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Etapas de la respiracion

RANSPORTE DE
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Etapas de la respiracion

ANSPORTE DE
IGENO

2 unido a la
moglobina
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Flujo de sangre venosa a
través de la circuladén
pulmonar hasta los
capilares y el retorno de
la sangre oxigenada al
corazon izquierdo

Paso de 02 de
alvéolo al capi
CO2 desde el ¢z

alvéolo para se
expulsado al ex

ENTILACION Se lleva a cabo porlos
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ESPACIO MUERTO ANATOMICO

ESFACIO MUERTO EISIOLOGICO
ALVEOLAR +
ANATOMIC
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Espacio muerto.

—

Anatémico. o Fisioldgico.

Nariz, faringe, traquea. : . .
g q Nariz, faringe, traquea

150ml.
+ alveolos.

1-2lts.

Frecuencia
de la ventilacion pulmonar.

Volumen total de aire nuevo :

que entra en los alveolos y Vi =Frec e (Ve -Vy)
zonas adyacentes de

intercambio gaseoso casa

minuto. 4.200!/min.
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Espacio muerto.

Anatomico.

Nariz, faringe, traquea.

150ml.
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ESPACIO MUERTO
ANATOMICO

Aire que llena las vias
respiratorias y que no
lleva recambio de
gases 150m|

Vias nasales

Faringe

Laringe

Traquea

bronquiolos
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[nervacion:

® [nervacion sensitiva= Ramas del trigémino=> nervios oftalmicos y maxilares.

® [nervacion motora »?Musculo cutaneos = N. facial.

® [nervacion autonoma
® Parasimpatica=>» Ganglio Ptergopalatino
® Simpatica = Plexo carotideo externo.

® Maculas offatorias = Células bipolares = reciben impulsos olfatorios = Bulbo =
tracto olfatorio = I Par craneal.
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Renal Juxtaglomerular
cells

2
Bronchial smooth
Tpev Uterine relaxation
Bronchodilation (tocolysis)

B-3 receptors

Increased
chronotropy and

Increased
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inotropy
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AV-node
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veloci

Lipolysis in rmogenesis in
adipose fissue skeletal muscle
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TIPOS DE RECEPTORES MUSCARINICOS PRESENTES EN LOS

Receptor
,\‘11

, ‘I“ 2

M3

TABLA |

Cartilage rings

PULMONES.
(Adaptada de White, 1995 (2) y Campbell, 2000 (6))

Localhizacion

Ganglios parasimpaticos
Glandulas mucosas
Pared alveolar

Muasculo liso bronquial

Periferia pulmonar

Muasculo liso bronquial
Glandulas mucosas

AcCcion

Fadilita la transmision sinaptica

Aumenta la secrecion
2

Autorreceptor: inhibe la libera-

cion de acetilcolina
2

Broncoconstriccion
Aumento de la secrecion

Iy

{ |



PULMON SANO £~/ PULMON CON ASMA

musculo
relajado

cantidad
normal de
moco



Espacio muerto.
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Anatémico. o Fisioldgico.

Nariz, faringe, traquea. : . .
g q Nariz, faringe, traquea

150ml.
+ alveolos.

1-2lts.

Frecuencia
de la ventilacion pulmonar.

Volumen total de aire nuevo :

que entra en los alveolos y Vi =Frec e (Ve -Vy)
zonas adyacentes de
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minuto. 4.200!/min.
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Espacio muerto.

ESPACIO MUERTO ALVEOLAR Fisiologico.
* ESDE5A10ml @ o ,
Nariz, faringe, traquea

¢ CUAN DO LOS A Vo apaté- B

ALVEOLOS SON [/ mico \l + alveolos.

VENTILADOS PERO

ESTAN PRIVADOS DE 1-2lts.

FLUJO SANGUINEO NO

CONTRIBUYEN AL 4

INTERCAMBIO Ept"\

GASEOSO ESTE ES EL x

ESPACIO ALVEOLAR

MUERTO.
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£Spacio muerto

»Anatomico: aquel gas “desperdiciado” en el intercambio gaseoso

‘vej: S00m - 350m| 0 150 mi

Fisiologico: Cuando [a ventilacion de algunos alvéolos es grande, pero el flujo sanguineo
alveolar es bajo se dispone de mucho mas oxigeno en los alvéolos que o que se puede extraer

de los alvéolos por la sangre que fluye.



