIDAD DE DIFUSION DEL DIOXIDO DE CARBONO. La
capacidad de difusion del didéxido de carbono ha sido medida por la
siguiente dificultad técnica: el diéxido de carbono difunde con tal rapidez a
través de la membrana respiratoria, que la PCO2 media en la sangre
pulmonar no difiere mucho de la PCO2 alveolar — siendo la diferencia
media de menos de 1 mmHg- y con las técnicas disponibles actualmente,

esta diferencia es demasiado pequeha para ser medida.

EFECTO CUANTITATIVO DE LA PO2 ARTERIAL BAJA
SOBRE LA VENTILACION ALVEOLAR.
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Cuando una persona respira aire que tiene muy poco oxigeno, este
descenso de la PO2 sanguinea excita los quimiorreceptores carotideos y
aorticos, aumentando asi la respiraciéon. El efecto es mucho menor del
que cabria de esperar debido a que el aumento de la respiracion elimina
diéxido de carbono de los pulmones y asi disminuye tanto la PCO2 como
la concentracion sanguinea de hidrogeniones. Estas dos variaciones
deprimen intensamente el centro respiratorio, de forma que el efecto final
de aumento de la respiracion por los quimiorreceptores en respuesta a la
PO2 baja se contrarresta en su mayor parte.

El efecto de la PO2 baja arterial sobre la ventilacién alveolar es mucho
mayor en algunas otras situaciones, de las cuales dos son:

1) Cuando las concentraciones arterial de didxido de carbono y de
hidrogeniones se mantienen normales a pesar del aumento de la
respiracion.

2) Cuando se respiran bajas concentraciones de oxigeno durante

muchos dias.

EFECTO DE LA PO2 ARTERIAL BAJA CUANDO LAS
CONCENTRACIONES ARTERIALES DE DIOXIDO DE
CARBONO Y DE HIDROGENIONES PERMANECEN
NORMALES.

Cuando no varia el impulso ventilatorio del didxido de carbono y de los
hidrogeniones; sélo estd presente el efecto del descenso de oxigeno
sobre los quimiorreceptores. A presiones inferiores a 100 mmHg la
ventilacion aproximadamente se duplica cuando la PO2 arterial desciende
a 60 mmHg, y puede quintuplicarse a presiones de oxigeno muy bajas. En
estas condiciones la PO2 arterial puede impulsar el proceso ventilatorio

de forma bastante enérgica.
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SITUACIONES EN LAS QUE EL IMPULSO VENTILATORIO
POR LA PO2 ARTERIAL BAJA NO ESTA BLOQUEADA POR
DESCENSOS DE LA PCO2 Y DE LOS HIDROGENIONES.

En la neumonia, el enfisema y casi cualquier otra situacién pulmonar que
impide una transferencia adecuada de los gases a través de la membrana

respiratoria, se absorbe muy poco oxigeno a la sangre arterial, y al mismo
tiempo las concentraciones arteriales de PCO2 y de hidrogeniones
permanecen cerca de lo normal, 0 a veces estan aumentadas por el mal

transporte de didxido de carbono a través de la membrana. En estas
situaciones el impulso ventilatorio de la PO2 baja no resulta bloqueado
por variaciones de la PCO2 ni de los hidrogeniones sanguineos. El

descenso de oxigeno es entonces importante para aumentar la

respiracion. De hecho, si se administra una concentracién elevada de
oxigeno para respirar, se pierde el efecto estimulante de la PO2 arterial

baja y la ventilacion pulmonar con frecuencia disminuye lo suficiente como

para causar la muerte porque se forman concentraciones letales de
PCO2 y de hidrogeniones.

También, en ciertos casos de ejercicio extremadamente intenso,

especialmente en personas con ligero compromiso de sus sistemas

pulmonares, la PCO2 y la concentracion de hidrogeniones arteriales se

elevan al mismo tiempo que cae la PO2. En esas condiciones, la PO2
arterial decreciente se combina con el diéxido de carbono creciente para

estimular muy enérgicamente la ventilacion.

LA  RESPIRACION CRONICA DE UNA BAJA
CONCENTRACION DE  OXIGENO  ESTIMULA LA
RESPIRACION MUCHAS VECES MAS: EL FENOMENO DE
ACLIMATACION.
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Los escaladores han observado que cuando ascienden lentamente una
montafia durante varios dias, en vez de unas horas, pueden resistir
concentraciones mucho menores de oxigeno atmosférico que cuando
ascienden rapidamente. Esto se denomina aclimatacién a la menor
concentracion de oxigeno. La razén de ello es que el centro respiratorio
del tronco encefélico pierde en dos o tres dias unas cuatro quintas partes
de su sensibilidad a las variaciones de la PCO2 de los hidrogeniones
arteriales. Por tanto, la eliminacion del didxido de carbono que
normalmente inhibiria la respiracion deja de producirse, y ahora el
oxigeno bajo puede impulsar al sistema respiratorio a un nivel muy
superior de ventilacién alveolar que en condiciones agudas de baja
concentracion de oxigeno. En vez de 70 % de aumento de la ventilacion
que podria ocurrir en la exposicién aguda a una baja concentracion de
oxigeno, la ventilacion alveolar con frecuencia sube un 400 a 500 % tras 2
o 3 dias de atmosfera pobre en oxigeno; esto ayuda extraordinariamente

a suministrar oxigeno adicional al escalador.

MEDICION DEL FLUJO ESPIRATORIO.

