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Caso clinico

Papel del flujo sanguineo de las vias aéreas en el flujo aéreo. A propésito
de un caso de dudosa etiopatogenia

M. M. Escribano Rodriguez, F. J. Mufioz Bellido, R. Pérez Calderodn, J. Gonzalez Pol, J.
Conde Hernandez

Servicio de Alergia e Inmunologia Clinica. Hospital «Virgen Macarena». Sevilla

La influencia que tiene el flujo sanguineo de las vias aéreas subgléticas sobre el flujo aéreo ha sido objeto de numero-
sos estudios, tanto en el hombre como en animales de experimentacion. De hecho, el tono vasomotor en el territorio
vascular de las paredes bronquiales puede influir en la respuesta de las vias respiratorias a determinados estimulos
enddgenos o exogenos. Una asociacion poco frecuente es la presencia de hiperreactividad bronquial en relacion con
algunas malformaciones vasculares congénitas (v.g.: el doble arco aértico, la arteria subclavia derecha aberrante). Pre-
sentamos el caso de un paciente que, desde corta edad, presentaba episodios asmaticos de etiologia desconocida. Duran-
te el seguimiento de su enfermedad, se descubri6 la existencia de una dilatacion anémala de la vena acigos derecha,
motivada por la atresia del segmento retrohepatico de la vena cava inferior. A proposito de este caso, consideramos
diversas posibilidades fisiopatolégicas del cuadro respiratorio de nuestro paciente desde un punto de vista teérico, dado
gue en la practica no disponemos de ningln examen que nos aclare la etiopatogenia del mismo.

PaLaBRAS cLAVE: Asma bronquial / Hiperreactividad bronquial / Azigos / Malformaciones vasculares /
Fisiopatologia.

Role of Airway Blood Flow on Airflow. Regarding one case of doubtful
aetiopathogenesis

The role of the subglottic airway blood flow on the airflow has been extensively studied, both in animals and in
humans. The effects of endogenous and exogenous agents on airflow resistance depend not only on the previous air-
way smooth muscle tone and the provious condition of the bronchial blood vessels, but also on various other factors
which facilitate microvascular leakage: inflammation of the airway wall and outflow pressure of the bronchial circula-
tion. Bronchial hyperresponsiveness to cholinergic agents is seen not only in bronchial asthma, but sometimes also in
left heart failure and in some normal individuals. Mucosal swelling is a common mechanism of bronchial lumen narro-
wing in those processes. Airway wall vascular engorgement and edema are highly important as pathophysiologic
mechanisms of bronchial hyperresponsiveness. The venous drainage from the trachea and major bronchi into the sys-
temic venous circulation occurs largely via de Azygos vein on the right side and the superior Hemiazygos and superior
Intercostal veins on the left side. In heart failure, the bronchial veins can be engorged due to increased bronchopulmo-
nary anastomotic blood flow. Whether these veins encroach into the airway lumen is not known. An association bet-
ween bronchial hyperresponsiveness and vascular malformations is rare, but occurs sometimes. We here report the case
of a young male presenting since infancy with episodic dyspnea, wheezing and coughing of unknown origin. The radio-
logical studies disclosed atresia of the Vena Cava with secondary enlargement of the Azygos. On the basis of this cli-
nical observation we discuss the role and effects of the airway blood flow on the airflow.

Key worbs Bronchial asthma / Bronchial hyperreactivity / Azygos / Vascular malformations / Pathophysiology.
INTRODUCCION objeto de numerosos estudios. Basicamente, la
resistencia al flujo aéreo en las vias aéreas subglo-

Los mecanismos por los cuales varia la resisterticas es funcion del tono del muasculo liso de la
cia al flujo édereo en las vias respiratorias han sidpared bronquial y, también, del grosor de la propia
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Fig. 1. Radiografia de térax en proyeccién postero-anterior,
en la que se aprecia la imagen anormal en el borde mediast
nico derecho ocasionada por la dilatacién anormal del cayadG
de la vena azigos.

pared de la via aérea. Este grosor de la pared, ref
rido a su porcion interna respecto al musculo liso
depende fundamentalmente del grado de vasodil
tacion que presenten los vasos bronquiales y/o ¢
lecho microvascular. Es decir, la inflamacion de |a
pared de la via aérea depende, en parte, de la ca
gestion y el edema que se produzcan a nivel de
mucosa y la submucosa, asi como de la presi6
venosa de los vasos bronquiales.