A ESPACIO MUERTO

ANATOMICO FISIOLOGICO

NARIZ , TRAQUEA

BRONQUIO
QUIOS SUMA ESPACIO MUERTO
BRONQUIOLOS ANATOMICO
ESPACIO MUERTO
ALVEOLAR

VT=VD+VA

VA=VT-VD
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e Circulacion pulmonar
VVentilacion pulmonar

e Relacion ventilacion
perfusion



before birth

Circulac
Pulmonar

Antes del

nacimiento
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Reduccion drastica de las
resistencias pulmonares
por expansion puilmonar
de su parenquima

RVP= TAMP-W
VM

Inferior

Vana Cava X

1o the
LIVER ;fjﬂ‘-’
Vaing from
the Body

ECDY CAFILLARIES
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Pulmonary vessels are more
distensible than systemic

250000+
Aorta

Tension 200000-
(dyn/cm)

150000
Pulmonary

trunk
100000

50000-

0

0 10 20 30 40 &0
Extension (%)



Superior Vena Cava
(venous blood from
upper body)

Alveoli
in Lungs

Pulmonary
Vein (arterial blood to

head & arms)

Aorta

Inferior Vena Cava (arterial blood
(venous blood from to abdomen,
lower body) pelvis, & legs)
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 Circulacion pulmonar
—Arterias Bronquiales
—Arterias Pulmonares

 Ventilacion pulmonar

e Relacion ventilacion
perfusion



 Circulacion pulmonar
—Arterias Bronquiales
—Arterias Pulmonares

 Ventilacion pulmonar

e Relacion ventilacion
perfusion



Las arterias bronquiales son ramas de
la aorta que suministran al pulmon
sangre oxigenada.

Esta sangre perfunde principalmente
las paredes de los bronquios y los
bronquiolos.

Sin embargo existen conexiones entre
las ramas de las arterias bronquiales y
las ramas de la pulmonar, aunque la
mayor parte de la sangre retorna al
corazon por las venas pulmonares.

Parte de la sangre drena en las venas
bronquiales, ramas del sistema acigos
(sistema de vasos sanguineos
venosos), y vuelve al corazon por la
vena cava superior.




Las arterias bronquiales
Ingresan al circuito
cardiopulmonar sangre arterial
oxigenada que se satura de
CO2 , descarga su 0xigeno y se
mezcla con la de las venas
pulmonares de alli que la
sangre aortica tenga Po2 de 95
mm Hg habiendo salido del
alveolo con 104




Origen arterias bronquiales

Origen en aorta tordcica Tb-T6

Estructuras nodulares / tubulares dentro del
mediastino y alrededor de la via central

Derecha nace pared medial Izquierda pared anterior

\D &%
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@ Las arterias bronquiales
se situan por detras del
bronquio al que irrigan
con sangre oxigenada
dando origen a la vasa
vasorum de los pulmones




Hemoptisis
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—Arterias Bronquiales
—Arterias Pulmonares

 Ventilacion pulmonar

e Relacion ventilacion
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 Circulacion pulmonar
—Arterias Bronquiales
—Arterias Pulmonares

 Ventilacion pulmonar

e Relacion ventilacion
perfusion



ANTERIAS  PULVOINARES







Circulacion pulmonar

PULMON
Bajas presiones
Grandes Volumenes
R: -10 RVS
Presién arteria PP

pulmonar:
Sist: 25 mmHg
Diat: 8 mm .
== :;:g Grandes vasos pulmonares

V. Extraalveo|ares

- 3
2
)

V. An '
V. Alveolares = = guio

Vasos intrapulmonares

FLUJO SANGUINEO PULMONAR

CIRCULACION BRONQUIAL BAJO % Q
VI: CIRCULACION SIST.