En muchas enfermedades respiratorias, en especial el asma, la
resistencia al flujo aéreo es especiaimente fuerte durante la espiracion. Lo
que a veces causa grandes dificultades para respirar. Esto ha llevado al
concepto de flujo maximo espiratorio, que puede definirse de la siguiente
manera: cuando una persona espira con gran fuerza, el flujo de aire
espiratorio alcanza un flujo méaximo por encima del cual no se puede
aumentar el flujo, aunque se haga mucha mas fuerza. Este es el fiujo
espiratorio maximo. El flujo espiratorio maximo es mucho mayor cuando
los pulmones estan llenos de un gran volumen de aire que cuando estan
casi vacios.

Sin embargo, esta presién no sélo fuerza aire desde los alvéolos a los
bronquiolos, sino que también tiende a colapsar los bronquiolos al mismo

tiempo, lo que se opone a la salida de aire. Una vez que los bronquiolos
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estan casi completamente colapsados, una fuerza espiratoria mayor
puede aumentar todavia la presion alveolar, pero también aumenta el
grado de colapso bronquiolar y la resistencia de la via respiratoria en una
cantidad igual, lo que evita un mayor aumento del flujo. Por tanto, mas
alld de un nivel critico de fuerza espiratoria, no se puede superar un
méaximo de flujo espiratorio.

También a medida que el volumen pulmonar disminuye, el flujo espiratorio
maximo se hace menor. La razén principal es que en el pulmon distendido
los bronquios y bronquiolos se mantienen abiertos en parte por la traccion
elastica que los elementos estructurales pulmonares ejercen sobre su
parte externa; sin embargo, a medida que los pulmones disminuyen de
tamano, estas estructuras se relajan, de forma que los bronquios y
bronquiolos se colapsan con mas facilidad por la presion externa, y se

reduce progresivamente el flujo espiratorio.

ANOMALIAS DE LA CURVA FLUJO-VOLUMEN
ESPIRATORIA MAXIMA.

Los pulmones con patologia restrictiva tienen una disminucion de la
capacidad pulmonar total (CPT) y del volumen residual (VR). Ademas,
debido a que el pulmén no puede expandirse a su volumen normal,
incluso con el esfuerzo espiratorio maximo posible, el flujo maximo
espiratorio no puede elevarse hasta igualar el de la curva normal. Las
situaciones de restriccion pulmonar son las enfermedades fibréticas de los
propios pulmones como la tuberculosis, la silicosis y otras, y las
enfermedades que constrinen la caja toracica, como la cifosis, la
escoliosis y la pleuresia fibrética.

En enfermedades con obstruccién de las vias respiratorias, suele ser
mucho mas dificil espirar porque la tendencia al cierre de las vias
respiratorias esta muy exacerbada por la presion positiva intratoracica
durante la espiracién. Por el contrario, la presion pleural negativa de la
inspiracion “tira” de las vias respiratorias para abrir a la vez que expande

los alvéolos. Por lo tanto, el aire tiende a entrar facilmente en el puimén y
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a quedar después atrapado en los pulmones. A lo largo de un periodo de
meses 0O anos, este efecto aumenta la capacidad pulmonar total y el
volumen residual. También debido a la obstruccion de las vias
respiratorias normales, el flujo espiratorio maximo estda muy disminuido.
La enfermedad cldsica que causa obstruccién grave de la via respiratoria
es el asma. También se produce obstruccién importante de la via

respiratoria en ciertas etapas del enfisema.

CAPACIDAD VITAL ESPIRATORIA FORZADA Y VOLUMEN
ESPIRATORIO FORZADO. Oftra prueba de funcién pulmonar

extremadamente util, y también simple, es el registro con un espirémetro
de la capacidad vital espiratoria forzada (CVF). El realizar la maniobra de
la capacidad vital espiratoria forzada, la persona inspira primero al
maximo hasta la capacidad pulmonar total, y después expulsa el aire a
través del espirébmetro lo mas rapida y completamente que puede. La
pendiente descendente en relacidn con el tiempo representa la capacidad
vital forzada, como se muestra en la figura.

Ahora, estidiese la diferencias entre los registros con pulmones normales
y el caso con obstruccion de las vias respiratorias. Las variaciones totales
de volumen de las capacidades vitales forzadas son casi iguales, 1o que
indica que solo existe una diferencia moderada entre los volimenes
pulmonares basicos de las dos personas. Por otra parte, existe una gran
diferencia en la cantidad de aire que estas personas pueden espirar en
cada segundo, especialmente durante el primer segundo. Por tanto, es
costumbre comparar el volumen espiratorio forzado registrado en el
primer segundo con el normal. En la persona normal, el porcentaje de la
capacidad vital forzada que se espira en el primer segundo partido por la
capacidad vital forzada es aproximadamente el 80%. En la obstruccion
grave de las vias respiratorias, como en el asma agudo, este valor puede

disminuir a menos del 20%.
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CAPITULO Il

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es el nombre de un
grupo de trastornos respiratorios cronicos, lentamente progresivos, que se
caracterizan por una reduccion maxima del flujo respiratorio durante la
espiracion forzada. La mayor parte de la obstruccion respiratoria es fija,
aunque puede observarse un cierto grado de reversibilidad e
hiperreactividad bronquial. La EPOC incluye el enfisema y la bronquitis
cronica, dos procesos diferentes que en la mayoria de los casos se

presentan combinados.

