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La respiracion proporciona
oxigeno a los tejidos y retira el
diéxido de carbono. Las cua-
tro funciones principales de
la respiracion son: 1) ventila-
cion pulmonar, que se refiere al
flujo de entrada y salida de aire
entre la atmésfera y los alvéolos pulmonares; 2) difusion de
oxigenoy de di6xido de carbono entre los alvéolosy la sangre;
3) transporte de oxigenoy de di6xido de carbono en la sangre
y los liquidos corporales hacia las células de los tejidos corpo-
rales y desde las mismas, y 4) regulacion de la ventilacion y
otras facetas de la respiracion. Este capitulo analiza la venti-
lacion pulmonary los cinco capitulos posteriores abordan las
otras funciones respiratorias mas la fisiologia de alteraciones
respiratorias especiales.

Mecéanica de la ventilacion pulmonar

Musculos que causan la expansién
y contracciéon pulmonar

Los pulmones se pueden expandir y contraer de dos mane-
ras: 1) mediante el movimiento hacia abajo y hacia arriba
del diafragma para alargar o acortar la cavidad toracica, y
2) mediante la elevacion y el descenso de las costillas para
aumentar y reducir el diametro anteroposterior de la cavidad
toréacica. La figura 37-1 muestra estos dos mecanismos.

Larespiraciontranquila normal se consigue casi totalmente
por el primer mecanismo, es decir, por el movimiento del dia-
fragma. Durante la inspiracion la contraccién del diafragma
tira hacia abajo de las superficies inferiores de los pulmones.
Después, durante la espiracion el diafragma simplemente
se relaja, y el retroceso elastico de los pulmones, de la pared
toracica y de las estructuras abdominales comprime los pul-
mones y expulsa el aire. Sin embargo, durante la respiracion
forzada las fuerzas elésticas no son suficientemente potentes
para producir la espiracion rapida necesaria, de modo que
se consigue una fuerza adicional principalmente mediante
la contraccion de los masculos abdominales, que empujan el
contenido abdominal hacia arriba contra la parte inferior del
diafragma, comprimiendo de esta manera los pulmones.

El segundo método para expandir los pulmones es ele-
var la caja toracica. Esto expande los pulmones porque, en
la posicién de reposo natural, las costillas estan inclinadas
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hacia abajo, como se muestra en el lado izquierdo de la figu-
ra 37-1, lo que permite que el esterndn se desplace hacia abajo
y hacia atras hacia la columna vertebral. Sin embargo, cuando
la caja costal se eleva, las costillas se desplazan hacia ade-
lante casi en linea recta, de modo que el esternén también
se mueve hacia delante, alejandose de la columna vertebral y
haciendo que el diametro anteroposterior del térax sea apro-
ximadamente un 20% mayor durante la inspiracién maxima
que durante la espiracion. Por tanto, todos los musculos que
elevan la caja toracica se clasifican como musculos inspira-
torios y los musculos que hacen descender la caja toracica
se clasifican como musculos espiratorios. Los mlsculos mas
importantes que elevan la caja toracica son los intercostales
externos, aunque otros musculos que contribuyen son: 1) los
musculos esternocleidomastoideos, que elevan el esternén;
2) los serratos anteriores, que elevan muchas de las costillas, y
3) los escalenos, que elevan las dos primeras costillas.

Los musculos que tiran hacia abajo de la caja costal durante
laespiracion son principalmente 1) los rectos delabdomen, que
tienen el potente efecto de empujar hacia abajo las costillas
inferiores al mismo tiempo que ellos y otros musculos abdo-
minales también comprimen el contenido abdominal hacia
arriba contra el diafragma, y 2) los intercostales internos.

La figura 37-1 también muestra el mecanismo mediante el
que actdan los intercostales externos e internos para producir
la inspiracién y la espiracion. A la izquierda, durante la espi-
racion las costillas estan anguladas hacia abajo, y los inter-
costales externos estan alargados hacia delante y hacia abajo.
Cuando se contraen tiran de las costillas superiores hacia
delante en relacion con las costillas inferiores y actian como
una palanca sobre las costillas para levantarlas hacia arriba,
produciendo de esta manera la inspiraciéon. Los intercostales
internos funcionan de manera exactamente opuesta, y actlan
como musculos respiratorios porque se angulan entre las cos-
tillas en direccién opuestay producen una palanca contraria.

Presiones que originan el movimiento de entrada
y salida de aire de los pulmones

El pulmon es una estructura elastica que se colapsa como un
globo y expulsa el aire a través de la trdquea siempre que no
haya ninguna fuerza que lo mantenga insuflado. Ademas, no
hay uniones entre el pulmén y las paredes de la caja toracica,
excepto en el punto en el que esta suspendido del medias-
tino, la seccion media de la cavidad toracica, en el hilio. Por el
contrario, el pulmon «flota» en la cavidad toracica, rodeado
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Figura 37-1 Contraccién y expansion de la caja toracica durante la espiracion y la inspiraciéon, que muestra la contraccion diafragmatica, la
funcién de los musculos intercostales y la elevacion y el descenso de la caja costal.

por una capa delgada de liquido pleural que lubrica el movi-
miento de los pulmones en el interior de la cavidad. Ademas,
la aspiracion continua del exceso de liquido hacia los con-
ductos linfaticos mantiene una ligera presién negativa entre
la superficie visceral del pulmén y la superficie pleural parie-
tal de la cavidad toracica. Por tanto, los pulmones estan suje-
tos a la pared toracica como si estuvieran pegados, excepto
porque estan bien lubricados y se pueden deslizar libremente
cuando el tdrax se expande y se contrae.

Presion pleural y sus cambios durante la respiracion

Lapresion pleural es la presidn del liquido que esta en el del-
gado espacio que hay entre la pleura pulmonar y la pleura
de la pared toracica. Como se ha sefialado antes, normal-
mente hay una aspiracion ligera, lo que significa que hay una
presion ligeramente negativa. La presion pleural normal al
comienzo de la inspiracion es de aproximadamente -5cm
H20, que es la magnitud de la aspiracién necesaria para
mantener los pulmones expandidos hasta su nivel de reposo.
Después, durante la inspiracion normal, la expansién de la
caja toracica tira hacia fuera de los pulmones con mas fuerza
y genera una presién mas negativa, hasta un promedio de
aproximadamente -7,5cm H2.

Estas relaciones entre la presion pleural y las modifica-
ciones del volumen pulmonar se muestran en la figura 37-2,
en la que la parte inferior representa la negatividad creciente
de la presion pleural desde -5 hasta -7,5 durante la inspira-
cién y la parte superior un aumento del volumen pulmonar
de 0,5 I. Después, durante la espiracion, se produce esencial-
mente una inversion de estos fendmenos.

Presién alveolar

Lapresion alveolar es la presion del aire que hay en el interior
de los alvéolos pulmonares. Cuando la glotis esta abierta 'y no
hay flujo de aire hacia el interior ni el exterior de los pulmo-
nes, las presiones en todas las partes del arbol respiratorio,
hasta los alvéolos, son iguales a la presion atmosférica, que
se considera que es la presion de referencia cero en las vias

alveolar, presion pleural y presion transpulmonar durante la res-
piracion normal.

aéreas (es decir, presion de Ocm H2). Para que se produzca
un movimiento de entrada de aire hacia los alvéolos durante
la inspiracion, la presion en los alvéolos debe disminuir
hasta un valor ligeramente inferior a la presion atmosférica
(debajo de cero). La segunda curva (denominada «presion
alveolar») de la figura 37-2 muestra que durante la inspira-
cién normal la presién alveolar disminuye hasta aproximada-
mente -lcm H2. Esta ligera presidon negativa es suficiente
para arrastrar 0,5 | de aire hacia los pulmones en los 2 s nece-
sarios para una inspiracion tranquila normal.

Durante la espiracién se producen presiones contrarias:
la presion alveolar aumenta hasta aproximadamente +lcm
H2, lo que fuerza la salida del 0,5 | de aire inspirado desde
los pulmones durante los 2 a 3s de la espiracion.
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Presion transpulmonar. Finalmente, se debe sefialar
en la figura 37-2 la diferencia entre la presion alveolar y la
presién pleural. Esta diferencia se denomina presion trans-
pulmonar, que es la diferencia entre la presion que hay en el
interior de los alvéolos y la que hay en las superficies externas
de los pulmones, y es una medida de las fuerzas elasticas de
los pulmones que tienden a colapsarlos en todos los momen-
tos de la respiracidn, denominadas presion de retroceso.

Distensibilidad de los pulmones

Elvolumen que se expanden los pulmones por cada aumento
unitario de presion transpulmonar (si se da tiempo suficiente
para alcanzar el equilibrio) se denomina distensibilidad pul-
monar. La distensibilidad pulmonar total de los dos pul-
mones en conjunto en el ser humano adulto normal es en
promedio de aproximadamente 200 mi de aire por cada cm
H2 de presidn transpulmonar. Es decir, cada vez que la pre-
sién transpulmonar aumenta 1cm H2, el volumen pulmo-
nar, después de 10 a 20 s, se expande 200 mi.

Diagrama de distensibilidad de los pulmones. La
figura 37-3 es un diagrama que relaciona los cambios del
volumen pulmonar con los cambios de la presién transpul-
monar. Obsérvese que la relacion es diferente para la inspira-
cién y para la espiracion. Cada una de las curvas se registra
modificando la presion transpulmonar en escalones peque-
fios y permitiendo que el volumen pulmonar llegue a un nivel
estable entre escalones sucesivos. Las dos curvas se denomi-
nan, respectivamente, la curva de distensibilidad inspiratoria
y la curva de distensibilidad espiratoria y todo el diagrama se
denomina diagrama de distensibilidad de los pulmones.

Las caracteristicas del diagrama de distensibilidad estan
determinadas por las fuerzas elasticas de los pulmones. Estas
se pueden dividir en dos partes: 1)fuerzas elasticas del tejido
pulmonar en si mismo y 2)fuerzas elasticas producidas por
la tension superficial del liquido que tapiza las paredes inter-
nas de los alvéolos y de otros espacios aéreos pulmonares.