ARBOL TRAQUEO
BRONQUIAL

CIRCULACION PULMONAR ' TODO Q DEL VD
ABASTECE PULMON
SV MIXTA
PROVIENE TODOS TEJIDOS




Variables de la Perfusion
Funcion del ventriculo derecho

Retornos venosos a auriculas derecha
e izquierda

Resistencia arteriolar

Integridad del capilar

Netter FH: Atlas of Clinical Anatomy, DxR
Development Group Inc, 1999

Grado de shunt A/V
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. - Potassium- a-adrenoceptor
-lype calclum= channel openers antagonist
channel blockers

| N Endothelin
1 K+ e t 3 t
! = % antagonis
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Nitrodilators >
Direct-acting T

. Angioten- u > All ‘. Angiotensin
vasodilators sinogen Renin - ACE ~ Receptor
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Endothelin pathway Prostacyclin pathway

. Vasodilation
Endothelin-1

‘ \ Nitric oxide pathway

Endothelin JII' Endothelial
receptor B 3 cells
ndothelin —» Proendothelin

‘ L-arginine — L-citrulline

Vessel
lumen

Arachidonic acid —>» Prosta

Endothelin
receptor A

Prostacyclin

(prostaglandin |)
Endothelin-1 2

Nitric oxide



I Endothelin pathway I

Endothelin-1

Endothelin oy Endothelial
receptor B % cells =~

. WVasodilation

Nndothelin — 3> Pr« Nndothelin

Endothelin

receptor A i .
Endothelin-1




Endotelina 1 desempena un papel importante en
HAP

Monocitos Plaquetas

~ ~

OoX
Al All TGFB, Thr LDL
i vovy oy

Migracion

Prolifercion

Celulas
, Endoteliales

COX-1|

Celulas de
musculo
iSO

Contraction

Relajacion

Receptor ETA Receptor ETB
Vasoconstriccion ET-1 clearance
SMC migracion + proliferacion Vasodilacion/antiproliferativo

Spieker LE et al J Am Coll Cardiol 2001; 37: 1493-1505



Endothelin pathway Prostacyclin pathway

. Vasodilation
Endothelin-1

‘ \ Nitric oxide pathway

Endothelin JII' Endothelial
receptor B 3 cells
ndothelin —» Proendothelin

‘ L-arginine — L-citrulline

Vessel
lumen

Arachidonic acid —>» Prosta

Endothelin
receptor A

Prostacyclin

(prostaglandin |)
Endothelin-1 2

Nitric oxide



I Nitric oxide pathwvway

Endothelial
— cells
| \
: ‘ L—arginine — > |—citrulline

Nitric oxide




cGMP-gated

Agonist ion channels
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cGMP-gated

Agonist ion channels
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Endothelin pathway Prostacyclin pathway

. Vasodilation
Endothelin-1

‘ \ Nitric oxide pathway

Endothelin JII' Endothelial
receptor B 3 cells
ndothelin —» Proendothelin

‘ L-arginine — L-citrulline

Vessel
lumen

Arachidonic acid —>» Prosta

Endothelin
receptor A

Prostacyclin

(prostaglandin |)
Endothelin-1 2

Nitric oxide



I Prostacyclin pathway I

Vessel
lurmen

Prostacyclin
(prostaglandin L)




\ Aspirin

Arachidonic acid

@<_—_\/Cyclooxygenase—1> ] '

Prostaglandin Gy/H»

/I  Thromboxane
synthase
1

Thromboxane A>

)

Platelet activation
and aggregation

NS

Serum Thromboxane B>

<

Urinary 11-dehydrothromboxane B> I rafael .porcile@uaisalud.com.ar







La circulacion pulmonar difiere de
la sistémica

Las arterias pulmonares se
contraen de forma fisiologica en
la hipoxia, mientras que las
arterias sistémicas tienden a
vasodilatarse de forma
moderada
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Presion pulmonar normal

La reevaluacion de los datos disponibles sugieren
como normal una presion arterial media en reposo de
14+/-3 mmHg

Con un limite normal maximo de 20 mmHg.

El significado de las presiones entre 21 y 24 mmHg
son inciertos

Badesch BD, et all. Diagnosis and assessment of pulmonary arterial hypertension.
J Am Coll Cardiol 2009;54:5S55-S56
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Definamos hipertension
pulmonar
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Incremento de la presion arterias pulmonar media
por encima de 25 mmHg en reposo medido por
cateterismo derecho

tla definicion de hipertension pulmonar de 30 mm
hg durante el ejercicio no esta respaldada por
bibliografia publicada.