El enfisema se define anatémicamente como una distensiéon permanente
y destructiva de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales,
con fibrosis evidente y pérdida de la arquitectura normal.
EPIDEMIOLOGIA: la EPOC es un problema médico frecuente que se
estima que afecta a 16 millones de norteamericanos. Es mas frecuente en
los varones que en las mujeres, y los blancos se afectan con mayor
frecuencia que los afroamericanos. Existe una mayor prevalencia entre
las personas con nivel socio-econémico bajo, y entre aquellos con
antecedentes de bajo peso en el nacimiento. El pico de incidencia se
alcanza en la séptima y octava décadas, y luego desciende, debido en
gran parte a la mortalidad.
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CAPITULO Il

TIPOS DE ENFISEMA

El enfisema se define no sélo por la naturaleza anatémica de la lesién,
sino también segun su distribuciéon anatémica dentro del lobulillo; hay 5
tipos de enfisema: 1) Enfisema proximal acinar, 2) Enfisema panacinar, 3)
Enfisema de abusadores de drogas intravenosas 4) Enfisema distal
acinar y 5) Enfisema irregular.

1) Enfisema proximal acinar. La caracteristica distintiva de este tipo
de enfisema es cémo estan afectados los lobulillos; las partes
centrales o proximales de los acinos, formadas por los bronquiolos
respiratorios son las afectadas, mientras que los alvéolos distales
son respetados. Asi pues existen espacios aéreos normales y

espacios enfisematosos dentro de un mismo acino y un mismo
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lobulillo. Las lesiones son mas frecuentes, y generalmente graves,
en los Iébulos superiores, sobre todo en los segmentos apicales.
Las paredes de los espacios enfisematosos frecuentemente
contienen grandes cantidades de pigmento color negro. Los
bronquiolos respiratorios dilatados y destruidos forman grandes
espacios aéreos netamente separados de los sacos y conductos
alveolares respetados. Es comun la inflamacién alrededor de los
bronquios y en los tabiques. El enfisema proximal acinar es
predominantemente enfermedad de varones y raramente se
observa en personas que no fuman. Ademas, la llamada
neumoconiosis de los mineros de carbén se parece mucho al
enfisema proximal acinar; estos hechos sugieren un papel
importante para el fumar, productos del tabaco y el polvo del
carbdn en la génesis de este tipo de enfisema.

2) Enfisema panacinar. Los acinos estan uniformemente aumentados
de volumen desde el nivel del bronquiolo respiratorio hasta los
alvéolos ciegos terminales. El panacinar tiende a presentarse mas
frecuentemente en las zonas bajas y en los bordes anteriores del
pulmén y suele ser particularmente grave en las bases. Es el tipo
de enfisema relacionado con la deficiencia de la alfa-1-antitripsina.

3) Enfisema paraseptal. En este tipo la porcién proximal del acino es
anormal, pero la parte distal es la mas afectada. El enfisema es
mas notable junto a la pleura, a lo largo de los tabiques del tejido
conectivo lobulillar y en el borde de los lobulillos. Suele presentare
junto a zonas de fibrosis, cicatriz o atelectasia, y ser mas grave en
la mitad superior de los pulmones. Los datos caracteristicos son
espacios aéreos agrandados multiples y continuos de menos de
0.5 mm a mas de 2.0 cm. de diametro, a veces formando
estructuras de tipo quistico.

Enfisema irregular. Llamado asi por que el acino esta afectado
irregularmente, casi siempre se asocia con cicatrizacion. Cerca de tales

cicatrices suele haber aumento irregular de volumen de los acinos,
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acompanado de cambios destructivos. En la mayor parte de estos focos
de enfisema irregular son asintomatico. El enfisema irregular es el Unico
tipo de enfisema en el cual la patogenia parece clara. Se piensa que la
cicatriz vecina aumenta la traccién elastica de los alvéolos, y el
estrechamiento bronquiolar causado por la fibrosis y la inflamacién origina
aire aprisionado que puede aumentar la distensiéon de los alvéolos y la

destruccion de las paredes.

CAPITULO IV
ETIOPATOGENIA

La EPOC se produce a partir de un proceso inflamatorio que afecta el
acino respiratorio. El aumento de la actividad de los oxidantes, combinado
con la disminucion de los antioxidantes; este proceso — estrés oxidativo —
se considera implicado en la apariciéon de la inflamacién y la EPOC, ya
que produce un daho a las células pulmonares, hipersecreciéon de moco,
inactivacion de las antielastasas. La EPOC es ahora reconocida a tener
multiples consecuencias sistémicas, como son: la pérdida de peso y la
disfuncion del musculo esquelético. EI humo de los cigarrillos es una
fuente independiente de Fe 2+ de la ferritina y cataliza la formacién de
radical hidroxilo muy activo a partir del O2 y el H202 por parte de los
eosindfilos, neutrdfilos y los macréfagos alveolares. El alquitran de los
cigarrillos contiene oxido nitrico e induce el 6xido nitrico sintasa. En
presencia de oxidantes, el oxido nitroso se metaboliza a peroxinitratos
citotoxicos. Para que la elastasa sea capaz de degradar la elastina es
necesario que la o1AT esté inactivada. El humo de los cigarrillos, los
oxidantes, los neutrdfilos activados y los neumocitos alveolares tipo Il son,
todos ellos, capaces de inactivar la a1AT, asi como los inhibidores de
metaloproteinasa de la matriz. El estrés oxidativo también es capaz de