Sobre el tono del musculo liso bronquial y
sobre el tono vasomotor del citado territorio vas
cular influyen factores endégenos y exogenos. L
sensibilidad a dichos factores se encuentra clarg
mente incrementada en sujetos asmaticos. Si
embargo, la hiperreactividad bronquial no es u 2
atributo e),(C-IUSiVO del asma bronq-Uial; existen Figura 2. Cortes transversales (a) y frontal (b) de la reso-
cuadros CI,II’.]ICOS. que puedgn asemejarse a un .pr‘nancia magnética nuclear en los que se visualiza la atresia de
ceso asmatico sin serlo, e incluso cursar con hipe|a vena cava inferior en su segmento intrahepético, conti-
rreactividad bronquial inespecifica. Entre estoSnuandose el segmento pre-renal de la vena cava inferior
casos, aunque su prevalencia no sea muy altidirectamente con la vena azigos derecha.
encontramos algunas malformaciones vasculare
congénitas, como el doble arco adrtico o la exis:
tencia de una arteria subclavia derecha abetrante CASO CLINICO

Presentamos el caso de un joven asmatico en el
gue se descubri6 la existencia de una malforma- Paciente varon de 16 afios de edad, sin antece-
cion vascular congénita (atresia del segmentaglentes patologicos familiares significativos, que
retrohepatico de la vena cava inferior). Estedesde los 3 afios de edad venia presentando episo-
hallazgo nos planteé la posibilidad de que dichadios de rinitis, con rinorrea mucopurulenta, tos
malformacién pudiera estar influyendo de algunadisneizante y estertores sibilantes, objetivandose
forma en su proceso respiratorio. en algunas ocasiones fiebre termometrada (hasta
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39°C). Dichos episodios aparecian sin predominiantitripsina, test del sudor), asi como la repeticion
estacional, ni causas desencadenantes aparentegl® las determinaciones de laboratorio realizadas
factores ambientales que los precipitaran. anteriormente, continuaron sin aportar datos signi-
En el comienzo de su evolucion, con tres afogicativos.
de edad, se realizaron una serie de exdmenes com-Sin embargo, en un estudio radiolégico de térax
plementarios (hemograma, VSG, analitica de oritealizado a nuestro paciente a la edad de trece
na, serologia reumatica, subclases de inmunoglafos (Fig. 1), se observé una imagen anormal en
bulinas) que mostraron valores normales. Alel mediastino, en su margen derecho, estimandose
mismo tiempo, se llevaron a cabo otros como ebportuna la utilizacion de otros métodos de radio-
estudio citolégico de la secrecion nasal (que naliagndstico mas sensibles (TAC con contraste y
mostré eosinofilia), un estudio radiolégico de RMN). Estas exploraciones mostraron una vena
térax, en proyeccion postero-anterior, que fuecava inferior con aspecto, tamafio y sefial norma-
considerado normal para la edad del paciente, Jes hasta la altura de la novena vértebra dorsal,
un estudio ORL que Unicamente puso de maniestrechandose a partir de ahi hasta hacerse practi-
fiesto la existencia de una discreta hipertrofia adeeamente virtual, y volviendo a aparecer con tama-
noidea. flo y aspecto normales a la altura de la primera
Por otra parte, como estudio alergolégico se levértebra lumbar (Fig. 2). Por otra parte, se apre-
practicaron tests cutaneq®i€k) frente a los neu- ciaban unas venas lumbares gruesas, que a través
moalergenos habituales en la zona (pdlenes, acae la vena acigos derecha, también dilatada, cons-
ros, hongos y epitelios de animales), con resultatituyen en este paciente una suplencia anatomo-
do negativo para todos ellos. funcional del segmento atrésico retrohepatico de
En ese momento, se enjuicié el cuadro comda vena cava inferior, recogiendo, por tanto, la casi
una adenoiditis que, a su vez, condicionaba el pratotalidad del drenaje venoso de la mitad inferior
ceso bronquial, sin evidencia de la existencia delel cuerpo del paciente; esto justificaria la dilata-
un mecanismo alérgico. cion de la acigos en todo su trayecto hasta desem-
En los afios posteriores, las crisis persistierorbocar en la vena cava superior. El resto de los
con frecuencia similar a pesar del tratamiento cordrganos visualizados eran normales. Para descar-
ketotifeno, R-adrenérgicos y xantinas, manifestantar la existencia de otras anomalias cardiovascula-
dose tanto la sintomatologia bronquial como lares, se llevé a cabo también un estudio ecocardio-
nasal. A lo largo de su evolucion, en distintas ocagrafico-Doppler que mostré caracteristicas
siones, se realizaron pruebas funcionales respiranorfologicas y funcionales normales.
torias, mostrando espirometrias basales forzadas La evolucion del paciente ha sido desfavorable,
con valores del FEVen limites inferiores de la continuando con crisis asmaticas de predominio
normalidad, o bien mostrando patrén obstructivonocturno y con escasa tolerancia al ejercicio fisico,
(FEV, < 80 %) que sugeria una afectacion de lassi bien hasta el momento no ha sido posible la rea-
vias de pequeiio calibre (FEE, < 60 %). Las lizacion de una prueba de esfuerzo con control
pruebas broncodilatadoras, tras la administraciémspirométrico que nos confirme ese dato. Su trata-
de 400 pg de salbutamol, fueron positivas. Cuanmiento farmacoldgico ha sufrido diferentes varia-
do el paciente presentd condiciones adecuadasones durante los afios de evolucion del proceso
para la exploracion, se realizé un test de hiperrerespiratorio, habiéndose llegado a la asociacion de
actividad bronquial inespecifica (THBI) con forma continuada de corticoides inhalados (bude-
metacolina, presentando una hiperreactividadsonida, a dosis de 800 pg diarios), nedocromil
bronquial muy grave (PD20 = 5 unidades inhala-soédico (4 mg/12 h) y B-agonistas inhalados de
tivas). accion prolongada (salmeterol, a dosis de 50 ug/12
Los estudios alergol6gicos repetidos a lo largoh), con la posibilidad de utilizar R-agonistas inha-
de su evolucioén (tests cutaneos e IgE especificlados de accién corta (salbutamol) como medica-
—CAP System, Pharmacia— frente a los neumo<ion de rescate durante las crisis. Es necesario
alergenos habituales) continuaron mostrandaesefiar que el paciente es fumador aproximada-
resultados negativos. Otros examenes complemente desde los trece afios de edad (10-15 cigarri-
mentarios realizados en sucesivas revisionés ( llos/dia), y que el grado de cumplimiento del trata-
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miento por parte del paciente no ha sido satisfac- Igualmente, existen otros trastornos hemodina-
torio, al menos durante los Ultimos cuatro afios. micos que inducen congestién y edema de las vias
aéreas, cuyo maximo exponente es la insuficien-
cia cardiaca izquierda, que cursan también con
DISCUSION obstruccion al flujo aéreo e hiperreactividad bron-
quial inespecifica® .