Las fuerzas elasticas del tejido pulmonar estan determi-
nadas principalmente por las fibras de elastina y colageno
que estan entrelazadas entre si en el parénquima pulmonar.
En los pulmones desinflados estas fibras estan en un estado

Espiracion

0,25

Inspiracién

T
-4 -5
Presién pleural (cm H20)

Figura 37-3 Diagrama de distensibilidad en una persona sana.
Este diagrama muestra la distensibilidad de los pulmones solos.

Capitulo 37 Ventilaciéon pulmonar
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Figura 37-4 Comparacion de los diagramas de distensibilidad de
pulmones llenos de suero salino y pulmones llenos de aire cuando
se mantiene la presion alveolar a la presion atmosférica (Ocm
H.,0) y se modifica la presion pleural.

contraido elasticamente y torsionado; después, cuando los
pulmones se expanden las fibras se distienden y se desen-
redan, alargandose de esta manera y ejerciendo incluso mas
fuerza elastica.

Las fuerzas elasticas que produce latension superficial son
mucho més complejas. El significado de la tension superficial
se muestra en la figura 37-4, que compara el diagrama de dis-
tensibilidad de los pulmones cuando estan llenos de solucion
salina y cuando estan llenos de aire. Cuando los pulmones
estan llenos de aire hay una superficie de contacto entre el
liquido alveolar y el aire de los alvéolos. En el caso de los
pulmones llenos de solucién salina no hay superficie de con-
tacto aire-liquido; por tanto, no esta presente el efecto de la
tension superficial, y en el pulmén lleno de solucién salina
s6lo actuan las fuerzas elésticas tisulares.

Obsérvese que las presiones transpleurales necesarias para
expandir los pulmones llenos de aire son aproximadamente
tres veces mayores que las que son necesarias para expandir
los pulmones llenos de solucidn salina. Asi, se puede concluir
que lasfuerzas elasticas tisulares que tienden a producir el
colapso del pulmdn lleno de aire representan sélo aproxima-
damente un tercio de la elasticidad pulmonar total, mien-
tras que lasfuerzas de tension superficial liquido-aire de los
alvéolos representan aproximadamente dos tercios.

Las fuerzas elasticas de la tension superficial liquido-aire
de los pulmones también aumentan mucho cuando no esta
presente en el liquido alveolar la sustancia denominada sur-
factante. A continuacidn se va a analizar el surfactante y su
relacion con las fuerzas de tensidn superficial.

Surfactante, tensién superficial y colapso
de los alvéolos

Principio de la tensién superficial. Cuando el agua
forma una superficie con el aire, las moléculas de agua de
la superficie del agua tienen una atraccidon especialmente
intensa entre si. En consecuencia, la superficie del agua
siempre esta intentando contraerse. Esto es lo que mantiene
unidas entre si las gotas de lluvia: una membrana muy con-
tractil de moléculas de agua que rodea toda la superficie de
la gota de agua. Invirtamos ahora estos principios y veamos
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qué ocurre en las superficies internas de los alvéolos. Aqui
la superficie de agua también intenta contraerse, lo que da
lugar a un intento de expulsar el aire de los alvéolos a través
de los bronquios y, al hacerlo, hace que los alvéolos intenten
colapsarse. El efecto neto es producir una fuerza contractil
elastica de todos los pulmones, que se denominafuerza elas-
tica de la tension superficial.

El surfactante y su efecto sobre la tensién superfi-
cial. El surfactante es un agente activo de superficie en agua,
lo que significa que reduce mucho la tensién superficial del
agua. Es secretado por células epiteliales especiales secreto-
ras de surfactante denominadas células epiteliales alveolares
de tipo Il, que constituyen aproximadamente el 10% del area
superficial de los alvéolos. Estas células son granulares y con-
tienen inclusiones de lipidos que se secretan en el surfactante
hacia los alvéolos.

El surfactante es una mezcla compleja de varios fosfoli-
pidos, proteinas e iones. Los componentes mas importantes
son el fosfolipido dipalmitoilfosfatidilcolina, las apoproteinas
del surfactante e iones calcio. La dipalmitoilfosfatidilcolina,
junto a otros fosfolipidos menos importantes, es responsable
de lareduccion de la tension superficial. Lo hace porque no se
disuelve de manera uniforme en el liquido que tapiza la super-
ficie alveolar, sino que parte de la molécula se disuelve, mien-
tras que el resto permanece sobre la superficie del agua en los
alvéolos. La tension de esta superficie es entre un doceavo y la
mitad de la tension superficial de una superficie de agua pura.

En términos cuantitativos la tension superficial de dife-
rentes liquidos en agua es aproximadamente la siguiente:
agua pura, 72dinas/cm; los liquidos normales que tapizan
los alvéolos pero sin surfactante, 50dinas/cm; los liquidos
normales que tapizan los alvéolos con cantidades normales
de surfactante incluidas, entre 5y 30 dinas/cm.

Presion en los alvéolos ocluidos producida por la tension
superficial. Si se bloguean los conductos aéreos que salen de
los alvéolos pulmonares, la tensién superficial de los alvéolos
tiende a colapsarlos. Esto genera una presion positiva en los
alvéolos, que intenta expulsar el aire. La magnitud de la presion
que se genera de esta forma en un alvéolo se puede calcular a
partir de la férmula siguiente:
.. _ 2 x Tension superficial
Presion =— padio del alveold

Para un alvéolo de tamafio medio con un radio de aproxima-
damente 100|xm y tapizado por surfactante normal se calcula
que este valor es una presion de aproximadamente 4cm H2D
(3 mmHg). Si los alvéolos estuvieran tapizados por agua pura
sin ningun surfactante, la presion calculada seria una presion
de aproximadamente 18cm H2, 4,5 veces mayor. Asi, se puede
ver la importancia del surfactante en la reduccién de la tensién
superficial alveolar y, por tanto, también en la reduccién del
esfuerzo necesario para que los musculos respiratorios expan-
dan los pulmones.

Efecto del radio alveolar sobre la presién que produce
la tension superficial. En la férmula anterior se puede ver
que la presion que se genera como consecuencia de la tensién
superficial en los alvéolos depende inversamente del radio de
los alvéolos, lo que significa que cuanto menor sea el alvéolo,
mayor es la presion alveolar que produce la tensidn superficial.
Asi, cuando los alvéolos tienen un radio que es la mitad de lo
normal (50 en lugar de 100 p,m), las presiones que se han defi-
nido antes aumentan al doble. Esto es especialmente significativo
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en lactantes prematuros pequefios, muchos de los cuales tiene
alvéolos con radios menores de la cuarta parte de los de una per-
sona adulta. Ademas, normalmente el surfactante no comienza a
secretarse hacia los alvéolos hasta entre el sexto y séptimo meses
de gestacion, y en algunos casos incluso méas tarde. Por tanto,
muchos lactantes prematuros tienen poco o ningln surfactante
en los alvéolos cuando nacen, y sus alvéolos tienen una tendencia
extrema a colapsarse, aveces hasta seis a ocho veces la de una per-
sona adulta normal. Esto da lugar a la enfermedad denominada
sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido. Es mortal si
no se trata con medidas intensivas, especialmente respiracion a
presién positiva continua aplicada de manera adecuada.

Efecto de la caja toréacica
sobre la expansibilidad pulmonar

Hasta ahora hemos analizado la capacidad de expansién de
los pulmones de manera aislada, sin considerar la caja tora-
cica. La caja toracica tiene sus propias caracteristicas elas-
ticas y viscosas, similares a las de los pulmones; incluso si
los pulmones no estuvieran presentes en el torax, seguiria
siendo necesario un esfuerzo muscular para expandir la caja
toracica.

Distensibilidad del térax
y de los pulmones en conjunto

La distensibilidad de todo el sistema pulmonar (los pulmones
y la caja toracica en conjunto) se mide cuando se expanden
los pulmones de una persona relajada o paralizada total-
mente. Para hacerlo se introduce aire en los pulmones poco a
poco mientras se registran las presiones y volimenes pulmo-
nares. Para insuflar este sistema pulmonar total es necesario
casi el doble de presién que para insuflar los mismos pul-
mones después de extraerlos de la caja toracica. Por tanto, la
distensibilidad del sistema pulmdn-térax combinado es casi
exactamente la mitad que la de los pulmones solos, 110 mi de
volumen por cada cm H2 de presidn para el sistema com-
binado, en comparacion con 200ml/cm H2 para los pul-
mones de manera aislada. Ademas, cuando los pulmones
se expanden hasta alcanzar volimenes elevados o se com-
primen hasta alcanzar volimenes bajos, las limitaciones del
térax se hacen extremas; cuando se est4 cerca de estos limi-
tes, la distensibilidad del sistema pulmdén-térax combinado
puede ser menor de un quinto de la de los pulmones solos.

«Trabajo» de la respiracion
Ya hemos sefialado que durante la respiracion tranquila normal
toda la contraccidon de los musculos respiratorios se produce
durante la inspiracion; la espiracion es casi totalmente un pro-
ceso pasivo producido por el retroceso eléstico de los pulmones
y de la caja toracica. Asi, en condiciones de reposo los misculos
respiratorios normalmente realizan un «trabajo» para producir
la inspiracion, pero no para producir la espiracion.

El trabajo de la inspiracién se puede dividir en tres partes:
1) el trabajo necesario para expandir los pulmones contra las
fuerzas elasticas del pulmén y del térax, denominado trabajo
de distensibilidad o trabajo elastico; 2) el trabajo necesario para
superar la viscosidad de las estructuras del pulmén y de la pared
toracica, denominado trabajo de resistencia tisular, y 3) el tra-
bajo necesario para superar la resistencia de las vias aéreas al
movimiento de entrada de aire hacia los pulmones, denominado
trabajo de resistencia de las vias aéreas.
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Energia necesaria para la respiracion. Durante la respira-
cién tranquila normal para la ventilacién pulmonar solo es nece-
sario el 3-5% de la energia total que consume el cuerpo. Pero
durante el ejercicio intenso la cantidad de energia necesaria
puede aumentar hasta 50 veces, especialmente si la personatiene
cualquier grado de aumento de la resistencia de las vias aéreas o
de disminucion de la distensibilidad pulmonar. Por tanto, una
de las principales limitaciones de la intensidad del esfuerzo que
se puede realizar es la capacidad de la persona de proporcio-
nar energia muscular suficiente para el proceso respiratorio de
manera aislada.