inducir hipersecrecion de moco. El humo de los cigarrillos actia también
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como quimiotactico de neutréfilos y estimulante de las moléculas de
adhesion. Incrementa el tiempo de transito de los neutrdfilos a través de la
circulacion pulmonar y la adhesion, y disminuye la deformabilidad, un
estudio realizado en Rochester, USA, demuestra que inhibiendo la
molécula CXCR-2 por medio de un tratamiento con agentes
quimiotacticos, los cuales reducen la inflamaciéon mediada por neutroéfilos
dentro del fluido broncoalveolar, histolégicamente hubo una reduccion en
la inflamacién perivascular, la cual estd asociada al daho del tejido
pulmonar. El humo y la elastasa incrementan la expresion del factor de
transcripciéon nuclear proinflamatorio NfkB, asi como la interleucina 8, una
guimiocina que se encuentra elevada en los pacientes con EPOC y que
recluta neutrdfilos, basdfilos, eosindfilos y linfocitos T, particularmente las
células CD-4 oligoclonales, con un rol importante se encuentra la
produccion excesiva de interleucina 1-B, que produce alargamiento de los
espacios aéreos distales, moco, metaplasia y fibrosis de las vias aéreas.
El humo también da lugar a la peroxidacion de lipidos y a lesiones en el
ADN.

Se ha demostrado que la proteina D surfactante participa
activamente en la regulaciéon de CD-14, por medio de la matriz de
metaloproteinasa 12, esta activa el sistema por el cual CD-14 se hace
presente de manera significativa en el alveolo pulmonar, en este estudio
realizado en Boston, se demostr6 ademdas que también en este
mecanismo aparece la metoloproteinasa 9, que regula en forma mas
discreta la aparicién de CD-14 en el alveolo por lo cual se concluyé que si
este sistema tiene un desbalance favorece la degradacion del tejido
pulmonar. Sin embargo la remodelaciéon anormal de la colagena puede
jugar un papel significante en todos los aspectos; tanto en las funciones
pulmonares como en las funciones mecanicas, desencadenando
enfisema progresivo.

Asi mismo la adrenomedulina, que es un potente péptido
vasodilatador, regula la funcién de la elastasa- inducida, en el estudio

presentado en Japon se refirid que la adrenomedulina es un regulador
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positivo de la elastasa inducida, a su vez que permite la regeneracién del
pulmon, lo cual hace suponer que ahora el rol de la elastasa en el pulmén
puede ser controlada con la administracion de esta sustancia, en
pacientes con enfisema.

Ahora bien la catepsina-S dependiente de la apoptosis de las
células epiteliales y el interferén y producen remodelacién epitelial e
inducen enfisema, esto fue comprobado en estudio realizado en New
Haven, USA, en donde se traté de aclarar los mecanismos del IFN-y, por
medio de los cuales se produce la muerte del receptor y apoptosis
mitocondrial en las células epiteliales, lo que induce la produccién de
enfisema.

La elasticidad del tejido pulmonar se produce primeramente por:

1. la topologia de la red colageno-elastina;

2. lainteraccion mecanica entre proteoglucanos y fibras de colageno.

En un estudio realizado en Boston Massachussets, donde se identifico
un nuevo e importante papel de los proteoglucanos ya que ellos
estabilizan la red de colageno-elastina del tejido conectivo y contribuir a la
elasticidad pulmonar y estabilidad alveolar.

Los proteoglucanos mantienen con sus niveles de osmolaridad la
integridad del binomio coldgeno-elastina evitando su inflamacion y su
colapso, por lo cual se demostré6 que si estos niveles son bajos se
predispone tanto a inflamacion como a destruccion del tejido pulmonar.

La matriz extracelular de metaloproeinasa, inducidas (EMMPRIN), esta
presente en el pulmén durante el desarrollo pero estd expresada
minimamente en el pulmén normal adulto. Esta expresado principalmente
en fumadores, lo cual sugiere que el humo del cigarro favorece a la
expresion de éste, por lo cual se descubrié que el fumar esta asociado
con el incremento intrapulmonar de EMMPRIN, favoreciendo asi el
desarrollo de enfisema.

El enfisema es el resultado de la destrucciéon de los acinos
respiratorios dado por el humo de cigarro el cual provoca que haya una

sobreproducciéon de elastasas, haciéndolas resistentes teniendo como
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consecuencia que no se produzca la suficiente a1 antitripsina para poder
degradarla y por lo tanto hay destruccion de las fibras de colagena del

acino respiratorio.

FACTORES DE RIESGO

La EPOC se caracteriza por un volumen reducido de espiracion forzada
en un segundo (VEF1) y una velocidad acelerada de su caida. Esta
reduccion puede producirse en cualquiera de estas tres vias:

1) alteracion del crecimiento y desarrollo en la infancia, con un pico
mas bajo en la primera edad adulta, y una velocidad normal de
deterioro con la edad;

2) crecimiento y desarrollo normales, con un pico prematuro y una
disminucion posterior normal; y

3) crecimiento, desarrollo y pico normales, con una disminucion

acelerada.