Para intentar dilucidar si la dilatacion anébmala A pesar de todo, no podemos demostrar que un
de la vena acigos representa un factor que puedsiperaflujo en la vena acigos, motivado en nuestro
ocasionar disturbios en la mecanica pulmonar @aso por la atresia del segmento retrohepatico de
en la relacion ventilacion/perfusion, debemos|a vena cava inferior, pueda ser motivo suficiente
tener presentes las relaciones anatomicas dgara hacer variar las presiones a nivel de las venas
dichas estructuras. bronquiales y de sus anastomosis, y con ello pro-

Un hiperaflujo en la vena acigos podria tedrica-vocar la congestion y el edema de la pared bron-
mente dificultar el drenaje de sus venas tributariagjuial.
habituales, al encontrarse éstas con una mayor Segun lo publicado hasta ahora, los posibles
presion venosa en los acigos. Hemos de recordafallazgos relativos a los efectos que los cambios
que, mas alla de los bronquiolos terminales, exisen el flujo sanguineo de las vias dereas pueden
ten extensas anastomosis postcapilares entre Eercer sobre el flujo aéreo en el hombre son, en
circulacion pulmonar y la bronquiaPor lo tanto, el mejor de los casos, circunstanciales. Lockhart
alteraciones en uno de esos dos sistemas vasculee al’, justifican esa falta de pruebas definitivas,
res podrian inducir cambios, mas o menos signifiporque ninguna de las técnicas disponibles para
cativos, en el otro. medir el flujo sanguineo de las vias aéreas satisfa-