Volimenes y capacidades pulmonares

Registro de las variaciones
del volumen pulmonar: espirometria

La ventilacién pulmonar puede estudiarse registrando el
movimiento del volumen del aire que entra y sale de los
pulmones, un método que se denomina espirometria. En la
Sgura 37-5 se muestra un espirémetro basico tipico. Esta for-
mado por un tambor invertido sobre una camara de agua,
con el tambor equilibrado por un peso. En el tambor hay
'on gas respiratorio, habitualmente aire u oxigeno; un tubo
conecta la boca con la camara de gas. Cuando se respira
hacia el interior y el exterior de la camara, el tambor se eleva
y desciende, y se hace un registro adecuado en una hoja de
papel en movimiento.

La figura 37-6 muestra un espirograma que indica los
cambios del volumen pulmonar en diferentes condiciones de
respiracion. Para facilitar la descripcién de los acontecimien-
tos de la ventilacion pulmonar, el aire de los pulmones se ha
subdividido en este diagrama en cuatro volimenes y cuatro
capacidades, que son el promedio de un varén adulto joven.

Volumenes pulmonares

A laizquierda de la figura 37-6 se presentan cuatro volime-
nes pulmonares que, cuando se suman, son iguales al volu-
men maximo al que se pueden expandir los pulmones. El
significado de cada uno de estos volimenes es el siguiente:

1. Elvolumen corriente es el volumen de aire que se inspira o
se espira en cada respiracion normal; es igual a aproxima-
damente 500 mi en el varén adulto.

2. Elvolumen de reserva inspiratoria es el volumen adicional
de aire que se puede inspirar desde un volumen corriente

Figura 37-5 Espirémetro.
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Figura 37-6 Diagrama que muestra los movimientos respiratorios
durante la respiracion normal y durante la inspiracion y espiracion
maximas.

normal y por encima del mismo cuando la persona ins-
pira con una fuerza plena; habitualmente es igual a apro-
ximadamente 3.000 mi.

3. El volumen de reserva espiratoria es el volumen adicio-
nal maximo de aire que se puede espirar mediante una
espiracion forzada después del final de una espiracién a
volumen corriente normal; normalmente es igual a apro-
ximadamente 1.100 mi.

4. El volumen residual es el volumen de aire que queda en
los pulmones después de la espiracion mas forzada; este
volumen es en promedio de aproximadamente 1.200 mi.

Capacidades pulmonares

En la descripcién de los acontecimientos del ciclo pulmonar
a veces es deseable considerar dos o més de los volumenes
combinados. Estas combinaciones se denominan capaci-
dades pulmonares. En la parte derecha de la figura 37-6 se
presentan las capacidades pulmonares importantes, que se
pueden describir como se sefiala a continuacidn:

1. La capacidad inspiratoria es igual al volumen corriente
mas el volumen de reserva inspiratoria. Esta es la canti-
dad de aire (aproximadamente 3.500 mi) que una persona
puede inspirar, comenzando en el nivel espiratorio normal
y distendiendo los pulmones hasta la maxima cantidad.

2. La capacidad residualfuncional es igual al volumen de
reserva espiratoria mas el volumen residual. Es la can-
tidad de aire que queda en los pulmones al final de una
espiracion normal (aproximadamente 2.300 mi).

3. La capacidad vital es igual al volumen de reserva inspira-
toria mas el volumen corriente més el volumen de reserva
espiratoria. Es la cantidad maxima de aire que puede
expulsar una persona desde los pulmones después de lle-
nar antes los pulmones hasta su maxima dimensiény des-
pués espirando la maxima cantidad (aproximadamente
4.600 mi).

4. La capacidad pulmonar total es el volumen méaximo al
que se pueden expandir los pulmones con el maximo
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esfuerzo posible (aproximadamente 5.800 mi); es igual a
la capacidad vital més el volumen residual.

Todos los volimenes y capacidades pulmonares son apro-
ximadamente un 20-25% menores en mujeres que en varones,
y son mayores en personas de constitucion grande y atléticas
que en personas de constitucion pequefia y asténicas.

Abreviaturas y simbolos utilizados
en las pruebas de funcién respiratoria

La espirometria es s6lo una de las muchas técnicas de medi-
cion que utiliza a diario el neumdélogo. Muchas de estas téc-
nicas de medida dependen mucho de calculos matematicos.
Para simplificar estos célculos, asi como la presentacion de
los datos de la funcidn pulmonar, se han estandarizado diver-
sas abreviaturas y simbolos. Los mas importantes se mues-
tran en la tabla 37-1. Utilizando estos simbolos presentamos
aqui algunos ejercicios algebraicos sencillos que muestran
algunas de las interrelaciones entre los volimenes y capa-
cidades pulmonares; el estudiante debe meditar y verificar
estas interrelaciones.

CV =VRI +Vc+VRE
CV =CIl+VRE
CPT=CV+VR

CPT =CI +CRF
CRF =VRE +VR

Tabla 37-1 Abreviaturas y simbolos de la funcién pulmonar

Ve Volumen comente
CRF Capacidad residual funcional

VRE Volumen de reserva espiratoria

VR Volumen residual
Cl Capacidad inspiratoria
VRI Volumen de reserva inspiratoria

CPT Capacidad pulmonar total

CcVv Capacidad vital

Rva Resistencia de las vias aéreas al flujo de aire hacia el pulmén
D Distensibilidad

Vo Volumen del gas del espacio muerto

Volumen del gas alveolar

Volumen inspirado de ventilaciéon por minuto

y

VE Volumen espirado de ventilacién por minuto
Flujo del cortocircuito

v* Ventilacién alveolar por minuto

vo2 Velocidad de captacién de oxigeno por minuto

vco2

veo Velocidad de captacién de monéxido de carbono por minuto

Dio2 Capacidad de difusion de los pulmones para el oxigeno

Capacidad de difusion de los pulmones para el monéxido
de carbono

D Ico
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Cantidad de di6éxido de carbono que se elimina por minuto

Determinacion de la capacidad residual funcional,
el volumen residual y la capacidad pulmonar
total: método de diluciéon de helio

La capacidad residual funcional (CRF), que es el volumen
de aire que queda en los pulmones al final de una espira-
cién normal, es importante en la funcion pulmonar. Como
su valor se altera mucho en algunos tipos de enfermedad
pulmonar, con frecuencia es deseable medir esta capacidad.
No se puede utilizar de manera directa el espirometro para
medir la capacidad residual funcional porque el aire del volu-
men residual de los pulmones no se puede espirar hacia el
espirémetro, y este volumen constituye aproximadamente la
mitad de la capacidad residual funcional. Para medir la capa-
cidad residual funcional se debe utilizar el espirémetro de
manera indirecta, habitualmente por medio de un método
de dilucién de helio, como se sefiala a continuacion.

Se llena un espirometro de volumen conocido con aire
mezclado con helio a una concentracion conocida. Antes de
respirar del espirometro la persona hace una espiracién nor-
mal. Al final de esta espiracion, el volumen que queda en los
pulmones es igual a la capacidad residual funcional. En este
punto el paciente comienza inmediatamente a respirar desde
el espirometro, y los gases del espirometro se mezclan con los
gases de los pulmones. En consecuencia, el helio es diluido por
los gases de la capacidad residual funcional, y se puede calcu-
lar el volumen de la capacidad residual funcional a partir del
grado de dilucidn del helio, utilizando la férmula siguiente:

PB Presion atmosférica

Pdy Presion alveolar

P( Presion pleural

Po2 Presién parcial de oxigeno

Pco2  Presion parcial de di6xido de carbono

Pn2 Presién parcial de nitrégeno

Pao2  Presion parcial de oxigeno en la sangre arterial
Pacoz Presion parcial de diéxido de carbono en la sangre arterial
Pao2  Presion parcial de oxigeno en el gas alveolar

Paco2 Presion parcial de di6xido de carbono en el gas alveolar

Pah2  Presion parcial de agua en el gas alveolar

R Cociente de intercambio respiratorio
Q Gasto cardiaco
Cao2 Concentracion de oxigeno en la sangre arterial

Cvo2 Concentracion de oxigeno en la sangre venosa mixta
So2 Saturacién porcentual de la hemoglobina con el oxigeno

Sao2  Saturacion porcentual de la hemoglobina con el oxigeno
en la sangre arterial


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

® L\LSLVIKK. I-'otocoplar sin autorizacién e wn delito

CRF = Scf' 1 Vi,

donde CRF es la capacidad residual funcional, Cikkes la
concentracion inicial de helio en el espirometro, CfH es
la concentracion final de helio en el espirdmetro y ViEgres el
volumen inicial del espirdmetro.

Una vez que se ha determinado la CRF, se puede determi-
nar el volumen residual (VR) restando el volumen de reserva
espiratoria (VRE), que se mide mediante la espirometria nor-
mal, de la CRF. También se puede determinar la capacidad
pulmonar total (CPT) sumando la capacidad inspiratoria
(Cl) a la CRF. Es decir,

VR = CRF - VRE

CPT = CRF + CI

El volumen respiratorio minuto equivale
a la frecuencia respiratoria multiplicada
por el volumen corriente

El volumen respiratorio minuto es la cantidad total de aire
nuevo que pasa hacia las vias respiratorias en cada minuto;
es igual al volumen corriente multiplicado por lafrecuencia
respiratoria por minuto. El volumen corriente normal es de
aproximadamente 500 mi y la frecuencia respiratoria nor-
mal es de aproximadamente 12 respiraciones por minuto.
Por tanto, el volumen respiratorio minuto es en promedio de
aproximadamente 61/min. Una persona puede vivir durante
un periodo breve con un volumen respiratorio minuto de tan
s6lo 1,51/min y una frecuencia respiratoria de sélo 2 a 4 res-
piraciones por minuto.