El tabaquismo es el factor que mas se ha relacionado con enfisema en el
examen postmortem. El humo inhibe también las antiproteasas y favorece
la liberaciébn aguda de enzimas proteoliticas por los leucocitos
polimorfonucleares. El humo inhalado puede producir un incremento
agudo en la resistencia de las vias respiratorias debido a la constriccion
vagal del musculo liso, posiblemente por estimulacion de los receptores
irritantes submucosos. La hiperreactividad de las vias respiratorias se
asocia a una progresion mas rapida en los enfermos con obstruccién
cronica de las vias respiratorias. La obstruccion de las pequefhas vias
aéreas respiratorias es el defecto mecanico demostrable mas precoz en
los fumadores jévenes y puede desaparecer por completo al dejar de
fumar. La exposicidon pasiva al humo del tabaco se relaciona con los
sintomas respiratorios de tos, sibilancia y expectoracion.

En un estudio realizado en Australia, se analizaron los mecanismos que

causan la inmunosupresion dada por el humo de cigarro, se hizo un
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pretratamiento con concentracién de extracto de humo de cigarro se noté
que inhibe los lipopolisacaridos que inducen el GM-CSF vy la liberacién de
interleucina 8, la cual es acompanada por un decremento en la expresion
del RNAm en las células epiteliales bronquiales lo cual causa la baja
regulacién de bacterias patégenas que son inducidas por los neutrofilos
movilizando la produccién de citocinas (via supresiéon de activador de
proteina 1) por lo cual el humo del cigarro contribuye a la colonizacion
cronica y EPOC.

Se midio in vitro la produccion del factor de crecimiento de los hepatocitos
(HGF) vy el factor de crecimiento de los queratinocitos por fibroblastos
humanos cultivados de pulmones normales y enfisematosos, ésta
produccién se cuantific6 en estado basal y después de la estimulacion se
vio que la disminucién del factor de crecimiento de hepatocitos, secretado
por fibroblastos pulmonares, puede contribuir a la reparacién insuficiente
alveolar en el enfisema pulmonar.

En Japdn se demostrd que los pacientes con anorexia nerviosa muestran
cambios estructurales en los pulmones, lo que favorece la apariciéon de
enfisema.

La desnutricion muestra cambios mecanicos en la pared pulmonar y del
pecho, como son:

- los neumocitos tipo Il con una reduccién en el contenido del cuerpo
lamelar, estructuras multilaminadas, detritos granulares vy
mitocondrias aberrantes;

- desarreglos en las miofibrillas y deposicion de fibras de colagena
tipo | en el diafragma e intercostales

- reduccién del contenido surfactante;

- decremento en el contenido de fibras elasticas.

CONSIDERACIONES GENETICAS

A pesar de la intensa asociacion etiolégica entre el tabaquismo y la
EPOC, sdlo del 15 al 20 % de los fumadores pierde VEF1 a una velocidad
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suficiente como para manifestar los sintomas de la EPOC. Las pruebas
epidemioldgicas de casos familiares de la EPOC son claras y repetidas, lo
que sugiere que la sensibilidad a los efectos del tabaco tienen
condicionantes genéticos. Los estudios en gemelos indican que incluso
después de controlar el tabaquismo activo y pasivo, el VEF1 se
correlaciona mas estrechamente en los gemelos monocigotos, que en los
dicigotos, y mas en otros miembros de la familia con un porcentaje mas
bajo de genotipo compartido. En los familiares de primer grado de una
cohorte de pacientes con EPOC y con concentraciones normales de
a1AT, el VEF1 estaba reducido en comparacion con los controles, pero
tan solo en los fumadores activos o ex fumadores. Los familiares
fumadores y no fumadores de los controles tenian un VEF1 normal. Estos
datos sugieren la presencia de factores genéticos de riesgo que se
expresan como respuesta al tabaquismo.

Los tejidos enfisematosos severos se caracterizan por un decremento
global de la expresion del gen profiling y de un incremento de la
transcripcion de proteinas involucradas en la inflamacion, respuestas
inmunes y protedlisis; ademas los genes relacionados con el stress
oxidativo y la sintesis de matriz extracelular estan incrementados en los

diferentes tipos de enfisema.

DEFICIT DE «1- ANTITRIPSINA

Hasta ahora el déficit de a1AT es la Unica alteraciéon genética asociada
especificamente con la EPOC. La sintesis de la alAT se expresa
principalmente en el higado y en menor medida en los neutrdfilos y
monocitos; las concentraciones normales son de 20 a 48 umol/L.

El modo de herencia es autosémico dominante. Hay muchas variantes
moleculares de ol1AT con diferentes movilidades electroforéticas,
dependientes de por lo menos 26 alelos codominantes en un solo locus,

que se denomina Pi (inhibidor de proteinasa).
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La a1AT es una proteina de cadena unica de 394 aa. Y posee tres
cadenas de oligosacaridos, esta proteina inhibe la tripsina, elastasa y
algunas otras proteasas al formar complejos con ellas.

El genotipo principal es MM y su producto fenotipico es PiM; PiZ es la
variante mas comun con deficiencia de olAT en estadounidenses
originarios del Norte de Europa.

Aunque es indudable que el estado PiZZ homocigoto confiere gran
susceptibilidad para el enfisema pulmonar el 70 a 80% de los sujetos
desarrollaran EPOC- la proporcion de pacientes con enfisema grave que
presentan tal deficiencia es muy pequeha.

