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REGULACIÓN RESPIRATORIA

Hay dos formas de regular la respiración:

□ Voluntaria:

Hiperventilación: Una forma voluntaria que es a través de la corteza cerebral, por ejemplo pueden encontrar en mujeres u hombres muy ansiosos que están con tetania (parálisis dolorosa de las manos) que respiran muy rápido; esta forma de hipervetilación absolutamente inducida por ellos mismos. Esta forma de control es muy transitorio porque los mismos mecanismos que producen una hiperventilación van a traducirse en una disminución del CO2 lo que va a llevar a una hipocapnia y como el CO2 tiene un control sobre metabolismo ácido-base va a llevar a una  alcalosis respiratoria y esta mujeres pueden caer en inconciencia con lo que vuelven a tener su patrón respiratorio automático.

Hipoventilación: también voluntariamente se puede retener la respiración (hacerse el muerto) pero esto es mucho más transitorio que lo anterior, porque la PCO2  sube y una vez que llegue a 50 mmHg es imposible dejar de respirar (hagan la prueba).

□ Control automático o metabólico:

Tiene como función adecuar la ventilación y la circulación sanguínea pulmonar a las demandas metabólicas. Para esto tenemos regulado por el SNC a nivel del bulbo donde están los centros inspiratorios y a nivel de la protuberancia donde están los centros moduladores. Estos centros recogen su información de sensores que pueden ser tanto quimio como mecanorreceptores. Estos sensores recogen información de gases arteriales y vía aferente (vago o glosofaringeo) van a llegar al bulbo con su información. Aquí el centro respiratorio va a enviar información (impulsos) a los músculos respiratorios que son fundamentalmente el diafragma y los intercostales. La vía eferente va a usar la vía bulboespinal y luego el frénico hacia el diafragma y ahí se va a iniciar la inspiración.

También tenemos feed back negativo que son sensores mecánicos de distensión pulmonar los cuales cuando empieza a aumentar el volumen pulmonar van a enviar su información al bulbo en donde se va a detener esta inspiración y va a empezar la espiración.

Transparencia:
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· Control voluntario : Corteza cerebral

· Control involuntario : Tronco cerebral

Centros bulbares: es donde se origina la ritmicidad respiratoria, para lo cual hay un grupo respiratorio dorsal que corresponde al centro inspiratorio y un grupo respiratorio ventral que corresponde a un centro espiratorio. Este último no tiene acción en la respiración normal porque la espiración es un proceso pasivo, por lo que este centro solo debería actuar en la espiración forzada. 

Centros de la Protuberancia: son los centros neumotáxico y el apneusico; ambos van a modular la respiración. Esto quiere decir que una vez que se estimule el centro neumatáxico este va a inhibir al grupo respiratorio dorsal inspiratorio. El centro apneusico va a estimular la respiración.

En pacientes con TEC en que se ha producido lesión del centro apneusico tienen una respiración tipo jadeo (inspiración profunda con espiraciones cortas).

Vías eferentes:

Una vez que esta coordinada la información en el centro respiratorio bulbar, esta viaja vía bulboespinal hacia las  motoneuronas tanto de la medula cervical como dorsal. De C3 a C5 emergen las raíces del nervio frénico y viaja el impulso con sus potenciales de acción hacia el diafragma. El patrón de actividad de este nervio es: reposo – potencial de acción – reposo. De la médula dorsal va a estimular la inspiración a través de los intercostales.

Receptores:

El principal receptor respecto al CO2 es el quimiorreceptor central. Estos se encuentran en la superficie del bulbo muy cerca del centro neumotáxico. La estimulación de este quimiorreceptor que se estimula por un alza en la Pco2 es la responsable del 90% del aumento de la ventilación en la respiración normal.

Transparencia:
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Cuando aumenta el CO2 en la sangre, esta al llegar al encéfalo, entonces el CO2 se hidrata y se convierte en H2CO3 y este a su vez se separa en HCO3- y H+. Entre el capilar y el encéfalo está la barrera hematoencefálica la cual es permeable solo a los H (único que puede pasar en forma rápida). El CO2 que es liposoluble pasa (las demás cosas no pasan) y de ahí al LCR.