+ La hipertension arterial pulmonar se caracteriza
por aumento de la presion pulmonar pre capilar en
ausencia de causas de hp pre capilar como
enfermedad pulmonar , TEP cronico recurrente u
otras causas

rafael.porcile@vaneduc.edu.ar



What is Pulmonary Hypertensnon (PH)?.

Pulmonary hypertension (PH) is a rapidly prog ssive,

deadly disease which affects the Iungs and heart."? L

It is characterized by high blood pressure
in the arteries of the lungs.

There are 5 main types of PH which affect
patients in different ways, all of which can
lead to heart failure and death.?

What are the
symptoms?

PH is a personal condition and symptoms
vary in each individual, common symptoms
may include:*

i =

1

/’/\
E

Breathlessness [
Blue lips -
Fatigue
Educating people to recognize the syndum.
of PH could save lives.
S
The impact of PH  Time matters f iV \ ho is affected?
50% of patients die within two years people with P is thought that there are more than 25
if not treated.® Diagnosis of PH takes approxi million patients globally.™*
2 years due to delay.® »
ocy el 25 million
meaning PH is frequently mistaken for
o asthma or other conditions. One of the rare types of PH, called PAH,

The death rate for puimonary arterial
hypertension (PAH), the most studied
form of PH, Is higher than both breast or

colorectal cancers.®’ PH Is a rapkdly progressive disease

and time lost in its progression cannotbe  and treatment, survival and quality of life
couki be significantly improved.®

Rapidly progressive disease

PH can have a profound impact on many
aspects of daily life such as having difficulty
climbing stairs, walking short distances or
simply getting dressed.??

entirely regained."121*

2 years dlgg:;sm

affects approximately 52 people per million. '

People of all ages, including children, can
develop PH afthough it Is most likely to
be diagnosed in people between 40-50
years of age.®

A range of pharmaceutical treatments are
available but they only treat 1 of the 5 types
of PH, called PAH.

There are currently
O cures for 4 of
e 5 forms of PH

onOy potentially curative treatment

+  available is surgery for 1 form of

U

PH called chronic thromboembolic
pulmonary hypertension (CTEPH).

Some patients are eligible for lung or heart-

lung transplant, afthough this is not always

poubb due to lack of available organs, or
not being suitable for surgery.

e and early diagnosis and treatment
lowed by continucus treatment

-‘mmilomg can mean the difference
‘between life and death.

. More research is needed to improve

understanding of how all 5 types can be
treated effectively.'®
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Ir/f

Mayor frecuencia en el sexo femenino
Entre 20-50 anos
Poblaciones de riesgo con
antecedentes familiares (3,8%),
consumo de anorexigenos,
colagenopatias, cardiopatias
congenitas,
portadores de HIV
hipertension portal
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Variables de la Perfusion
Funcion del ventriculo derecho

Retornos venosos a auriculas derecha
e izquierda

Resistencia arteriolar

Integridad del capilar

Netter FH: Atlas of Clinical Anatomy, DxR
Development Group Inc, 1999

Grado de shunt A/V *
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Determinante Gravitacional

'i’f?erfusion, ventilacion y radio V/Q

% Distribucion de la perfusion pulmonar

The four zones of the lung

1. Collapse

(P

2. Waterfall
Alveolar

Artelria|

A
Ppa v Ppa

<

GII'IOUS

3. Distention

Base

4. Interstitial pressure

PA > Ppa > Ppv

Ppa > PA > Ppv

PA Presion Alveolar

Ppa Presion Arteria Pulmonar
Ppv Presion Vena Pulmonar

Pisf Presion Pulmonar Intersticial

Zone 1 Ppl Presion Pleural

Ppa =Pa
Zone 2

Distance
Ppv = PA

Zone 3
Ppa > va > Pa

Zone 4
Ppa > PISF > Ppv > PA

Blood flow —»

Hagberg: Benumof's Airway Management, 2nd ed
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Ventilation ‘Blood flow .
(L/mln) l Ratio
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V/Q | PaO; |

X 132
, _ \lentilation

1D 108

683 a9

Botom~ Lung Postion T
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OJO EN INDIVIDUOS
ACOSTADOS
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2 vn .
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—&— ADMINISTERED SUPINE (s dgp
o = . _—O- ADMINISTEREDPRONE ] _"—A ADM'N'MEARED PRON!‘:
1 3 5§7 91113151719 2 YENTRAL DORSAL
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Number of
alveoli