Cuando la cantidad de la a1AT es deficiente y se eleva el nimero de
leucocitos polimorfonucleares en los pulmones, el sujeto afectado carece
de un mecanismo para contrarrestar el dafo proteolitico del tejido
pulmonar producido por las proteasas como la elastasa. Asimismo, posee
un interés considerable el hecho de que una metionina particular (residuo
358) de una al1AT esté implicada en la uniéon de este compuesto a las
proteasas. El habito de fumar ocasiona que esta metionina se oxide a
sulféxido de metionina, y de esta manera la inactiva. Como consecuencia,
las moléculas afectadas de o1AT pierden su capacidad de neutralizar
proteasas. Esto tiene efectos devastadores en los pacientes que ya
presentan niveles bajos de al1AT (fenotipo PiZZ). La disminucién de la
a1AT como efecto adverso del tabaquismo, resulta en un aumento de la
destruccion proteolitica en el tejido pulmonar, lo cual acelera el desarrollo
del enfisema.

Los diferentes tipos de enzima o 1 antitripsina tienen variantes con
respecto-a su estructura binaria, por ejemplo la variante Z de esta, que
esta presente en el 4 % de los europeos del norte, esta relacionada con
cirrosis hepatica y enfisema por lo general con un patrén de distribucién
basal, por lo cual en el Reino Unido, se realizo un estudio en el cual
determinaron que la variacion Z de la o 1 antitripsina, puede ser
sintetizada y modificada en el laboratorio, para que tenga un potencial

terapéutico, que favorecera a los enfermos de enfisema, asociados con la
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no acetilacion de esta enzima. Aunque en los nativos del norte de Europa,
en un grupo de ellos no se polimerizé esta enzima (a1AT) por lo tanto se
convirtié en un estimulo proinflamatorio, explicando asi la progresion de

enfisema, a pesar de la terapia de sustitucion de o 1 antitripsina.

FISIOPATOLOGIA

Cuando se habla de enfisema pulmonar, se alude a un proceso pulmonar
complejo, obstructivo y destructivo, y que en la mayoria de los casos es
consecuencia de fumar durante mucho tiempo. Es el resultado de los
siguientes sucesos fisopatolégicos en el pulmén:

1.- La infeccién crénica causada por inhalar humo u otras sustancias
puede irritar los bronquios y bronquiolos. La principal razén de la infeccion
cronica es que el irritante distorsiona gravemente los mecanismos
naturales de proteccién de las vias respiratorias, produciendo una
paralisis parcial de los cilios del epitelio respiratorio por efecto de la
nicotina, de forma que el moco no puede ser transportado con facilidad
fuera de las vias respiratorias; la estimulacion de una secrecién excesiva
de moco, que exacerba aun mas el transtorno; la inhibicién de los
macrofagos alveolares, de forma que se vuelven menos eficaces para
combatir la infeccion.

2.- La infeccidn, el exceso de moco y el edema inflamatorio del epitelio
bronquiolar causan conjuntamente una obstruccién crénica de muchas de
las vias respiratorias mas pequenas.

3.- La obstruccion de las vias respiratorias hace especialmente dificil la
espiracion y produce por tanto atrapamiento aéreo en los alvéolos vy
distension excesiva de los mismos. Esto, combinado con la infeccion
pulmonar provoca una destruccion notable hasta el 50 al 80% de las
paredes alveolares. Por consiguiente, el cuadro final es el pulmén

enfisematoso.

Los efectos fisiopatologicos del enfisema cronico son extremadamente

variados, dependiendo de la gravedad de la enfermedad y del grado



relativo de obstruccion pulmonar respecto a la destruccidén
parenquimatosa. Entre las diferentes alteraciones, se encuentran las
siguientes:

1. La obstruccién bronquiolar aumenta mucho la resistencia de las vias
respiratorias e incrementa llamativamente el trabajo respiratorio. Al
paciente le resulta especialmente dificil mover el aire a través de los
bronquiolos durante la espiracion, debido a que la fuerza de compresion
sobre la cara externa de los pulmones no sélo comprime los alvéolos, sino
también los bronquiolos, lo que aumenta todavia mas la resistencia
durante la espiracion.

2. La notable pérdida de paredes alveolares disminuye mucho la
capacidad de difusion de los pulmones, lo que reduce la capacidad de
oxigenar la sangre y eliminar diéxido de carbono.

3. El proceso de obstruccién es con frecuencia mas grave en unas zonas
del pulmén que en otras, de forma que algunas partes de los pulmones
estan bien ventiladas, mientras que otras lo estdn escasamente. Esto
determina con frecuencia relaciones ventilacion / perfusién
extremadamente alteradas, con una relacion VA/Q muy baja en algunas
zonas, que implica una aireacion escasa de la sangre y una relacion VA/Q
muy elevada en otras partes (espacio muerto fisiolégico) que hace que se
desperdicie la ventilacién. Ambos efectos se dan en el mismo pulmon.

4. La pérdida de grandes porciones de las paredes alveolares disminuye
también el ndmero de capilares pulmonares por los que puede pasar la
sangre. Como resultado, la resistencia vascular pulmonar aumenta
llamativamente, y produce hipertension pulmonar. Esto a su vez
sobrecarga la mitad derecha del corazén y con frecuencia causa una

insuficiencia cardiaca derecha.

