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que impide la desensibilización, aunque no sie111pre. Enb·e las bronquitis hemos 
de incluir el colapso de la mucosa bronquial en casos inveterados bronquíticos, 
por las diferencias de presión intrabronquial o e:\trabronquial. 

REsPuESTAS DEL CO!>'FEREl'CrANTE. - Al Dr. Oriol Anguera. - No sabemos si las 
condiciones inmtmobiológicas creadas por una tuberculosis pretérita son un factor predisponente o determinante ele la bronquitis. Que sepamos no existe r1in
gún trabajo convincente que lo demuestre. En cambio, lo que sí puede asegu
rarse es que las lesiones tuberculosas .residuales del bronquio (fistula adenobron
quial, cicatrices estenosantes, etc.) son responsables del establecimiento de un 
síndrome bronquial. 

Al Dr. Amell Sans. --Absolutamente de acuerdo en que la nariz es el primero de los medios que el organismo pone en juego para que el aire de la ven
tilación llegue a los pulmones en condiciones físicas adecuadas y que su inade
cuación puede ser una causa coadyuvante al desarrollo de una bronquitis. 

FISIOPATOLOGIA DE LAS BRONQUITIS 

A. AcusTÍ VroAL 

MECA>.'IISIMOS FXSIOPATOLÓGICOS. - En las bronquitis, sobre todo en las 
crónicas, se dan los siguientes mecanismos fisiopatológicos: 

1) Alteraciones de la secreción bronquial, generalmente en forma de 
hipersecreción, cuya naturaleza varía según el tipo de bronquitis y su lo
calización, y según se trate de tm proceso agudo o crónico. 

2) Alteraciones de la motilidad bronquial, y fallo de los mecanismos 
expulsores de las secreciones, que como <>S sabido, además de la tos, son 
en número de tres : a) Movin1iento de los cilios vibrátiles del ep itelio (en 
las bronquitis este "tapis roulant" queda seriamente comprometido). b) 
Motilidad propia del bronquio (puede exacerbarse, o, por el contrario, 
llegar a la parálisis completa). e) Formación de pliegues longitudinales en 
la mucosa, que ayudan a caua]jzar y eliminar las secreciones. 

3) Broncoespasmo. 
4) Congestión y edema de la mucosa bronqttial. 
5) Modificaciones de la sensibilidad tusígena. 

Casi todos estos mecanismos, tienden a un resultado común, que re
presentará el nudo fisiopatológico más impoxtante de las bronquitis: la 
obstrucción b,-onquial. 
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fu:PERCUSIÓN FUNCIONAL SEC"Ú:-l LA LOCALIZACIÓN DEL PROCESO. - La 
repercusión que estos fenómenos, y en especial la obshucción bronquial, 
tienen sobre la función respiratoria, es muy distinta según el proceso 
asiente en los grandes o en los pequeños bronquios, o afecte o no a todo 
el árbol bronquial (bronquilis difusas o circunscritas). Según RossiER esta 
diferenciación tiene una trascendencia flsiopatológica excepcional: 

a) Bronquitis circunscritas y bronquitis de bronquios grandes y me
dianos: su repercusión funcional es casi nula, sin que ello quiera decir 
que falten los síntomas clínicos l1abituales de toda bronquitis. 

b) Bronqttiti.v de pequeños bronquios y d.e bronquiolos: su repercu
sión funcional es profunda, por cuyo motivo es a este tipo de bronquitis, 
y a las alteraciones que puede producir, que vamos a referimos de um1 
manera especial. 
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Col\'SECUEJ'ICIAS FISIOPATOLÓGICAS.- Una vez establecida ]a obstruc
ción bronq-uial se producen tres tipos distintos de fenómenos, origen a su 
vez de una verdadera cadena de hechos flsiopatológicos: 

a) 

b) 
' 