(@) Normal lung

/

(b) Diseasad lung

/

Low VIQ =

— High V/Q
f

Overall V/IQ
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INTERRUPCION DE LA
CIRCULACION PULMONAR
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Alteraciones de la relacion
V/Q

Es la causa mas frecuente de hipoxemia

En reposo, la ventilacion es de 4 litros por minuto y la perfusion de 5 litros = 0.8

-,-_/_ffi—-"_':::_i, ———
=

———Centellograma de ventilacion

perfusion pulmonar
Jomiquete—¢

- Via intravenosa; Circulacién |
pulmonar & ]
1. Macroagragados de albumina Yy 2
sérica humana >
: Tecnecio ggm 7
= Yodo 131
Indio 113
2 Mas diametro y pueden ser
rastreados con equipos
medidores de rayos gamma.
- Via Inhaladora; Ventilacion.
- Gas radiactivo como el Xendén 133

- Nebulizacién con albumina
marcada —

- it go
% rafael.porcile@vaneduc.edu.ar

Se inyecta albamna
radicactiva en la vena




¢ Que vemos Aqui?
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buena ventilacion
mala perfusion
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Tep DERECHO
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SHUNT
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¢ COMO DEFINIMOS ESTO?




CORTOCIRCUITO PATOLOGICO
ALTERACION V/Q

MEZCLA VENOSA : UNIDADES ALVEOLARES MAL
VENTILADAS BIEN PERFUNDIDAS

EPOC

OBSTRUCCION
ESPACIO MUERTO : UNIDADES ALVEOLARES
BIEN VENTILADAS MAL PERFUNDIDAS

K
® e===x




Vi

Zero - #|nfinity
Low VIQ VIQ ~ 0.8 High /2 “
— —_— —_— — —
e S I
- ‘ Deadspace
Shunt Perfusion: Normal: Ventilation:

Alveoli perfused Alveoli perfused

. . Alveoli ventilated
but not ventilated and ventilated but not perfused
(ET tube i

mainsiream (Cardiac Arrest)
bronchus)




Normal ventilation

N\

| 5
l 4
ViIQ=()
. ' Normal “ideal” alveolus
_ e, + ;— ’|.
Decreasing VIQ i 1\
a ~ Pura shunt
< "
] ik
5 Increasing VIQ ViQ=u
A

v 6 PO, kP 20



~Bronchial veins |

PO.= 104 74 " R
PCO, = 40 g/ A PO;=38
A\ PCO,= 40

e\ ' X
‘. 1-\\ ‘ - - “ G

"\\ (| Thesbian veins—=_ "7}
Is \ '

Iype of Shunt Also called

Anatomical True shunt

Exira-
2 a.l 5 % alveolar shunt
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e

=
=
’v’

N

Shunt
capilar

IType of Shunt Also called
Anatomical True shunt

Extra-
2 al 5 % alveolar shunt
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PeQ, = 118 mm Hg
PeCO, = 29 mm Hg

PO, = 148 mm Hg
PiCO; = 0 mm Hg

Gas
espirado

Gas «Aire no utilizable»

inspirado

Jocion 06! espacio

Espacio muerto
fisiologico: aire
que no sufre
intercambio

Gas alveolar
PO, = 102 mm Hg
PCO, = 40 mm Hg

Sangre capilar a la
salida del pulmoén

PO, = 102 mm Hg
PCO, = 40 mm Hg

Membrana alveolocapilar

Mezcla venosa:

sangre que no ha
sufrido

intercambi10 _— ko
venosa arterial
«Sangre no ulilizada» sitémica

(venosa) se i

PO, = 40 mm Hg

mezcla con sangre #oo.-«mmr
arterial

PO, = 95 mm Hg
PCO, = 40 mm Hg



IType of Shunt

Anatomical

Physioloqgical

Pathological

Also called

True shunt
Exira-
alveolar shunt

Alveolar

shunt V/Q
mismatching

Diffusion
Iimitation
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Physiological Alveolar
shunt V/Q
mismatching
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* En reposo.
# Vertices y bases Vol. pulmonar : 4.2 |
A razon de 0,8 I/min.