El enfisema crénico suele progresar a lo largo de muchos afos. La
persona presenta hipoxia e hipercapnia por hipoventilacion de muchos
alvéolos y por la pérdida de paredes alveolares. El resultado neto de

todos estos efectos es una grave, prolongada y devastadora disnea, que
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puede durar anos hasta que la hipoxia y la hipercapnia acaban causando

la muerte.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En el enfisema relativamente puro aparece gradualmente disnea de
esfuerzo, sin tos productiva. Durante los anos sucesivos se desarrollan
disnea en reposo, fatigabilidad y pérdida de peso. En la exploracion fisica
se aprecian los hallazgos del clasico “pink puffer”: un paciente delgado, a
veces demasiado, ancianético con hiperinsuflacion del térax (en barril) y
aplanamiento del diafragma, que hacen un mayor uso de los musculos
accesorios de la respiracién. La pared toracica se mueve mas
verticalmente, y en la inspiracién no se observa el aumento normal del
diametro anteroposterior ni el ensanchamiento de los espacios
intercostales; los pulmones son timpanicos a la percusién, los sonidos
respiratorios se encuentran disminuidos; ocasionalmente se ocultan
estertores secos.

La exploracién cardiaca frecuentemente es dificil la causa de la
interposicién del pulmén, lleno de aire entre la pared toracica y el corazén.
Este ultimo adopta a menudo una disposicion mas bien vertical, por detras
del esterndn. El latido de la punta y los ruidos cardiacos se notan mejor
en el areas subxifoidea. La presencia de un ruido fuerte del cierre de la
arteria pulmonar sugiere la existencia de hipertensiéon pulmonar y un
galope derecho indica insuficiencia ventricular de ese lado.

En la exploracion abdominal puede observarse un reborde hepatico
palpable; no obstante, la persecucién del borde superior del higado suele
revelar que este drgano se encuentra descendido y no aumentado de
tamano. Las acropaquias digitales no estan presentes, a menos que se

desarrolle una complicacion, como el cancer pulmonar.
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DATOS DE LABORATORIO.

El enfisema moderado o avanzado puede diagnosticarse a menudo por la
radiografia de térax, aunque el resultado normal de esta no excluye la
existencia de la enfermedad. Los hallazgos radiograficos reflejan dos
trastornos fisiolégicos importantes: hiperinsuflacién pulmonar y lesién del
parénguima. Los signos mas fidedignos de hiperinsuflacion son el
aumento del espacio aéreo transesternal y el aspecto aplanado o
festoneada del diafragma. Otros hallazgos menos especificos son la
posicion baja del diafragma, la hipertransparencia de los campos
pulmonares y el aumento de los espacios intercostales del diametro
anteroposterior del térax. Los cambios vasculares consisten en la
presencia de hilios prominentes, con disminucién de las marcas
vasculares periféricas y un aspecto “podado” (pérdida de las divisiones
distales visibles) del arbol vascular. La silueta cardiaca puede estar
estrechada, con el eje verticalizado. La presencia de placas irregulares de
transparencia sugiere enfisema. El diagndstico de ampolla queda
reservado generalmente a la existencia de un area radiotransparente que
se encuentra claramente rodeada de un anillo visibles de tejido pulmonar.
Los cambios ECG en el enfisema son comparables a los de la bronquitis
crénica, pero tienden a presentarse mas tardiamente en el curso de la
enfermedad. Puede observarse un bajo voltaje difuso.

Los procesos infecciosos de las vias aéreas no constituyen una
caracteristica tipica del enfisema puro; cuando ocurren, suelen tratarse de
traquoebronquitis 0 neumonia. La produccién de esputos generalmente es
minima en el paciente con enfisema estabilizado, y faltan asi mismo las
anomalias hematoldgicas. En la electroforesis del suero de los sujetos
homocigonicos con respecto del déficit de o1 antiproteasa anormal.
Cuando se observa niveles bajos de o 1, esta indicado profundizar en las
investigaciones.

Las pruebas de la obstruccién de las vias aéreas muestra resultados

similares en la bronquitis cronica y en el enfisema, con excepcion de la
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compliancia pulmonar estatica que se encuentra aumentada en el
enfisema, y la capacidad de difusién, que generalmente se halla alterada
de una forma mas intensa en el enfisema. En el enfisema puro se observa
una obstruccion de las vias aéreas resistente a los broncodilatadores,
pero ello también puede ocurrir en la bronquitis crénica. Las tasas de flujo
en el enfisema pueden presentar una desproporcionada reduccién en la
comparacion con los volimenes pulmonares, quizd aumentados. Los
niveles arteriales de O2 suelen estar disminuidos, pero la retencién de
CO2 es menos frecuente y ocurre mas tardiamente en el curso del

enfisema.

TRATAMIENTO.

En la actualidad poco puede hacerse por el paciente con enfisema puro.
Sin embargo, en los casos con el déficit de o 1—antitripsina se ha visto
que la infusién de preparados de ésta, administrado dos veces a la
semana durante un periodo de 6 meses, normaliza las anomalias
bioquimicas del suero y del liquido pulmonar, aunque no mejora la funcién
de los pulmones. Es importante abstenerse de fumar y evitar la exposicién
al mondxido de carbono, asi como el estrés que representan otras
enfermedades. Cuando existe policitemia asociada a hipoxia, asi como la
disfunciéon del sistema nervioso central o en la hipertensiéon pulmonar,
puede ser util la oxigenoterapia. Sin embargo el cor pulmonale no suele
ser el resultado de una vasoespasmo pulmonar sino que a menudo refleja
la disminucion del lecho vascular de los pulmones. Habitualmente el O2
no aporta ninguna mejoria significativa en el cor pulmonale asociado con
el enfisema.