IREPERCUSION FUNCIONAL SEGUN! 
LA LOCALIZACION DEL PROCES~ 
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Ftc. 2 

1) Ventilación írregula.r.- La ventilación .irregular, o sea el hecho 
que unas porciones de parenquima se ventilen mejor y más fácilmente que otros, supone a su vez tma desigualdad entre ventilación y perfusión ( desi
gualdad V /Q ), un aumento del espacio muerto funcional ("efecto espacio muerto") y un aumento de la contaminación venosa fisiológica ('efecto 
shunt"). En la :6g. 3 se esquematizan dos alveolos convenientemente per
fundidos. Uno de ellos está sometido a un proceso obstructivo de su bronquiolo correspondiente que di:6cultará de una manera especial la salida 
del aire de su interior, hasta tal puuto que cuando la espiración de los otros territorios pulmonares ya haya terminado, dicho alveolo aún con
tendrá aire a presión en su interior ("atrapamiento aéreo" y aumento del volumen residual) y en el momento en que el Ilujo respiratorio sea nulo 
y al iniciarse la nueva inspiración parle de este aire acabará de salir yendo a parar a los alveolos vecinos que 1·ecibirán, por tanto, tUl aire 
de composición parecida, al aire espirado. Todo ello hace que los ínter-
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cambios gaseosos en este alveolo, y en los vecinos, se realicen en malas 
condiciones y que la sangre que los perfunda salga poco arterializada. 
Otros alveolos, dependientes de bronquiolos en los que la obstrucción sea 
completa, ni tan siquiera llegan a llenarse de aire, en tanto que continúan 
siendo perfundidos sin que, naturalmente, la sangre que de ellos salga 
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haya sufrido ningún intercambio gaseoso. Todos estos fenómenos, repeti
dos en cientos de alveolos, crean a través de este triple fenómeno (desi
gualdad V / Q, "efecto espacio muerto" y "efecto shunt") el cuad1·o de 
una 111sttfioiencia respiratoria parcial (o de distribución) que viene definida 
por la presencia de hipoxia sin hipercapnia (no hay hipercapnia porque 
el exceso de anhídrido carbónico, es compensado por la aireación de los 
alvéolos sanos, y po¡·que el C02 siempre se elimina mejor que no se absorbe 
el oxígeno debido '::1 ser mucho más clifusible) . 

. En esta situación, si el organismo quiere mantener dentro de unos lí
mites lo más normales posibles los gases en sangre, no le queda ob·o 
recurso que aumentar el volumen corriente, la frecuencia ventilatoria o 
ambos !1 lf.l vez) e.s decir, hiperventilllr: ~m estos casos en que aumenta el 
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espacio muerto (normalmente éste represetna aproximadamente una tercera 
parte del volumen coniente), para mantener una correcta ventilación al
veolar, debe recurrirse a un aumento proporcional de la amplitud respi
ratoria; por otro lado la hipoxia sostenida motiva a su vez una respuesta 
hiperventilatoria a través de los quimioceptores periféricos. Esta hiper
ventilación . significa un aumento del trabajo respiratorio, que vendrá a 
sumarse al que representa el aumento de resistencias aéreas. La percep
ción por la conciencia de este trabajo ventilatorio aumentado es lo que 
constituye la disnea (Rossmn). 

En este estadio puede estacionarse el proceso, y en él suelen vivir 
muchos de nuestros bronquíticos a veces durante años y años, sufriendo 
esta hiperventilación y siendo portadores de una insuficiencia parcial, pero 
a veces por un proceso intercunente u otras por la acentuación progre
siva de las malas condiciones ventilatorias, este aumento del trabajo res
piratorio, incluso en reposo, llega a ser tan grande que resulta antieco
nómico para el organismo, es decir que se llegaría a una situación en que 
un pequeño aumento ventilatorio representaría un coste energético supe
rior al beneficio que de él se obtiene, y es por ello que una vez fracasada 
esta compensación pulmonar -la hiperventilación- se recurre a otra es
pecia de "compensación", aún a costa de imponer a los tejidos periféricos 
unas condiciones tensionales gaseosas claramente patológicas: esta hiper
ventilación va disminuyendo cada vez dejando paso a una hipoventilaci6n 
alveolar. Desde este momento la hipoxia con hípercapnia reina en el al
veolo y se establece con ello el cuadro de una Insuficiencia global. Esta 
hipoxia-hipercapnia alveolares desencadenan a su vez reflejos presores en 
los vasos pulmonares, dando origen a una hipertensión en la mi:eria pul
monar (H.A.P.) que será reversible siempre que se logre corregir la hi
poventilacióu alveolar que la ha motivado. Por el contrario, la permanen
cia de esta H.A.P. abocará en un plazo más o menos largo al corazón 
pulmonar crónico (C.P.C.). 