Ejercicio Ligero:< umbral anaerobico -
V en aumento lineal, V/Q de1 — 1-2

Con relaciones superiores en bases y en vertices.Se
comienza a incrementar la V en vertices .

Ejercicio intenso : > umbral anaerobico —
Se produce un aumento en la vent de 5 I/min a 200 | /min
Relacion V/Q >5. Dism el espacio muerto.

El aumento de la perfusion y la broncoconstriccion pueden
determ un edema pulmonar intersticial .
&




Pathological Diffusion

Iimitation
‘ Fio, = 0.21
Venous | i3
ELQSE | \.//- normal
= Q
DIRECCIONAA N ¥ .
TEJIDO SANO | R e
+V tv

Hypoxic Pco, ¢ Pco, normal
vasoconstriction: PO2 § Po, normal

Qv ‘

- &V/('; Paco, %
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PUrafte la hlpmua sgm medladores radm
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! W\ i B
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Los cambios en estos parametros
causan aumento de las resistencias vasculares

pulmonares en las arteriolas pre-capilares
cerca alos alvéolos,

VASOCONSTRICCION
PULMONAR HIPOXICA

V1=250/min
Q1= 25 L/min 25U
al=1 = min
W 02=2.51/min
V2/a2-=1

VENTILACION-PERFUSION 050, - 0w

NORMAL 580, = 98%
Pa0, =100 mm Hg

Ca0, = 18 volk
580, =93%
Pa0; = 68 mm Hg



El cortocircuito en la vasoconstriccion hipoxica
pulmonar optimiza la ventilacion perfusion al llevar .
sangre de areas pobremente oxigenadas a zonas VASOCONSTRICCION
mejor ventiladas en el pulmén, reduciendo la fraccion PULMONAR HIPOXICA
del cortocircuito y mejorando la entrega de
oxigeno, cuando se presentan diferentes alteraciones
como por ejemplo atelectasias 0 neumonias

V1=0L/min
Ql=1L/min
V1=25L1/min o
Ql=2.5L/min '
ol V2=2.51/min V2=5L/min
02=25/min Q2=4 /min
/-1 V=15
VENTILACION-PERFUSION €203 = 19vol% —
530, = 98% -
NORMAL Faﬂi =100 mm Hg o

Pa0; = 68 mm Hg



| Fio, = 0.2]

Venous ‘
> \‘\ .
N 2
N w V/Q normal
Q
v v ,‘
Hypoxic Pco, ¢ Pco, normall
vasoconstriction: %  POay Po, normal
= .,
‘V/é Paco, ¢
s

Arterial

Mocied o Deschen W' Masptwery o mslory s chysidopy. bumtstomy by clasos pactcs, of I 24 Lave, 390, Moty )
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Fio, = 0.2]

Venous ‘
‘ - Lol V/é normal

J . .
Pk R Je

v tv |

Hypoxic PCO,zf PC02 nor'mpl

vasoconstriction: Poyy Po, normal
% S
*V/(.; Paco, t
—

Arterial

Pocdied Sor Desches W' Masptwery ooe miory s chypcdopr bumtstoms b clasos pasctios, of 2 24 Lave, 3900, Moy )
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mala ventilacion
buena perfusion

*Modif. de Bevilacqua F.
id.
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Condiciones que aumentan el Condiciones que disminuyen

Shunt (V/Q< 1) la relacion V/Q (>1)
Atelectasias Enfisema pulmonar
Edema pulmonar agudo Neumopatia aguda
SDRA Ventilacion con Presion
Neumonia positiva (sobredistension

Tromboembolismo pulmonar  alveolar)
Falla cardiaca

Defectos del septum atrio -
ventricular con shunt D = 19
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|Mecani. |EAB P(A-a)O, |Pa/FiO2 |Mejoria |Etiolog

Fisiopat |p.0, |Pco, c/ O,

SHUNT 1 Na' I l Poco EAP

V/Q alto N S TEP

(+ shunt) l' I l

V/Qbajo| J | N ] 1 S| Epoc

DifLISiOH* N S| Y Fibrosis

reducida l' I l' con reposo | Pyy|m.

Hipov. 1 I N N 6 l SI-NO |Bomba

alveolar respir.

(FIO2]) l N N N S Altura -
reinhalacion

PVO:2 | 1 N I l NO ICC
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