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FISIOPATOLOGIA DE LA OBSTRUCCION BRONQUIAL DIFUSA

Dr RODRIGO MORENO BOLTON*

La obstruccion difusa de las vias aéreas es un fendmeno
comin a varias condiciones patologicas respiratorias, como
asma bronquial, enfisema pulmonar por diferentes causas,
secuelas de TBC, neumoconiosis, tromboembolismo pulmonar,
etcétera. El propésito de este articulo es revisar en forma
sumaria algunos aspectos fisiopatoldgicos de la obstruccion
bronquial comin a estas enfermedades, aunque nos centrare-
mos en el asma bronquial y la obstruccion causada por el
tabaquismo, por ser las mas frecuentes y mejor estudiadas.

MECANISMOS DE OBSTRUCCION BRONQUIAL

Para que se produzca obstruccion bronquial difusa (OBD)
es necesario que los mecanismos patoldgicos actiien exten-
samente en las vias aéreas, lo que excluye las alteraciones
locales, causadas por tumores o por compresion extrinseca.
La OBD se puede producir por los siguientes mecanismos:

Contraccion del miusculo liso de las vias aéreas. Es
probablemente el mas importante, ya que esta presente en
todas las enfermedades con OBD, y porque explica las varia-
ciones subitas del calibre bronquial. Ademads, es un mecanis-
mo susceptible de ser modificado en forma rapida, lo que
tiene obvia trascendencia desde el punto de vista terapéutico.
La contraccion se debe a estimulacion por diferentes agonistas,
como acetilcolina liberada por el sistema colinérgico, o dife-
rentes mediadores inflamatorios, como histamina, leucotrienos
y prostaglandinas. Todos estos mediadores parecen ser im-
portantes en el asma, mientras que en la OBD ligada al
tabaquismo se le asigna mayor trascendencia al sistema
colinérgico.

Presencia de secreciones en el lumen. Su acumulacidn
implica una alteracién de las propiedades mecénicas de las
secreciones, del aparato mucociliar y de la tos. Es un meca-
nismo especialmente importante en el asma y en la OBD de
ninos pequenos. Ademas de obstruir las vias aéreas, las
secreciones potencian el efecto de la contraccion del ML.
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Engrosamiento de la pared de las vias aéreas por edema
o fenomenos inflamatorios. El edema inflamatorio, asi como
la infiltracién de la pared por células inflamatorias, pueden
reducir el lumen o potenciar el efecto de la contraccién del
ML. Este mecanismo es de gran importancia en el asma bron-
quial, y ademas esta ligado estrechamente con la produccion
de mediadores que causan la contraccion del musculo liso.
Su reduccién mediante tratamiento antiinflamatorio puede ha-
cer innecesarios los broncodilatadores en el asma. Su impor-
tancia en la OBD por tabaco no esta aclarada.

Reduccion u obliteracion del lumen por fenémenos
fibroticos. Los fenémenos inflamatorios crénicos producen
fibrosis de la pared de las vias aéreas, con obstruccién par-
cial o total irreversible. Es obviamente un mecanismo impor-
tante en la OBD por tabaco, aunque también puede estar
presente en el asma de larga data mal tratada.

Pérdida del soporte elistico. La disminucion de la trac-
cion que ejerce radialmente el pulmén sobre las vias aéreas
reduce el calibre bronquial. Este mecanismo es especialmente
importante en el enfisema pulmonar, en el cual es irreversible.
El fenémeno fisiologico implicito también debe ser considera-
do en ofras enfermedades, ya que el aumento del volumen
pulmonar actiia como un mecanismo compensatorio, dilatan-
do las vias aéreas, mientras que la reduccion del volumen
pulmonar, como se observa en el dectbito, agrava la OBD.

Varios de los mecanismos mencionados suelen estar pre-
sentes en un enfermo, interactuando de la manera que se
explica en el articulo de este Boletin respecto a hiperreactividad
bronquial. Los tres primeros son potencialmente reversibles,
por lo que su correccion forma parte primordial de la terapia
de las enfermedades obstructivas.

AUMENTO DE LA RESISTENCIA DE LAS VIAS AEREAS

Si bien la OBD produce un aumento de la resistencia, este
indice es poco il en clinica, ya que tiene poca relacién con
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los cambios en el calibre de las vias aéreas mas pequenas,
debido a que éstas influyen poco en la resistencia total. Por
ello la evaluacion de la OBD se hace mas bien con los flujos
espiratorios maximos, que tienen una mejor relacion con la
magnitud de la obstruccion. ‘

El mejor indice es el volumen espiratorio forzado del pri-
mer segundo (VEF1), por lo que éste se emplea de preferen-
cia para demostrar la existencia de obstruccion bronquial, es-
pecialmente en su relacién con la capacidad vital forzada
(indice VEF1/CVF). Aunque facil y poco invasiva, la medicién
del VEF1 requiere de equipos relativamente complejos y ca-
ros, por lo que para el control diario de los pacientes se
prefiere el flujo espiratorio maximo (peak expiratory flow, PEF),
que puede ser medido con equipos simples y poco costosos,
susceptibles de ser comprados por los pacientes o estar dis-
ponibles en cualquier servicio clinico. Esta medicién tiene ma-
yor utilidad en lps pacientes con asma, en los cuales se pro-
ducen cambios sUbitos en la magnitud de la obstruccion, los
cuales tienen trascendencia clinica.