Asi, por ejemplo, en la estenosis mitral cronica,ce los criterios de ser no invasiva y, a la vez, ser
las venas de la mucosa bronquial pueden alcanz@s suficientemente precisa.
grados de ingurgitacion que se correlacionan con En otros casos de malformaciones vasculares
la presion de la arteria pulmofasugiriendo que congénitas asociadas a equivalentes asmaticos, los
las venas bronquiales se encuentran ingurgitadgsosibles mecanismos que intervienen en la fisio-
debido a un incremento del flujo a traves de laspatologia del cuadro respiratorio son diferentes y
anastomosis broncopulmonares. estdn mas en funcion de las particulares relaciones

En nuestro paciente cabria pensar que, de formanatémicas en cada caso. Asi, en el caso de los
retrégrada, el aumento de presion en la vena achnillos vasculares, su estrecha relacion con el eso6-
gos indujera un aumento en la presion de las vengago y la traquea hace pensar en la existencia de
bronquiales derechas. De esta forma, la posibleausas puramente mecanicas, causas reflejas por
congestion o el edema a nivel de la mucosa y sulestimulacion de receptores intraesofagicos o intra-
mucosa de las vias aéreas, podrian estar en relgaqueales, o incluso, microaspiraciones que a la
cion con el proceso respiratorio en este paciente.larga podrian inducir la aparicion de la hiperreac-

En estudios realizados en pacientes asmaticosividad bronquial
se ha comprobado por vision directa mediante En nuestro caso, como causa mecanica, seria
fibrobroncoscopia que, tras la administracidnverosimil una compresion directa de la vena &ci-
local de un antigeno en las vias de grueso calibrgyos, a nivel de su cayado, sobre el pediculo vas-
existe una fase de palidez seguida de otra de edeular del pulmén derecho y sobre el bronquio
ma e hiperemia de la mucésBel mismo modo, principal derecho. No obstante, la firmeza de
aunque aun no esta del todo aclarada la fisiopatatichas estructuras anatémicas hace dificil pensar
logia del asma inducida por ejercicio fisico, si esque dicha compresién sea significativa. De hecho,
sabido que los cambios hemodinamicos experien ninguna de las exploraciones radiolégicas que
mentados durante el ejercicio pueden incrementage efectuaron al paciente se encontraron signos de
el flujo sanguineo traqueo-bronquial, aunquecompresion.
parece ser que la hiperemia de la mucosa a esePosiblemente, la Unica forma de llegar a saber
nivel se produciria méas bien tras el ejercicio y nosi el proceso asmatico esta, directa o indirecta-
durante el misnte. mente, relacionado con la dilatacion anémala de

70



SUMARIO

Num. 3

la vena acigos derecha, secundaria a la atresia del
segmento retrohepatico de la vena cava inferior,

seria la correccion quirdrgica de dicha malforma-1.
cion, pero, por el momento, no es ésta una indica-

cion que se plantee en el tratamiento de nuestro
paciente.

La persistencia sin apenas variaciones del pro-
ceso asmatico a lo largo de los afios, nos induce
pensar en una causa subyacente que también per-
siste. Sin embargo, nho debemos perder de vista la
falta de colaboracion por parte del paciente en I,
que se refiere al cumplimiento estricto del trata-
miento, tanto en lo que se refiere a la medicacion
como en lo referente a las medidas higiénico-die-
téticas recomendadas. 4.

Por lo tanto, las teorias sobre el posible meca-
nismo fisiopatoldégico que podria relacionar los
dos procesos patoldgicos no tienen base, sino el
hechos circunstanciales que no nos permiten afir-
mar que exista realmente una asociacion; quiza, a
lo largo de la evolucion del paciente se puedas.
contar con nuevos datos que nos orienten definiti-
vamente sobre la etiologia del cuadro asmatico.
De todas formas, este caso nos recuerda que, fun-
damentalmente en nifios, pueden presentarse cua-
dros de dificultad respiratoria rebeldes, que res”-
ponden a factores etiolégicos como son algunas
malformaciones vasculares, afortunadamente
poco frecuentes pero que no debemos perder dé—:t
vista. Asi pues, una detenida anamnesis y explo-’
racion fisica, junto con la correcta evaluacion de
las imagenes radioldgicas, aunque sea en explora-
ciones de rutina, pueden ser fundamentales al
enjuiciar esos casos cuadros de dificultad respira-
toria.

M.2 del Mar Escribano Rodriguez
C/ Acera del Darro, n26, 5° A
18005 Granada
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