El LCR tiene características diferentes a la sangre, ya que aquí hay muy pocas sustancias tampones (sustancias que permiten equilibrar los hidrogeniones), por lo tanto, cuando entran los H al LCR se produce un rápido cambio del pH, se produce acidosis más rápido que en la sangre. Estos a su vez van a ir a estimular el quimiorreceptor central que está muy cerca del centro neumotáxico y que una vez que se estimula (neumotáxico) por la vía bulboespinal va a ir al diafragma a provocar potenciales de acción con lo que se va a generar la inspiración aumentando la frecuencia respiratoria.

Transparencia:

     

     PaCO2         Difunde CO2                            pH en LCR                Ventilación Alveolar      
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      (por estimulación del qmorrecept central)

En aquellos pacientes que tienen una neumopatía obstructiva de larga data tienen el CO2 durante mucho tiempo, con lo que se produce el fenómeno de compensación pues hay tiempo para que el H2CO3 atraviese esta barrera y llegue a neutralizar el pH del LCR y ya no hay este estímulo para la ventilación, con lo que se produce insensibilidad del quimiorreceptor central a la elevación del pH del LCR.


Transparencia:
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Este gráfico relaciona la ventilación minuto con la PaCO2. Es una relación lineal. A medida que aumenta por sobre los 40 mmHg la PaCO2 va a haber un aumento de la ventilación. Se supone que hay 2.5 L*min*mmHg de aumento de la ventilación, cuando hay exposición a concentracipnes crecientes de PaCO2 siempre que se mantenga una hipoxemia normal. Este aumento de la ventilación es mucho mayor cuando hay una hipoxemia, (no de cualquier hipoxemia) cuando la PaO2 baja más allá de 55 mmHg, porque hay un doble estímulo para aumentar la ventilación. Esta hipoxemia estimula a los quimiorreceptores periféricos. 

□ Quimiorreceptores Periféricos: (ambos son sensibles al oxigeno)

Cuerpos Carotideos:

Están en la bifurcación de las carótidas. Son estimulados por la disminución de la PO2, especialmente cuando baja de 50 mmHg (ojo: es una disminución de la PO2 no del contenido de O2). Se cree que la disminución del pH también puede estimularlos. Estos cuerpos se encuentran ubicados en una zona de alto flujo, pero en pacientes en shock, que tienen hipotensión, estos cuerpos reciben muchos metabolitos que no son arrastrados por el flujo con lo que se estimulan.

Cuerpos Aórticos: Están en el cayado de la aorta. Solo se estimulan por la hipoxemia.

Ambos sensores va a viajar vía vago o vía glosofaringeo al bulbo.

La importancia fisiológica de estos sensores es que la hipoxemia es el principal factor de regulación en la situación de hipercapnia mantenida. Recordar que en la hipercapnia mantenida se frenaba la ventilación porque se producían todos estos mecanismos de adaptación, pero si el paciente tiene una hipoxemia esta es la que va a mantener la ventilación, generalmente tiene disnea, y si el médico no sabe que se están produciendo estos fenómenos fisiológicos y fisiopatológicos le  va a instalar una máscara con O2 de 30 – 50 por la diseña y la va a matar porque le va a quitar el único estímulo que tenía para su ventilación que era la hipoxemia. Cuando sube a más de 80 mmHg la PCO2 el paciente está comatoso. Cuando sube sobre 120 mmHg de PCO2 el paciente esta más muerto que vivo.

CONTROL MECÁNICO DE LA RESPIRACIÓN

Aquí juegan 3 tipos de receptores:

□ Receptores de distención: ubicados en la musculatura lisa de la vía aérea, tanto intratorácica como extratorácica. Actúan en el reflejo de Hering-Breuer.

□ Receptores de Irritación: están en el epitelio desde las vías aéreas superiores a las vías aéreas inferiores. Producen broncoconstricción (por ejemplo con pimienta, amoniaco, etc) que es un mecanismo defensivo de la vía aérea que evita el paso hacia los alveolos de las sustancias irritantes.

□ Fibras C: también llamados yuxtacapilares o yuxtaalveolares. Se encuentran en el intersticio y son muy sensibles al edema pulmonar y son los responsables de la disnea y dela taquipnea (en pacientes con edema).

Estos receptores sensitivos pulmonares llegan al cerebro vía vago y proporcionan el feed back negativo para controlar la respiración.

REFLEJO DE HERING-BREUER 

Los receptores de distensión se ubican en las células musculares lisas de la vía aérea, por lo tanto van a ser estimulados por la inspiración pulmonar, es decir, a medida que aumente el volumen pulmonar se van a estimular estos mecanorreceptores. Estos van a eviar la información vía vago al centro neumotáxico el que va a mandar impulsos inhibitorios al centro inspiratorio que está en el grupo respiratorio dorsal, inhibiendo la inspiración y favoreciendo la espiración.