La decisién de intubar y ventilar artificialmente a un paciente con fallo
ventilatorio en relaciéon con un enfisema es siempre dificil. Ello responde
al hecho de que dicho fallo, en ausencia de complicaciones agudas
curables como una neumonia, tiene caréacter irreversible, y los pacientes

asi tratados pueden depender del ventilador durante el resto de sus vidas.
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Las posibilidades terapéuticas estan limitadas por las lesiones
pulmonares irreversibles del enfisema. Algunas de las medidas
mencionadas para la bronquitis (broncodilatadores, corticoesteroides,
antibioticos y fisioterapia) puede ser ocasionalmente dutiles. La
oxigenoterapia esta indicada a menudo en los casos avanzados, pero
debe emplearse con cautela, procurando aumentar la oxigenacién sin
suprimir el estimulo respiratorio. En efecto, debido a su retencién crénica
de CO2 los pacientes con enfisema son menos sensibles a la hipercapnia
(aumento del CO2); el estimulo para la respiracién depende en ellos
unicamente de la hipoxia, por lo que el aumento del O2 puede ocasionar

hipoventilacién, al quedar eliminado dicho estimulo.

CAPITULO V

MANEJO ODONTOLOGICO
TRATAMIENTO DENTAL DE LOS PACIENTES CON
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA.

1. Valorar el grado de enfermedad. La disnea en reposo o con los
esfuerzos leves requiere especial cautela.

2. Buscar signos de cardiopatia secundaria a la EPOC. Las arritmias
auriculares y ventriculares son frecuentes cuando hay hipertension
pulmonar, hipoxia o acidosis respiratoria.

Los vasoconstrictores estan contraindicados.

3. No hay que citar al paciente con mucha anticipacion y evitar los
procedimientos complicados o estresantes.

4. Durante las exacerbaciones, con una infeccion de las vias
respiratorias altas, hay que posponer la asistencia que no sea
urgente.

5. Hay que evitar el uso de sedantes o narcéticos, que puedan
deprimir el estimulo respiratorio aumentar la hipoxia y la retencion
de CO2.
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6. Cuando se ha destruido un numero suficiente de tabiques
alveolares, pueden formarse espacios mayores de 1 cm,
denominado “ampollas”, con posibilidad que se rompan
espontdneamente y ocasionen neumotérax. La ventilacién a
represion positiva puede conducir a dicha rotura, por lo que debe
evitarse la practica de la anestesia o llevarla a cabo con grandes
precauciones y tras las consultas pertinentes.

7. Hay que evitar el empleo de vasoconstrictores en los pacientes
sometidos a terapéutica broncodilatadora, ya que esta combinacién
podria ocasionar arritmias cardiacas.

8. En los pacientes que reciben corticoesteroides, hay que utilizar la
profilaxis de la supresion suprarrenal, cuando ello este indicado.

9. Servirse del O2 con cautela. En los pacientes con retencidn crénica
de CO2 en el oxigeno pueden producir depresion respiratoria.

10. Hay que procurar mantener a los pacientes en posicién erguida, ya
que el decubito supino aumenta el trabajo respiratorio y puede

precipitar la aparicion de edema pulmonar.
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CONCLUSIONES

1. El humo del cigarrillo es el primer factor desencadenante de enfisema
cronico, ademas de factores genéticos como la deficiencia de la o1
antitripsina.

2. El paciente con enfisema es de dificil manejo en el consultorio dental,
por lo que es necesario atenderlo con interconsulta medica, por los
riesgos de la propia atencion dental.

3. Es importante hacer hincapie en que el enfisema también es provocado
por desnutricién principalmente en personas con trastornos de la
alimentacion.

4. En el transcurso del enfisema habra que distinguirse el estadio en el
que se encuentra, ya que es de vital importancia conocer las
interacciones o efectos colaterales de los medicamentos que se ocupan
en la odontologia, ya que muchos de estos producen alteraciones, y
ponen en riesgo la vida del paciente, de ahi que se ha de tratar con
cautela.

5. Las investigaciones actuales se enfocan a los aspectos bioquimicos de
la enfermedad, y se han logrado avances significativos para conocer los
procesos que la originan.

6. ElI Cirujano Dentista tiene como obligacion conocer este tipo de
patologias ya que cada vez es mas comun que en el consultorio se
presenten pacientes con alto riesgo de padecer esta enfermedad, sobre
todo por el tabaquismo cada vez a mas temprana edad.

7. Algun defecto genético observado a nivel de las estructuras proteicas
va ser un factor desencadenante a padecer alguna enfermedad en alguna
etapa de la vida; en este caso la deficiencia de la a1 antitripsina que es un
defecto genético que conlleva al enfisema.

8. Actualmente se estan probando nuevos medicamentos para evitar la
destruccion del parénguima pulmonar la cual es inducida por el humo de

cigarro, este es el Roflumilast; por otro lado el Simvastatin se ha visto en
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estudios recientes que ayuda tanto a inhibir la destruccién del parénquima
como a inhibir la infiltracion peribronquial y perivascular de células
inflamatorias, asi como disminuir la hipertension pulmonar; recordando
que no hay nada efectivo a la fecha y por lo tanto se tiene que seguir
investigando.

9. Se debe tomar en cuenta que un paciente con EPOC debe ser atendido
de diferente manera en el consultorio dental; una situacién especifica es
que no hay que utilizar dique de hule para no dificultarle la ventilacion, al
igual de no recostarlo completamente, sino en posicion erguida evitando

asi la exacerbacion de los sintomas del enfisema.
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