2) Aumento de resistencias.- Cuando existe una obsb·ucción bron
quial difusa, la presión necesaria para insuflru: el pu1Jl1Ón (aumentar su 
volumen) es mucho mayor. Es decir, aumenta la "elastance" pulmonar, o, 
si se quiere, disminuye la "compliance", o sea la "docilidad" con que el 
parenquima se deja insuflar. Pero no sólo aumentan las resistencias elás
ticas pulmonares, si no también las dinámicas, es decir, las de vías aéreas: 
aumenta así la "viscance" {resistencia a la corriente áreh dentro de la luz 
bronquial) y apaTecen asimismo fenómenos de turbulencia. Todo ello l'e· 
presenta, como ya dijimos, un nuevo incremento del trabajo Tespiratodo, 
ya de sí aumentado a consecuencia de la hiperventilación impuesta por la 
ventilación irregular. 
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3) Insuficiencia ventilatoria obstructiva. -Es evidente que Ia exis
tencia de una obstrucción bronquial difusa debe crear un cuadro de 
insuficiencia ventilatoria obsh·uctiva, con todo lo que ella significa, es 
decir, fenómenos de "ah·apamiento a6reo" y de desplazamiento del punto 
medio respiratodo hacia terreno claramente inspiratorio, con aumento con
secuente del vohunen residual Con ello queda definido funcionalmente el 
cuadro de enfisema obstntctivo que podrá ser reversible si se logra hacer 
desaparecer la obsh·ucción bronquial. Por el contrario, si persiste la causa, 
poco a poco este efisema obstructivo reversible dejará paso al enfi$ema 
irreversible por producirse hechos anatómicos que le dan este carácter de 
irreversibilidad: atrofía y rotura de las paredes alveolares, con Ia consi
guiente reducción del lecho capilar pulmonar (fuente, a su vez, de has
tornos de "difusión" por acortamiento del tiempo de contacto alveolo
hematíe) creación de "shlmts" procedentes de Ia circulación sistémica a 
través de las arterias bronquiales, aumen to de resistencias vasculares, etc., 
en fin, el cuadro de lill enflsema organi7.ado que nos llevará a una H.A.P. 
"fijada" e irreversible, fuente, a su vez, de C.P.C. 

DISCUSióN 

Dn. MA..'<RESA. - Considero muy acertada la diferenciación de las bronquitis 
en dos grandes grupos basándose en su recupt'ración funcional sobre la respira
ción. Sin entrar en la consideración de sus causas, tiene la gran ventaja que nos 
pennitc clistinguir las bronqllitis que ocasionarán al paciente un trastorno ftmcio
nal irreversible de aquellas que no llegarán a causarlo. 
. Es indiscutible que las bronquitis representan una enfermedad no grave pero 
Importantísima. Nuestra labor debe con~istir en descubrir, en una fase aún re
v~rsible, la enfermedad para tratarla convenientemente y evitar sus consecuen
CIAS: H. Arteria Pulmonar & Cor llulrl1onale, como muy bien ha dicho el doc
t?r AgustL Pero sólo valorando las consecuencias flsiopatol6gicas de las bronqui
tis lograremos el ideal de descubrirlas en una fase preclínioa. 

El cuadro sinóptico que nos ha proycclndo y reúne y r elaciona los puntos ftm
damentales y cruciales que ext)liC.1n el trastorno ftmcional de las bronquitis y sus 
consecuencias. -