Apnea: cese de la respiración

Respiración apneusica: es el jadeo

□ Receptores de la pared torácica: contribuyen al control de la respiración. Estos son:

Receptores articulares: son estimulados por el movimiento de las costillas en relación tanto al estrenón como a los cuerpos vertebrales.

Órganos tendinosos de Golgi: se encuentran en la zona de inserción del tendón, del diafragma y de los intercostales. Estos va a inhibir la inspiración y también es un mecanismo de defensa para evitar la sobrecarga del músculo diafragmático.

Husos Musculares: están en escasa cantidad en el disfragma. Se encuentran fundamentalmente en los intercostales y los abdominales; coordinan la respiración cuando se habla y cuando se cambia de posición postural.

REGULACIÓN QUÍMICA (Transparencia)

La disminución de la PaO2 y de la ¿PaCO2? (en la transparencia decía aumento de PaCO2) que generan una ventilación inadecuada, van a estimular los quimiorreceptores aórticos y carotídeos y el aumento de la PaCO2 va a producir estimulación de los quimiorreceptores centrales via glosofaringeo y vago, y los impulsos de los quimiorreceptores centrales van a alcanzar fácilmente el centro respiratorio y luego los impulsos del centro respiratorio descienden vía bulboespinal hacia el diafragma alcanzando los músculos intercostales. De esta forma se acelera la ventilación y se normaliza la PaO2, PaCO2 y el pH.

Cristóbal: Usted dijo al principio, que era la baja de la PaO2 y el aumento de la PaCO2, pero dijo también que era producto de una mala ventilación, así partió el ciclo. ¿Eso es efectivo, o es simplemente que....

Dra: ...que produce una hipoventilación?

Cristóbal: Bueno, justamente eso, pero...

Dra: ...Bueno, y cual es la pregunta entonces?

Cristóbal:...pero, en respiración normal no es eso mismo lo que me hace respirar de nuevo? porque yo no estoy hipoventilando...

Dra: ..Escúcheme, lo que usted va a tener es aumento en las presiones venosas, justamente no se va a producir aumento en la presión parcial arterial, porque estos mecanismos son tan eficaces que no lo van a dejar subir el CO2 y bajo el O2 en respiración normal, pero sí su presión parcial en la sangre venosa va a estar aumentada, porque el CO2 es un producto del metabolismo y eso va hacia la sangre venosa y ahí va a subir por el capilar pulmonar  que lleva la sangre venosa.

Transparencia:
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Transparencia:
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De los quimiorreceptores periféricos el más importante es el oxigeno el cual está muy hipertrofiado respecto al CO2 y H. El pH solo a nivel carotideo (no del aortico). Los quimiorreceptores centrales que son estimulados fundamentalmente por el CO2; los recepteres de distensión pulmonar vía vago y los receptores pulmonares en los músculos, en las articulaciones de la pared torácica. Todos estos que empiezan siendo químicos van viajando por vía neural hacia el centro respiratorio que está en el bulbo que es el grupo respiratorio dorsal. Este a su vez es modulado por el centro apneusico y por el centro neumotáxico. El centro neumotáxico es el que tiene mayor importancia porque es el que inhibe la inspiración y pasa a la alternancia con la espiración. Luego, una vez que el centro inspiratorio coordina toda la inspiración, vía bulboespinal, frénico hacia el diafragma y se produce la contracción.

LAS FASES DEL SUEÑO VAN A INFLUIR SOBRE LA RESPIRACIÓN

Arquitectura del sueño:

□  Sueño no REM: (ondas lentas) son4 etapas sucesivas de profundización. Aquí la ventilación cae de un 6 – 10%. Desciende la PaO2 y aumenta la PaCO2. Se mantiene siempre la respuesta ventilatoria frente a la hipoxemia pero no a la hipercapnia.

□ Sueño REM tónico: se mantiene el ritmo, pero el volumen corriente disminuye progresivamente. La respuesta ventilatoria al CO2 es menor que en la fase no REM.

□ Sueño REM pasivo: respiración irregular. En el sueño REM la respiración cae un 16%.