La frecuencia respiratoria aumenta de manera ocasional a
40 a 50 por minuto, y el volumen corriente se puede hacer tan
grande como la capacidad vital, aproximadamente 4.600 mi
en un varon adulto joven. Esto puede dar un volumen res-
piratorio minuto mayor de 200 I/min, o mas de 30 veces el
valor normal. La mayor parte de las personas no puede man-
tener més de la mitad a dos tercios de estos valores durante
més de un minuto.

Ventilacién alveolar

En ultimo término, la funcién de la ventilacién pulmonar es
renovar continuamente el aire de las zonas de intercambio
gaseoso de los pulmones, en las que el aire esta proximo a la
sangre pulmonar. Estas zonas incluyen los alvéolos, los sacos
alveolares, los conductos alveolares y los bronquiolos res-
piratorios. La velocidad a la que llega a estas zonas el aire
nuevo se denomina ventilacién alveolar.

«Espacio muerto» y su efecto
sobre la ventilacion alveolar

Parte del aire que respira una persona nunca llega a las zonas
de intercambio gaseoso, sino que simplemente llena las vias
aéreas en las que no se produce intercambio gaseoso, como
la nariz, la faringe y la traquea. Este aire se denomina aire del
espacio muerto, porque no es Util para el intercambio gaseoso.

Aire espirado (mi)
Figura 37-7 Registro de los cambios de la concentracién de nitr6-
geno en el aire espirado después de una Unica inspiracién previa
de oxigeno puro. Se puede utilizar este registro para calcular el
espacio muerto, como se analiza en el texto.

Durante la espiracidn se expulsa primero el aire del espa-
cio muerto, antes de que el aire procedente de los alvéolos
llegue a la atmdsfera. Por tanto, el espacio muerto es muy
desventajoso para retirar los gases espiratorios de los pulmo-
nes.

Medicién del volumen del espacio muerto. En el grafico
de la figura 37-7 se presenta un método sencillo para medir el
volumen del espacio muerto. Cuando se hace esta medicion,
el paciente realiza sibitamente una respiracion profunda de oxi-
geno. Esto llena todo el espacio muerto de oxigeno puro. Parte
del oxigeno también se mezcla con el aire alveolar, aunque no
sustituye completamente a este aire. Después la persona espira
através de un medidor de nitrégeno que registra rapidamente, y
que hace el registro que se muestra en la figura. La primera por-
cion del aire espirado procede de las regiones del espacio muerto
de las vias aéreas respiratorias, en las que el aire ha sido sus-
tituido completamente por oxigeno. Por tanto, en la primera fase
del registro s6lo aparece oxigeno, y la concentracién de nitro-
geno es cero. Después, cuando el aire alveolar comienza a llegar
al medidor de nitrégeno, la concentracién de nitrégeno aumenta
rapidamente porque el aire alveolar que contiene grandes canti-
dades de nitrégeno comienza a mezclarse con el aire del espacio
muerto. Después de que se haya espirado alin mas aire ya se ha
eliminado todo el aire del espacio muerto de las vias aéreas, y
solo queda aire alveolar. Por tanto, la concentracién de nitrégeno
que se registra alcanza una concentracion de meseta igual a su
concentracion en los alvéolos, como se muestra a la derecha de
la figura. Pensandolo un poco el estudiante puede ver que la zona
gris representa el aire que no tiene nitrégeno en su interior; esta
4rea es una medida del volumen del aire del espacio muerto. Para
una cuantificacion exacta se utiliza la siguiente ecuacion:

Areagris X V,

Arearosa + Area gris

donde VMes el aire del espacio muerto y VEes el volumen
total de aire espirado.

Por ejemplo, consideremos que el area gris del grafico es de
30cm?2 el area rosa es de 70cm2y que el volumen espirado total
es de 500 mi. El espacio muerto seria

30

X 500, o 150 mi
30 + 70

Volumen normal del espacio muerto. El aire normal del

espacio muerto de un varén adulto joven es de aproximada-
mente 150 ml. Este valor aumenta ligeramente con la edad.
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Espacio muerto anatémico frente a fisioldgico. El método
que se acaba de describir para medir el espacio muerto mide el
volumen de todo el espacio del sistema respiratorio distinto a los
alvéolos y las demas zonas de intercambio gaseoso que se rela-
cionan con ellos; este espacio se denomina espacio muerto anato-
mico. De manera ocasional algunos de los propios alvéolos no son
funcionales o son funcionales sélo parcialmente debido a que el
flujo sanguineo que atraviesa los capilares pulmonares adyacen-
tes es nulo o escaso. Por tanto, desde un punto de vista funcio-
nal también se debe considerar que estos alvéolos forman parte
del espacio muerto. Cuando se incluye el espacio muerto alveo-
lar en la medicidn total del espacio muerto se denomina espacio
muerto fisiolégico, para distinguirlo del espacio muerto anato-
mico. En una persona normal los espacios muertos anatémico y
fisiolégico son casi iguales porque en el pulmdn normal todos los
alvéolos son funcionales, pero en una persona que tiene alvéo-
los funcionales parcialmente o no funcionales en algunas partes
de los pulmones el espacio muerto fisiolégico puede ser hasta
10 veces mayor que el volumen del espacio muerto anatémico, o la
21. Estos problemas se analizan con mas detalle en el capitulo 39
en relacion con el intercambio gaseoso pulmonar y en el capitulo
42 en relacion con algunas enfermedades pulmonares.

Frecuencia de la ventilaciéon alveolar

La ventilacion alveolar por minuto es el volumen total de aire
nuevo que entra en los alvéolos y zonas adyacentes de inter-
cambio gaseoso cada minuto. Es igual a la frecuencia respira-
toria multiplicada por la cantidad de aire nuevo que entra en
estas zonas con cada respiracion.

VA=Frecx (VGV N

donde VAes el volumen de la ventilacion alveolar por
minuto, Frec es la frecuencia de la respiracién por minuto,
Vc es el volumen corriente y VMes el espacio muerto fisio-
légico.

Glotis

Laringe, cuerdas
vocales

Traquea

Alvéolos

Asi, con un volumen corriente normal de 500 mi, un espa-
cio muerto normal de 150 mi y una frecuencia respiratoria de
12 respiraciones por minuto, la ventilacién alveolar es igual a
12 x (500 - 150), 0 4.200mI/min.

La ventilacion alveolar es uno de los principales factores
que determinan las concentraciones de oxigeno y dioxido de
carbono en los alvéolos. Por tanto, casi todos los andlisis del
intercambio gaseoso de los capitulos siguientes del aparato
respiratorio ponen de relieve la ventilacion alveolar.

Funciones de las vias respiratorias

Traquea, bronquios y bronquiolos

La figura 37-8 muestra el aparato respiratorio, con especial énfa-
sis en las vias respiratorias. El aire se distribuye a los pulmones
por medio de la traquea, los bronquios y los bronquiolos.

Uno de los desafios méas importantes en todas las vias res-
piratorias es mantenerlas abiertas y permitir el paso sin interrup-
ciones de aire hacia los alvéolos y desde los mismos. Para evitar
que la trAquea se colapse, multiples anillos cartilaginosos se
extienden aproximadamente 5/6 del contorno de la trdquea. En
las paredes de los bronquios, placas curvas de cartilago menos
extensas también mantienen una rigidez razonable, aunque
permiten un movimiento suficiente para que los pulmones se
expandan y se contraigan. Estas placas se hacen cada vez menos
extensas en las Gltimas generaciones de bronquios y han desapa-
recido en los bronquiolos, que habitualmente tienen didmetros
inferiores a 1,5mm. No se impide el colapso de los bronquio-
los por la rigidez de sus paredes. Por el contrario, se mantienen
expandidos principalmente por las mismas presiones transpul-
monares que expanden los alvéolos. Es decir, cuando los alvéolos
se dilatan, los bronquiolos también se dilatan, aunque no tanto.

Pared muscular de los bronquios y bronquiolos y su con-
trol. En todas las zonas de la traquea y de los bronquios que
no estan ocupadas por placas cartilaginosas las paredes estan

Epiglotis
Faringe
Eséfago

Arterias pulmonares

Venas pulmonares

Figura 37-8 Vias respiratorias.
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formadas principalmente por masculo liso. Ademas, las paredes
de los bronquiolos estan formadas casi totalmente por misculo
liso, con la excepcién del bronquiolo méas terminal, denominado
bronquiolo respiratorio, que estd formado principalmente por
epitelio pulmonar y su tejido fibroso subyacente més algunas
fibras musculares lisas. Muchas enfermedades obstructivas del
pulmén se deben aestenosis de los bronquios mas pequefios y de
los bronquiolos mas grandes, con frecuencia debido a una con-
traccién excesiva del propio musculo liso.

Resistencia al flujo aéreo en el arbol bronquial. En con-
diciones respiratorias normales el aire fluye a través de las vias
respiratorias con tanta facilidad que es suficiente un gradiente
de presion menor de 1cm H20 desde los alvéolos a la atmosfera
para generar un flujo aéreo suficiente para una respiracién tran-
quila. La maxima resistencia al flujo aéreo no se produce en las
pequefias vias aéreas de los bronquiolos terminales, sino en algu-
nos de los bronquiolos y bronquios de mayor tamafio cerca de
la trdquea. Larazén de esta elevada resistencia es que hay relati-
vamente pocos de estos bronquios de mayor tamafio en compa-
racion con los aproximadamente 65.000 bronquiolos terminales
en paralelo, a través de los cuales s6lo debe pasar una cantidad
muy pequefia de aire.

Sin embargo, en situaciones patolégicas los bronquiolos méas
pequefios con frecuencia participan mucho més en la determina-
cion de la resistencia al flujo aéreo debido a su pequefio tamafio
y porque se ocluyen con facilidad por: 1) la contraccién del mus-
culo de sus paredes; 2) la aparicién de edema en las paredes, o
3) laacumulacién de moco en la luz de los bronquiolos.