HIPERINSUFLACION PULMONAR

El aumento de la resistencia al flujo aéreo prolonga la
espiracion. Como el tiempo disponible para espirar es limita-
do, aumenta el volumen pulmonar al final de la espiracion
(Capacidad Residual Funcional, CRF), con mayor estiramiento
de la pared alveolar, lo que trae dos consecuencias. Por una
parte aumenta la traccion elastica sobre las vias aéreas, dila-
tandolas, y por otra aumenta la presion alveolar al final de la
inspiracion, lo que tiende a aumentar el flujo espiratorio. Estos
dos fendmenos se oponen al inicial, por lo que se tiende a
alcanzar un nuevo equilibrio a una CRF mas alta que la nor-
mal. Ademas, se ha descrito que en asmaticos en crisis el
diafragma no se relaja completamente durante la espiracion,
lo que implica una mantencion activa de una CRF elevada,
probablemente como mecanismo compensatorio para dismi-
nuir la resistencia de las vias aéreas. Si bien la hiperinsuflacion
pulmonar puede ser vista como una compensacion, ella pro-
duce varios fendmenos adversos que analizaremos a conti-
nuacion.

Aumento del trabajo respiratorio. Dado que la relacion
presion-volumen del pulmén es curvilinea, el respirar a voli-
menes pulmonares mas altos implica que para lograr el mis-
mo volumen corriente sea necesario efectuar mayores presio-
nes para vencer el incremento de la elasticidad del pulmén.
Ademas, el trabajo respiratorio estd aumentado por la obs-
truccion bronquial misma.

Disminucion de la fuerza de los musculos inspiratorios.
El diafragma y el resto de los musculos inspiratorios tienen,
como todo musculo esquelético, una relacion longitud-tension
de tipo Frank Starling, lo que implica que el acortamiento por
la hiperinsuflacién pulmonar disminuye su capacidad de gene-
rar fuerza. A esto hay que agregar que los musculos acorta-
dos deben efectuar un mayor trabajo respiratorio, lo que expli-

ca la disnea y la tendencia a la falla de la bomba respiratoria
que tienen los pacientes con OBD importante.

Aumento de la resistencia vascular pulmonar. El au-
mento del volumen alveolar estira y estrecha los vasos
alveolares, incrementando la resistencia vascular pulmonar,
lo que junto a la vasocontriccion por hipoxemia y a la dismi-
nucién del lecho vascular (que se observa en el enfisema)
tiende a sobrecargar el ventriculo derecho.

TRASTORNOS DEL INTERCAMBIO GASEOSO

Si bien la obstruccion de las vias aéreas es difusa, ella no
es homogénea, afectando con mayor intensidad algunas areas
debido adiferencias regionales en los mecanismos de obstruc-
cion comentados mas arriba. Esto aumenta la inhomogeneidad
en la distribucion de la ventilacion, lo que causa alteraciones
en la relacién V/Q del pulmén, con aumento de la diferencia
A-a e hipoxemia. La vasocontriccion en las zonas
hipoventiladas tiende a compensar estas alteraciones de la
relacion V/Q, lo que explica que algunos pacientes tengan
gases despropor-cionadamente buenos para la obstruccion de
las vias aéreas presente.

Para comprender el intercambio de CO2 es necesario con-
siderar que en el pulmén de los enfermos existen dos areas:
la mas obstruida, que hipoventila y la menos obstruida, capaz
de hiperventilar. Ademas, en este aspecto es necesario consi-
derar a los musculos respiratorios, que son los que provocan
la ventilaciéon de las dreas mencionadas. La PaCO2 tiende a
ser normal o baja en la medida en que el area mas obstruida
es pequefa y que la bomba respiratoria es suficiente para
ventilar el pulmén. La retencion de CO2 aparece cuando el
drea con obstruccion bronquial signficativa es mas extensa y
cuando los musculos se hacen insuficientes.

OBSTRUCCION REVERSIBLE E IRREVERSIBLE

En la mayoria de los enfermos con asma bronquial sélo
existen mecanismos potencialmente reversibles, lo que hace
posible emplear este hecho con propésitos diagnosticos. No
obstante, en enfermos con asma importante, tratados en for-
ma insuficiente por largo tiempo, se observa una progresion
hacia una obstruccion irreversible, seguramente por la apari-
cion de secuelas fibréticas producto de la inflamacion crénica.

El tabaquismo, en cambio, causa enfisema e inflamacion,
que conducen a obstruccion irreversible de las vias aéreas
(limitacién cronica del flujo aéreo, LCFA). No obstante, en
estos enfermos generalmente operan también mecanismos
reversibles que pueden ser muy significativos. Esto trae dos
consecuencias: por una parte, en estos pacientes pueden pro-
ducirse variaciones importantes de la funcién pulmonar, lo
que debe tenerse presente al emplear la espirometria para el
diagnostico diferencial con asma. Por otra parte, este compo-
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Figura 1. Se muestra un esquema de los principales trastornos fisiopatologicos en la OBD.

nente reversible justifica en ellos el empleo de medicamentos
broncodilatadores.

RESUMEN

En la Figura 1 se muestra un resumen de los mecanis-
mos fisiopatolégicos que hemos mencionado, poniendo énfa-
sis en sus interrelaciones. Se puede observar que las multi-
ples consecuencias de la OBD se influyen mutuamente, crean-
do condiciones para la aparicién de circulos de
retroalimentacion positiva que pueden agravar la insuficiencia
respiratoria, ya sea en forma aguda en los enfermos con
crisis de asma bronquial, o crénica, en los pacientes con
LCFA. Muchas formas de terapia empleadas en las enferme-
dades con obstruccién de las vias aéreas estan destinadas a
romper estos circulos viciosos, retardando la progresion de la

enfermedad y mejorando la capacidad funcional de los pa-
cientes.
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