Es muy difícil despertar a una persona en el sueño REM por estímulos externos o por estímulos químicos propios que estén desarrollándose en el individuo

Cuando estamos conscientes tenemos abierta nuestra vía aérea superior gracias a los músculos dilatadores de la faringe. La hipoventilación (en sueño) se debe tanto a estas alteraciones ventilatorias como a la mayor resistencia de la vía aérea por hipotensión de los músculos dilatadores faríngeos que tienden a cerrarse y esto es causante de ronquidos y apneas; ahora si se producen patológicamente apneas obstructivas tiene consecuencias muy deletéreas para el corazón, se produce insuficiencia cardiaca derecha, hipertensión pulmonar e incluso una persona puede morir en una apnea del sueño. Estas personas tienen una vida miserable porque al día siguiente están con sueño, se quedan dormidos en cualquier parte, tienen como una narcolepsia. 

Mal de Alturas: dolor de cabeza, nauseas. Cuando se asciende a grandes alturas la presión barométrica es menor, por lo que la presión alveolar de oxigeno va a estar disminuida.

Respuestas de adaptación respiratoria a grandes alturas

□ Con una PAO2 disminuida como consecuencia va a haber una PaO2 disminuida y por lo tanto la tasa de ventilación va a estar aumentada (hiperventilación).

□ Respecto al pH arterial va a haber una alcalosis respiratoria porque en una hiperventilación se va a perder CO2. (CO2 bajo responsable de alcalosis).

□ El hematocrito: por hipoxemia se produce estimulación de la eritropoyetina lo que va a aumentar la cantidad de eritrocitos, el 2,3-DPG va a estar aumentado el cual es producto metabólico anaeróbico del glóbulo rojo.

□ La curva de Hb va a tener un aumento del P50, es decir, la afinidad está disminuida. Esto es bueno en los tejidos pero malo en el pulmón, porque en los tejidos permite entregar el poco oxígeno que tenga, pero a nivel del pulmón no va a captar el oxígeno ambiental.

□ La resistencia vascular pulmonar va a estar aumentada, porque si la PAO2 está disminuida esto va a producir vasoconstricción lo que aumenta la resistencia vascular pulmonar lo que lleva a una hipertensión pulmonar.(PAP: presión arterial pulmonar)

Cristóbal: Cuanto tiempo demora la adaptación del hematocrito?

Dra: ...mmm.....no es de inmediato.....mmm......2... 3...10....mmm ¿Cuánto dura el glóbulo rojo?

Curso: 120 días!

Dra:..aahhh........entonces no puede ser tan de inmediato la producción de más glóbulos rojos.

       ..........yo me voy a encargar de preguntárselo a usted después, doctor....  

(....no sabe...)

Reacciones durante el ejercicio

□ Durante el ejercicio aumenta el flujo sanguíneo pulmonar y hay una aumento del consumo de oxigeno.

□ Producción de CO2 aumentada

□ Frecuencia respiratoria aumentada

□ PaO2 y PaCO2 sin cambio, por los fenómenos del quimiorreceptor central.

□ pH arterial sin cambios en el ejercicio moderado, pero si aumentamos el ejercicio se produce ácido láctico que va a producir acidosis.

□ La PvCO2 va a estar aumentada por el aumento del metabolismo.

□ El flujo sanguíneo pulmonar, es decir, el gasto cardiaco va a estar aumentado y la relación ventilación perfusión (V/Q) va a ser una distribución más regular.

□ El espacio muerto, el espacio fisiológico está disminuido, porque si aumenta el flujo sanguíneo pulmonar hay reclutamiento de nuevos capilares, hay distensión  y por lo tanto va a haber menos alveolos no perfundidos.

□ La curva de Hb va a tener una afinidad reducida.

Causas de Hipoxemia

□ Si disminuye la PAO2 (ascenso de grandes alturas)

□ En hipoventilación porque el aumento de la PACO2 va a quitar espacio a la PAO2. Por ejemplo en neumopatía obstructiva, enfermedades neuromusculares y en las sobredosis de sedantes.

□ Defecto de la relación V/Q (en clínica esto es lo más importante). Esto se ve en la fibrosis, embolia pulmonar y edema pulmonar agudo.

□ La mezcla venosa, en que hay una obstrucción de la vía aérea en que tenemos sangre en un alveolo que no está ventilado. Cortocircuito de derecha a izquierda.

□ Disminución de la capacidad de transporte de oxígeno por envenenamiento con  CO ya que tiene mayor afinidad por la Hb que el oxígeno. Anemia.

Este esquema lo dibujó la Dra en la pizarra:
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PD: Los dibujos y demás esquemas están en el famoso diskette que pasó la Dra.
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