Control nervioso y local de la musculatura bronquiolar:
dilataciéon «simpatica» de los bronquiolos. El control directo
de los bronquiolos por las fibras nerviosas simpéticas es relativa-
mente débil porque pocas fibras de este tipo penetran hasta las
porciones centrales del pulmén. Sin embargo, el arbol bronquial
estd muy expuesto a la noradrenalina y adrenalina que se liberan
hacia la sangre por la estimulacién simpatica de la médula de las
glandulas suprarrenales. Estas dos hormonas (especialmente la
adrenalina, debido a su mayor estimulacién de los receptores
ji-adrenérgicos) producen dilatacion del arbol bronquial.

Constriccién parasimpatica de los bronquiolos. Algunas
fibras nerviosas parasimpaticas procedentes de los nervios vagos
penetran en el parénquima pulmonar. Estos nervios secretan
acetilcolina y, cuando son activados, producen una constriccion
leve a moderada de los bronquiolos. Cuando una enfermedad
como el asma ya ha producido un cierto grado de constriccion
bronquiolar, la estimulacién nerviosa parasimpatica adicional
con frecuencia empeora la enfermedad. Cuando ocurre esto, la
administracion de farmacos que bloquean los efectos de la ace-
tilcolina, como atropina, a veces puede relajar las vias respirato-
rias lo suficiente para aliviar la obstruccion.

A veces los nervios parasimpaticos también son activados
por reflejos que se originan en los pulmones. La mayor parte
de los mismos comienza con irritacion de la membrana epite-
lial de las propias vias respiratorias, iniciada por gases irritantes,
polvo, humo de cigarrillos o infeccién bronquial. También se pro-
duce con frecuencia un reflejo constrictor bronquiolar cuando las
arterias pulmonares pequefias son ocluidas por microémbolos.

Los factores secretores locales con frecuencia producen
constriccién bronquiolar. Algunas sustancias que se forman en
los pulmones tienen con frecuencia bastante actividad en la pro-
duccién de constriccion bronquiolar. Dos de las mas importantes
de estas sustancias son lahistamina y lasustancia de reaccion lenta
de la anafilaxia. Estas dos sustancias se liberan a nivel pulmonar
por los mastocitos durante las reacciones alérgicas, sobre todo las
provocadas por pélenes del aire. Por tanto, juegan un papel fun-
damental en la obstruccién de la via aérea observada en el asma
alérgico, sobre todo la sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia.

Capitulo 37 Ventilaciéon pulmonar

Los mismos irritantes que producen reflejos constrictores
parasimpéticos en las vias aéreas (humo, polvo, diéxido de azu-
fre y algunos de los elementos &cidos del smog) con frecuencia
actGan directamente sobre los tejidos pulmonares para iniciar
reacciones locales no nerviosas que producen constriccién obs-
tructiva de las vias aéreas.

Moco que recubre las vias respiratorias y accién

de los cilios en la limpieza de las vias aéreas

Todas las vias respiratorias, desde la nariz a los bronquiolos ter-
minales, estan humedecidas por una capa de moco que recubre
toda la superficie. El moco es secretado en parte por las células
caliciformes mucosas individuales del recubrimiento epitelial
de las vias aéreas y en parte por pequefias glandulas submuco-
sas. Ademas de mantener humedecidas las superficies, el moco
atrapa particulas pequefias que estan en el aire inspirado e impide
que la mayoria de ellas llegue a los alvéolos. El propio moco es
eliminado de las vias aéreas de la siguiente manera.

Toda la superficie de las vias respiratorias, tanto en la nariz
como en las vias inferiores hasta los bronquiolos terminales, esta
tapizada por un epitelio ciliado que tiene aproximadamente 200 ci-
lios por cada una de las células epiteliales. Estos cilios baten con-
tinuamente a una frecuencia de 10 a 20 veces por segundo por
el mecanismo que se explica en el capitulo 2, y la direccién de
su «golpe de fuerza» siempre se dirige hacia la faringe. Es decir,
los cilios de los pulmones baten hacia arriba, mientras que los
de la nariz baten hacia abajo. Este batido continuo hace que la
cubierta de moco fluya lentamente, a una velocidad de algunos
milimetros por minuto, hacia la faringe. Después el moco y las
particulas que estan atrapadas en el mismo son deglutidos o se
expulsan hacia el exterior con la tos.

Reflejo tusigeno

Los bronquios y la traquea son tan sensibles a la presion ligera que
cantidades muy pequefias de sustancias extrafias u otras causas de
irritacion inician el reflejo tusigeno. Lalaringe y la carina (el punto
en el que latraquea se divide en los bronquios) son especialmente
sensibles, y los bronquiolos terminales e incluso los alvéolos son
sensibles a estimulos quimicos corrosivos, como los gases diéxido
de azufre o cloro. Los impulsos nerviosos aferentes pasan desde
las vias respiratorias principalmente a través de los nervios vagos
hacia el bulbo raquideo del encéfalo. Ahi se activa una secuencia
automatica de acontecimientos por los circuitos neuronales del
bulbo, produciendo el siguiente efecto.

Primero se inspiran rapidamente hasta 2,5 1de aire. Segundo,
se cierra la epiglotis y las cuerdas vocales se cierran firmemente
para atrapar el aire que esta en el interior de los pulmones. Ter-
cero, los musculos abdominales se contraen con fuerza, compri-
miendo el diafragma mientras otros musculos espiratorios, como
los intercostales internos, también se contraen con fuerza. En
consecuencia, la presion en los pulmones aumenta rapidamente
hasta 100 mmHg o més. Cuarto, las cuerdas vocales y la epiglo-
tis se abren totalmente de manera subita, de modo que el aire
que estd sometido a esta presion elevada en los pulmones explota
hacia fuera. De hecho, a veces este aire es expulsado a velocidades
que varian desde 120 a 160km/h. Es importante que la intensa
compresién de los pulmones colapsa los bronquios y la traquea,
haciendo que sus partes no cartilaginosas se invaginen hacia den-
tro, de modo que el aire que explota realmente pasa a través de
hendiduras bronquiales y traqueales. El aire que se mueve rapi-
damente habitualmente transporta todas las sustancias extrafias
que estén presentes en los bronquios y en la traquea.

Reflejo del estornudo. El reflejo del estornudo es muy similar
al reflejo tusigeno, excepto que se aplica a las vias respiratorias

nasales en lugar de a las vias respiratorias inferiores. El estimulo
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desencadenante del reflejo del estornudo es la irritacion de
las vias aéreas nasales; los impulsos eferentes pasan a través
del quinto par craneal hacia el bulbo, donde se desencadena
el reflejo. Se produce una serie de reacciones similar a la que
ocurre en el reflejo tusigeno; sin embargo, la Gvula desciende,
de modo que grandes cantidades de aire pasan rapidamente a
través de la nariz, contribuyendo de esta manera a limpiar las
vias aéreas nasales de sustancias extrafias.

Funciones respiratorias normales de la nariz

Cuando el aire pasa a través de la nariz, las cavidades nasales
realizan tres funciones respiratorias normales distintas: 1) el aire
es calentado por las extensas superficies de los cornetes y del
tabique, un area total de aproximadamente 160 cm2 (v. fig. 37-8);
2) el aire es humidificado casi completamente incluso antes
de que haya pasado maés alla de la nariz, y 3) el aire esfiltrado
parcialmente. Estas funciones en conjunto son denominadas la
funcién de acondicionamiento del aire de las vias aéreas respi-
ratorias superiores. Habitualmente la temperatura del aire ins-
pirado aumenta hasta menos de 1°C respecto a la temperatura
corporal, y hasta un 2-3% respecto a la saturaciéon completa con
vapor de agua antes de llegar a la trAquea. Cuando una persona
respira aire a través de un tubo directamente hacia la traquea
(como através de una traqueostomia), el efecto de enfriamiento
y especialmente el efecto de secado de las partes inferiores del
pulmpn puede producir formacién de costras e infeccién graves
en los pulmones.

Funcién de filtro de la nariz. Los pelos de la entrada de las
narinas son importantes para filtrar las particulas grandes. Sin
embargo, es mucho méas importante la eliminacién de las parti-
culas por precipitacion turbulenta, es decir, el aire que atraviesa
las vias aéreas nasales choca contra muchos obstéaculos: los cor-
netes (también denominados turbinas porque generan una tur-
bulencia de aire), el tabique y la pared faringea. Cada vez que
el aire choca contra una de estas obstrucciones debe cambiar
su direccién de movimiento. Al tener una masa y un momento
mucho mayores que el aire, las particulas que estan suspendi-
das en el aire no pueden cambiar de direccion tan rapidamente
como el aire. Por tanto, siguen hacia delante, chocando con-
tra las superficies de las obstrucciones, y quedan atrapadas en
la cubierta mucosa y son transportadas por los cilios hacia la
faringe, para ser deglutidas.

Tamafio de las particulas atrapadas en las vias res-
piratorias. El mecanismo de turbulencia nasal para eliminar
las particulas del aire es tan eficaz que casi no llegan particulas
mayores de 6 |xm de didmetro a los pulmones a través de la nariz.
Este tamafio es menor que el tamafio de los eritrocitos.

Cartilago
tiroides
Musculo
tiroaritenoideo
Musculo
cricoaritenoideo
lateral
Cartilago
aritenoides Mdusculo
Musculo cricoaritenoideo
. : posterior
aritenoideo
A transverso

Del resto de las particulas, muchas de las que tienen entre
1 y 5|xm se depositan en los bronquiolos méas pequefios como
consecuencia de la precipitacién gravitacional. Por ejemplo, la
enfermedad de los bronquiolos terminales es frecuente en los
mineros del carbon debido a que las particulas de polvo se sedi-
mentan. Algunas de las particulas todavia mas pequefias (meno-
res de 1|j,m de didmetro) difunden contra las paredes de los
alvéolos y se adhieren al liquido alveolar. Pero muchas particu-
las menores de 0,5 |xm de diametro quedan suspendidas en el
aire alveolar y son expulsadas mediante la espiracion. Por ejem-
plo, las particulas de humo de tabaco tienen aproximadamente
0,3 m. Casi ninguna de estas particulas precipita en las vias res-
piratorias antes de llegar a los alvéolos. Lamentablemente, hasta
un tercio de las mismas precipita en los alvéolos por el proceso
de difusién, de modo que se produce un equilibrio entre las par-
ticulas suspendidas y las particulas que son expulsadas en el aire
espirado.

Muchas de las particulas que quedan atrapadas en los alvéo-
los son eliminadas por los macréfagos alveolares, como se explica
en el capitulo 33, y otras son transportadas por los linfaticos pul-
monares. Un exceso de particulas puede provocar el crecimiento
de tejido fibroso en los tabiques alveolares, dando lugar a una
debilidad permanente.

Vocalizacion

El habla implica no sélo al aparato respiratorio, sino también a:
1) centros especificos de control nervioso del habla de la corteza
cerebral, que se analizan en el capitulo 57; 2) centros de control
respiratorio del encéfalo, y 3) las estructuras de articulacién y
resonancia de las cavidades oral y nasal. El habla est4d formada
por dos funciones mecénicas: 1) fonacién, que se realiza en
lalaringe, y 2) articulacién, que se realiza en las estructuras de la
boca.

Fonacion. La laringe, que se muestra en la figura 37-9A, est4
adaptada especialmente para actuar como vibrador. El elemento
vibrador son los pliegues vocales, que habitualmente se deno-
minan cuerdas vocales. Las cuerdas vocales protruyen desde las
paredes laterales de la laringe hacia el centro de la glotis; son dis-
tendidas y mantenidas en su posicién por varios musculos espe-
cificos de la propia laringe.

La figura 37-95 muestra las cuerdas vocales tal y como se ven
cuando se mira la glotis con un laringoscopio. Durante la res-
piraciéon normal las cuerdas estan muy abiertas para facilitar el
paso del aire. Durante la fonacion en las cuerdas se juntan entre
si, de modo que el paso de aire entre ellas produce su vibracion.
El tono de la vibracién estd determinado principalmente por el
grado de distension de las cuerdas, aunque también por el grado

Abduccion Abduccién Posicion
completa ligera intermedia:
susurro intenso
Susurro Fonacion
muy intenso

Figura 37-9 A. Anatomia de la laringe. B. Funcién de la laringe durante la fonacién, que muestra las posiciones de las cuerdas vocales
durante diferentes tipos de fonacion. (Modificado de Greene MC: The Voice and Its Disorders. 4th ed. Philadelphia: JB Lippincott, 1980.)
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de aproximacion de las cuerdas entre si y por la masa de sus
bordes.

La figura 37-9A muestra la imagen de una diseccién de los
pliegues vocales después de eliminar la cubierta epitelial mucosa.
Inmediatamente en el interior de cada una de las cuerdas hay
un ligamento elastico fuerte denominado ligamento vocal. Este
ligamento esta unido por delante al gran cartilago tiroides, que
es el cartilago que se proyecta hacia delante desde la superficie
anterior del cuello y se denomina «nuez de Adan». Por detras el
ligamento vocal esta unido a las apdfisis vocales de los dos carti-
lagos aritenoides. El cartilago tiroides y los cartilagos aritenoides
se articulan por abajo con otro cartilago que no se muestra en la
figura 37-9, el cartilago cricoides.

Las cuerdas vocales pueden ser distendidas por la rotacion
anterior del cartilago tiroides o por la rotacion posterior de los
cartilagos aritenoides, que son realizadas por los musculos que
se extienden desde el cartilago tiroides y los cartilagos aritenoi-
des hacia el cartilago cricoides. Los mUsculos que estan localiza-
dos en el interior de las cuerdas vocales laterales a los ligamentos
vocales, los musculos tiroaritenoideos, pueden tirar de los car-
tilagos aritenoides hacia el cartilago tiroides y, de esta manera,
relajar las cuerdas vocales. Ademas, bandas de estos musculos
que estan en el interior de las cuerdas vocales pueden modificar
laformay la masa de los bordes de las cuerdas vocales, afilando-
las para emitir sonidos de tono agudo y engrosandolas para los
sonidos mas graves.

Hay otros grupos de pequefios musculos laringeos entre los
cartilagos aritenoides y el cartilago cricoides, y pueden rotar
estos cartilagos hacia dentro o hacia fuera o aumentar o separar
sus bases para dar las distintas configuraciones de las cuerdas
vocales que se muestran en la figura 37-9B.

Articulacion y resonancia. Los tres 6rganos principales
de la articulacion son los labios, la lengua y el paladar blando.
No es necesario analizarlos en detalle porque todos estamos
familiarizados con sus movimientos durante el habla y otras
vocalizaciones.

Los resonadores incluyen la boca, la nariz y los senos nasa-
les asociados, lafaringe e incluso la cavidad toracica. Una vez
més estamos familiarizados con las cualidades de resonancia
de estas estructuras. Por ejemplo, la funcion de los resonado-
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res nasales esta demostrada por el cambio de calidad de la voz
cuando una persona tiene un catarro intenso que bloquea las
vias aéreas que se dirigen a estos resonadores.
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CAPITULO 38

Circulacion pulmonar, edema

El pulmén tiene dos circula-
ciones: 1) Una circulacion de
bajoflujo y alta presion aporta
la sangre arterial sistemica a
la traquea, el arbol bronquial
incluidos los bronquiolos ter-
minales, los tejidos de sostén
del pulmén y las capas exteriores (adventicias) de las arterias
y venas pulmonares. Las arterias bronquiales, que son ramas
de la aorta tordcica, irrigan la mayoria de esta sangre arterial
sistemica a una presion sélo ligeramente inferior a la presion
aodrtica. 2) Una circulacion de alto flujo y baja presion que
suministra la sangre venosa de todas las partes del organismo
a los capilares alveolares en los que se afiade el oxigeno y se
extrae el dioxido de carbono. Laarteriapulmonar, que recibe
sangre del ventriculo derecho, y sus ramas arteriales trans-
portan sangre a los capilares alveolares para el intercambio
gaseoso y a las venas pulmonares y después devuelven la san-
gre a la auricula izquierda para su bombeo por el ventriculo
izquierdo através de la circulacién sistemica.

En este capitulo se hablara de los aspectos especiales de la
distribucion del flujo sanguineo y otras caracteristicas hemo-
dindmicas de la circulaciéon pulmonar que son especialmente
importantes para el intercambio gaseoso en los pulmones.

Anatomia fisiolégica del sistema
circulatorio pulmonar

Vasos pulmonares. La arteria pulmonar se extiende
s6lo 5cm més alld de la punta del ventriculo derecho y des-
pués se divide en las ramas principales derecha e izquierda,
que vascularizan los dos pulmones correspondientes.

La arteria pulmonar es delgada y el grosor de su pared
es un tercio del grosor de la aorta. Las ramas de las arterias
pulmonares son muy cortas, y todas las arterias pulmonares,
incluso las arterias mas pequefias y las arteriolas, tienen dia-
metros mayores que sus correspondientes arterias sistémicas.
Esto, combinado con el hecho de que los vasos son delgados
y distensibles, da al arbol arterial pulmonar una gran dis-
tensibilidad, que es en promedio de casi 7ml/mmHg, que es
similar a la de todo el arbol arterial sisttmico. Esta gran dis-
tensibilidad permite que las arterias pulmonares se acomo-
den al gasto del volumen sistolico del ventriculo derecho.
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Las venas pulmonares, al igual que las arterias pulmona-
res, también son cortas. Drenan inmediatamente la sangre
que les llega hacia la auricula izquierda.

Vasos bronquiales. La sangre también fluye hacia
los pulmones a través de arterias bronquiales pequefias que
se originan en la circulacion sistéemica y transportan apro-
ximadamente el 1-2% del gasto cardiaco total. Esta sangre
arterial bronquial es sangre oxigenada, al contrario de la san-
gre parcialmente desoxigenada de las arterias pulmonares.
Vascularizan los tejidos de soporte de los pulmones, como
el tejido conjuntivo, los tabiques y los bronquios grandes y
pequefios. Después de que esta sangre bronquial y arterial
haya pasado através de los tejidos de soporte, drena hacia las
venas pulmonares y entra en la auricula izquierda, en lugar
de regresar hacia la auricula derecha. Por tanto, el flujo hacia
la auricula izquierda y el gasto del ventriculo izquierdo son
aproximadamente un 1-2% mayores que el gasto del ventri-
culo derecho.

Linfaticos. Hay vasos linfaticos en todos los tejidos
de soporte del pulmén, comenzando en los espacios tisula-
res conjuntivos que rodean a los bronquiolos terminales, y
siguiendo hacia el hilio del pulmon, y desde aqui principal-
mente hacia el conducto linfatico toracico derecho. Las sus-
tancias en forma de particulas que entran en los alvéolos
son retiradas parcialmente por medio de estos conductos,
y también eliminan de los tejidos pulmonares las proteinas
plasmaticas que escapan de los capilares pulmonares, con-
tribuyendo de esta manera a prevenir el edema pulmonar.

Presiones en el sistema pulmonar

Curva del pulso de presién del ventriculo dere-
cho. Las curvas del pulso de presion del ventriculo dere-
cho y de la arteria pulmonar se muestran en la parte inferior
de la figura 38-1. Estas curvas se comparan con la curva de
presion aodrtica, que es mucho mas elevada, y que se muestra
en la porcién superior de la figura. La presion sistolica del
ventriculo derecho del ser humano normal es en promedio
de aproximadamente 25 mmHg, y la presién diastolica es en
promedio de aproximadamente 0 a 1 mmHg, valores que son
s6lo un quinto de los del ventriculo izquierdo.
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Segundos

Figura 38-1 Contornos de los pulsos de presion del ventriculo
derecho, de la arteria pulmonary de la aorta.

Presiones en la arteria pulmonar. Durante lasistole
la presion en la arteria pulmonar es esencialmente igual a la
presién que hay en el ventriculo derecho, como también se
muestra en la figura 38-1. Sin embargo, después del cierre de
la valvula pulmonar al final de la sistole, la presién ventricu-
lar cae subitamente, mientras que la presion arterial pulmo-
nar disminuye mas lentamente a medida que la sangre fluye
através de los capilares de los pulmones.

Como se muestra en la figura 38-2, la presion arterial
pulmonar sistolica es en promedio de aproximadamente
25 mmHg en el ser humano normal, lapresién arterial pul-
monar diastélica es de aproximadamente 8 mmHg y lapre-
sion arterialpulmonar media es de 15 mmHg.

Presién capilar pulmonar. La presion capilar pulmo-
nar media, que se representa en la figura 38-2, es de aproxi-
madamente 7 mmHg. La importancia de esta baja presion
capilar se analiza con mas detalle mas adelante en relacion
con las funciones de intercambio de liquidos de los capilares
pulmonares.

Presiones auricular izquierda y venosa pulmo-
nar. Lapresion media en la auricula izquierday en las venas
pulmonares principales es en promedio de aproximada-
mente 2 mmHg en el ser humano en decubito, y varia desde

Auricula
Izquierda

Arteria Capilares
pulmonar pulmonares

Figura 38-2 Presiones en los diferentes vasos de los pulmo-
nes. Curva roja, pulsaciones arteriales; D, diastélica; M, media;
S sistdlica.
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un valor tan bajo como 1 mmHg hasta uno tan elevado como
5mmHg. Habitualmente no es posible medir la presién auri-
cular izquierda de un ser humano utilizando un dispositivo
de medida directa porque es dificil introducir un catéter a
través de las cavidades cardiacas hacia la auricula izquierda.
Sin embargo, con frecuencia se puede estimar la presion
auricular izquierda con una exactitud moderada midiendo
la denominada presion de enclavamiento pulmonar. Esto se
consigue introduciendo un catéter en primer lugar a través
de una vena periférica hasta la auricula derecha, después
a través del lado derecho del corazén y a través de la arte-
ria pulmonar hacia una de las pequefias ramas de la arteria
pulmonar, y finalmente empujando el catéter hasta que se
enclavafirmemente en la rama pequefia.

La presion que se mide a través del catéter, denominada
«presion de enclavamiento», es de aproximadamente
5 mmHg. Como todo el flujo sanguineo se ha interrumpido
en la arteria pequefia enclavada, y como los vasos sangui-
neos que se extienden mas alla de esta arteria establecen una
conexion directa con los capilares pulmonares, esta presion
de enclavamiento es habitualmente sélo de 2 a 3 mmHg
mayor que la presién auricular izquierda. Cuando la presion
auricular izquierda aumenta a valores elevados, también lo
hace la presion de enclavamiento pulmonar. Por tanto, las
mediciones de la presion de enclavamiento se pueden utilizar
para estudiar clinicamente las alteraciones de la presion capi-
lar pulmonary de la presion auricular izquierda en pacientes
que tienen insuficiencia cardiaca congestiva.

Volumen sanguineo de los pulmones

El volumen de la sangre de los pulmones es de aproximada-
mente 450 mi, aproximadamente el 9% del volumen de san-
gre total de todo el aparato circulatorio. Aproximadamente
70 mi de este volumen de sangre pulmonar estan en los capi-
lares pulmonares, y el resto se divide aproximadamente por
igual entre las arterias y las venas pulmonares.

Los pulmones sirven como reservorio de sangre.
En varias situaciones fisiologicas y patoldgicas la cantidad de
sangre de los pulmones puede variar desde tan poco como la
mitad del valor normal hasta el doble de lo normal. Por ejem-
plo, cuando una persona sopla aire con tanta intensidad que
se genera una presion elevada en los pulmones (como cuando
se toca una trompeta), se pueden expulsar hasta 250 mi de
sangre desde el aparato circulatorio pulmonar hacia la cir-
culacion sistémica. Por otro lado, la pérdida de sangre desde
la circulacion sistémica por una hemorragia puede ser com-
pensada parcialmente por el desplazamiento automaético de
sangre desde los pulmones hacia los vasos sistémicos.

La patologia cardiaca puede desplazar sangre
desde la circulacién sistéemica a la circulacion pul-
monar. La insuficiencia del lado izquierdo del corazén o el
aumento de la resistencia al flujo sanguineo a través de la
valvula mitrai como consecuencia de una estenosis mitrai o
una insuficiencia mitrai hace que la sangre quede estancada
en la circulacion pulmonar, aumentando a veces el volumen
de sangre pulmonar hasta un 100% y produciendo grandes
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aumentos de las presiones vasculares pulmonares. Como el
volumen de la circulacion sistémica es aproximadamente
nueve veces el de la circulacién pulmonar, el desplazamiento
de sangre desde un sistema hacia el otro afecta mucho al sis-
tema pulmonar pero habitualmente tiene sélo efectos circu-
latorios sistémicos leves.

Flujo sanguineo a través
de los pulmones y su distribucion

El flujo sanguineo através de los pulmones es esencialmente
igual al gasto cardiaco. Por tanto, los factores que controlan el
gasto cardiaco (principalmente factores periféricos, como se
analiza en el capitulo 20) también controlan el flujo sangui-
neo pulmonar. En la mayor parte de las situaciones los vasos
pulmonares actian como tubos pasivos y distensibles que
se dilatan al aumentar la presidn y se estrechan al disminuir
la presién. Para que se produzca una aireacién adecuada de la
sangre es importante que la sangre se distribuya a los seg-
mentos de los pulmones en los que los alvéolos estén mejor
oxigenados. Esto se consigue por el mecanismo siguiente.

La disminucién del oxigeno alveolar reduce el
flujo sanguineo alveolar local y regula la distribucién
del flujo sanguineo pulmonar. Cuando laconcentracion
de oxigeno en el aire de los alvéolos disminuye por debajo de
lo normal (especialmente cuando disminuye por debajo del
70% de lo normal [por debajo de 73 mmHg de PoJ) los vasos
sanguineos adyacentes se constrifien, con un aumento de la
resistencia vascular de méas de cinco veces a concentraciones
de oxigeno muy bajas. Esto es opuesto al efecto que se observa
en los vasos sistémicos, que se dilatan en lugar de constrefiirse
en respuesta a un oxigeno bajo. Se piensa que la concentracién
de oxigeno baja da lugar a la liberacion de alguna sustancia
vasoconstrictora ain no descubierta desde el tejido pulmonar;
esta sustancia produce la constriccion de las arterias peque-
flas y de las arteriolas. Se ha propuesto que este vasoconstric-
tor podria ser secretado por las células epiteliales alveolares
cuando estan hipoxicas.

Este efecto de la reduccién de la concentracidn del oxi-
geno sobre la resistencia vascular pulmonar tiene una fun-
cién importante: distribuir el flujo sanguineo a donde sea mas
eficaz. Es decir, si algunos alvéolos estan mal ventilados, de
modo que su concentracion de oxigeno se hace baja, los vasos
locales se constrifien. Esto hace que la sangre fluya a través de
otras zonas de los pulmones que estan mejor aireadas, pro-
porcionando de esta manera un sistema de control automa-
tico para distribuir el flujo sanguineo a las zonas pulmonares
en proporcidn a sus presiones alveolares de oxigeno.

Efecto de los gradientes de presion
hidrostatica de los pulmones sobre
el flujo sanguineo pulmonar regional

En el capitulo 15 se sefial6 que la presion arterial en el pie
de una persona que esta de pie puede ser hasta 90 mmHg
mayor que la presidn a nivel del corazén. Esto estd produ-
cido por lapresion hidrostatica, es decir, el peso de la propia
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sangre en los vasos sanguineos. El mismo efecto, aunque en
un grado menor, ocurre en los pulmones. En el adulto nor-
mal en posicion erguida el punto mas bajo de los pulmones
esta aproximadamente 30cm por debajo del punto mas alto.
Esto representa una diferencia de presiéon de 23 mmHg, de
los cuales aproximadamente 15 mmHg estan por encima del
corazény 8 por debajo. Es decir, la presién arterial pulmonar
en la porcion mas elevada del pulmo6n de una persona que
esta de pie es aproximadamente 15 mmHg menor que la pre-
sion arterial pulmonar a nivel del corazén, y la presién en la
porcion mas inferior de los pulmones es aproximadamente
8 mmHg mayor. Estas diferencias de presion tienen efectos
profundos sobre el flujo sanguineo que atraviesa las diferentes
zonas de los pulmones. Esto se representa en la curva inferior
de la figura 38-3, que muestra el flujo sanguineo por unidad
de tejido pulmonar a diferentes niveles del pulmén en una
persona en posicion erguida. Obsérvese que en la posicion
erguida en reposo hay poco flujo en la parte superior del pul-
mon, pero aproximadamente cinco veces mas flujo en la parte
inferior. Para ayudar a explicar estas diferencias con frecuen-
cia se considera que el pulmén estd dividido en tres zonas,
como se muestra en la figura 38-4. En cada una de las zonas
los patrones de flujo sanguineo son bastante diferentes.

Zonas 1, 2y 3 del flujo sanguineo pulmonar

Los capilares de las paredes alveolares estan distendidos por
la presion de la sangre que hay en su interior, pero simulta-
neamente estdn comprimidos por la presién del aire alveolar
que esta en su exterior. Por tanto, siempre que la presion del
aire alveolar pulmonar sea mayor que la presién de la sangre
capilar, los capilares se cierran y no hay flujo sanguineo. En
diferentes situaciones normalesy patolégicas se puede encon-
trar una cualquiera de tres posibles zonas (patrones) del flujo
sanguineo pulmonar, como se sefiala a continuacion:

Zona 1: ausencia deflujo durante todas las porciones del
ciclo cardiaco porque la presién capilar alveolar local en esa
zona del pulmo6n nunca aumenta por encima de la presion
del aire alveolar en ninguna fase del ciclo cardiaco.

Nivel pulmonar

Figura 38-3 Flujo sanguineo a diferentes niveles del pulmén en
una persona en posicién erguida en reposo y durante el ejercicio.
Obsérvese que cuando la persona esta en reposo, el flujo sangui-
neo es muy bajo en la parte superior de los pulmones; la mayor
parte del flujo se dirige hacia la parte inferior del pulmoén.
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ZONA 1

Arteria Vena

ZONA 2

Vena

Figura 38-4 Mecanica del flujo sanguineo en las tres zonas de
flujo sanguineo del pulmén: zona 7, ausencia de flujo (la presion
del aire alveolar [PALV] es mayor que la presién arterial); zona 2,
flujo intermitente (la presion arterial sistdlica aumenta por encima
de la presion del aire alveolar, aunque la presion arterial diastélica
disminuye por debajo de la presion del aire alveolar), y zona 3, flujo
continuo (la presion arterialy la presion capilar pulmonar [Pcp] son
mayores que la presion del aire alveolar en todo momento).

Zona 2:flujo sanguineo intermitente, sélo durante los picos
de presion arterial pulmonar, porque la presion sistolica en
ese momento es mayor que la presion del aire alveolar, pero la
presién diastolica es menor que la presién del aire alveolar.

Zona 3:flujo de sangre continuo, porque la presién capi-
lar alveolar es mayor que la presion del aire alveolar durante
todo el ciclo cardiaco.

Normalmente los pulmones sélo tienen flujo sanguineo
en las zonas 2y 3, la zona 2 (flujo intermitente) en los vérti-
ces y la zona 3 (flujo continuo) en todas las zonas inferiores.
Por ejemplo, cuando una persona esta en posicion erguida la
presion arterial pulmonar en el vértice pulmonar es aproxi-
madamente 15 mmHg menor que la presién a nivel del cora-
zon. Por tanto, la presidn sistolica apical es de s6lo 10 mmHg
(25 mmHg anivel del coraz6n menos la diferencia de presién
hidrostatica de 15 mmHg). Esta presidon sanguinea apical
de 10 mmHg es mayor que la presién cero del aire alveolar,
de modo que la sangre fluye a través de los capilares apica-
les pulmonares durante la sistole cardiaca. Por el contrario,
durante la diastole la presion diastélica de 8 mmHg a nivel
del corazén no es suficiente para empujar la sangre contra
el gradiente de presion hidrostatica de 15 mmHg necesario
para producir el flujo capilar diast6lico. Por tanto, el flujo
sanguineo a través de la parte apical del pulmdn es intermi-
tente, de modo que hay flujo durante la sistole e interrupcidn
del flujo durante la diastole; esto se denominaflujo sangui-
neo de zona 2. El flujo sanguineo de zona 2 comienza en los
pulmones normales aproximadamente 10cm por encima del
nivel medio del corazdn y se extiende desde ahi hasta la parte
superior de los pulmones.
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En las regiones inferiores de los pulmones, desde aproxi-
madamente 10cm por encima del nivel del corazén hasta la
parte inferior de los pulmones, la presion arterial pulmonar
durante la sistole y la diastole es mayor que la presion del aire
alveolar, que es cero. Por tanto, hay un flujo continuo a través
de los capilares pulmonares alveolares, o flujo sanguineo de
zona 3. Ademas, cuando una persona estad tumbada, no hay
ninguna parte del pulmén que esté mas de algunos centime-
tros por encima del nivel del corazon. En este caso el flujo
sanguineo de una persona normal es totalmente un flujo san-
guineo de zona 3, incluyendo los vértices pulmonares.

El flujo sanguineo de zona 1 s6lo se produce en
situaciones anormales. Elflujo sanguineo de zona 1, que
indica la ausencia de flujo durante todo el ciclo cardiaco,
se produce cuando la presion arterial sistolica pulmonar es
demasiado baja o cuando la presion alveolar es demasiado
elevada para permitir que haya flujo. Por ejemplo, si una per-
sona en posicion erguida esta respirando contra una presion
aérea positiva de modo que la presion del aire intraalveolar es
al menos 10 mmHg mayor de lo normal, pero la presion san-
guinea sistolica pulmonar es normal, se puede esperar que se
produzca flujo sanguineo de zona 1 (ausencia de flujo san-
guineo) en los vértices pulmonares. Otra situacion en la que
se produce un flujo sanguineo de zona 1es en una persona
en posicion erguida cuya presion arterial sistolica pulmonar
es muy baja, como podria ocurrir después de una pérdida
grave de sangre.

Efecto del ejercicio sobre el flujo sanguineo a tra-
vés de las diferentes partes de los pulmones. En rela-
cién de nuevo con la figura 38-3 se ve que el flujo sanguineo
de todas las partes del pulmén aumenta durante el ejercicio.
El aumento del flujo en la parte superior del pulmén puede
ser del 700-800%, mientras que el aumento en la parte infe-
rior del pulmén puede no ser superior al 200-300%. El motivo
de estas diferencias es que durante el ejercicio las presiones
vasculares pulmonares aumentan lo suficiente como para
convertir los vértices pulmonares desde un patron de flujo
de zona 2 a un patrén de flujo de zona 3.

El aumento del gasto cardiaco durante

el ejercicio intenso es asumido normalmente

por la circulacion pulmonar sin grandes aumentos
en la presion arteria pulmonar

Durante el ejercicio intenso el flujo sanguineo a través
de los pulmones aumenta entre cuatro y siete veces. Este
flujo adicional se acomoda en los pulmones de tres formas:
1) aumentando el nGmero de capilares abiertos, a veces hasta
tres veces; 2) distendiendo todos los capilares y aumentando
lavelocidad del flujo a través de cada capilar a méas del doble,
y 3) aumentando la presion arterial pulmonar. En la persona
normal las dos primeras modificaciones reducen la resisten-
ciavascular pulmonar tanto que la presion arterial pulmonar
aumenta muy poco, incluso durante el ejercicio maximo; este
efecto se puede ver en la figura 38-5.

La capacidad de los pulmones de acomodarse al gran
aumento del flujo sanguineo durante el ejercicio sin aumen-
tar la presion arterial pulmonar permite conservar la energia
del lado derecho del corazén. Esta capacidad también evita
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Figura 38-5 Efecto del aumento del gasto cardiaco durante el
ejercicio sobre la presion arterial pulmonar media.

un aumento significativo de la presion capilar pulmonar,
impidiendo también de esta manera la aparicion de edema
pulmonar.

Funcién de la circulacion pulmonar cuando
la presion auricular izquierda se eleva como
consecuencia de una insuficiencia cardiaca
izquierda

La presién auricular izquierda de una persona sana casi
nunca se eleva por encima de +6 mmHg, incluso durante el
ejercicio mas intenso. Estas pequefias modificaciones de la
presién auricular izquierda practicamente no tienen ningun
efecto sobre la funcién de la circulacién pulmonar porque
simplemente expanden las vénulas pulmonares y abren mas
capilares, de modo que la sangre sigue fluyendo con una faci-
lidad casi igual desde las arterias pulmonares.

Sin embargo, cuando se produce insuficiencia del lado
izquierdo del corazdn la sangre comienza a acumularse en
la auricula izquierda. Como consecuencia, la presién auri-
cular izquierda puede aumentar de manera ocasional desde
su valor normal de 1 a 5 mmHg hasta 40 a 50 mmHg. La
elevacion inicial de la presion auricular, de hasta aproxima-
damente 7 mmHg, tiene muy poco efecto sobre la funcién
de la circulacién pulmonar. Pero cuando la presion auri-
cular izquierda aumenta a mas de 7 u 8 mmHg, aumentos
adicionales de la presion auricular izquierda por encima
de estos niveles producen aumentos casi igual de grandes de
la presidn arterial pulmonar, generando de esta manera un
aumento asociado de la carga del corazén derecho. Cualquier
aumento de la presién auricular izquierda por encima de 7 u
8 mmHg aumenta la presion capilar casi en la misma magni-
tud. Cuando la presién auricular izquierda ha aumentado por
encima de 30 mmHg, produciendo aumentos similares de la
presién capilar, es probable que aparezca edema pulmonar,
como se analiza més adelante en este mismo capitulo.

Dinamica capilar pulmonar

El intercambio de gases entre el aire alveolar y la sangre capi-
lar pulmonar se analiza en el capitulo siguiente. Sin embargo,

Capitulo 38

Circulacién pulmonar, edema pulmonar, liquido pleural

es importante sefialar aqui que las paredes alveolares estan
tapizadas por tantos capilares que en la mayor parte de los
sitios los capilares casi se tocan entre si, adosados unos a
otros. Por tanto, con frecuencia se dice que la sangre capilar
fluye en las paredes alveolares como una «ldmina de flujo», y
no como capilares individuales.

Presién capilar pulmonar. Nunca se han realizado
mediciones directas de la presion capilar pulmonar. Sin
embargo, el método «isogravimétrico» de la presion capilar
pulmonar, utilizando una técnica que se describe en el capi-
tulo 16, ha dado un valor de 7 mmHg. Es probable que este
valor sea casi correcto, porque la presién auricular izquierda
media es de aproximadamente 2 mmHg y la presion arterial
pulmonar media es de s6lo 15 mmHg, de modo que la pre-
sion capilar pulmonar media debe estar en algin punto entre
estos dos valores.

Duracion del tiempo que la sangre permanece
en los capilares pulmonares. A partir del estudio his-
tologico del area transversal total de todos los capilares pulmo-
nares se puede calcular que cuando el gasto cardiaco es normal
la sangre pasa a través de los capilares pulmonares en apro-
ximadamente 0,8s. Cuando aumenta el gasto cardiaco este
tiempo puede acortarse hasta 0,3s. Este acortamiento seria
mucho mayor si no fuera por el hecho de que se abren capilares
adicionales, que normalmente estan colapsados, para acomo-
darse al aumento del flujo sanguineo. Asi, en sélo una fraccion
de segundo la sangre que pasa a través de los capilares alveola-
res se oxigenay pierde su exceso de didxido de carbono.

Intercambio capilar de liquido en los pulmones
y dinamica del liquido intersticial pulmonar

La dindmica del intercambio de liquido a través de las mem-
branas capilares pulmonares es cualitativamente la misma
que en los tejidos periféricos. Sin embargo, cuantitativamente
hay diferencias importantes, como se sefiala a continuacion:

1. Lapresidn capilar pulmonar es baja, de aproximadamente
7mmHg, en comparacion con una presion capilar funcio-
nal mucho mayor en los tejidos periféricos, de aproxima-
damente 17 mmHg.

2. La presidon del liquido intersticial del pulmén es ligera-
mente mas negativa que en el tejido subcutdneo perifé-
rico. (Este valor se ha medido de dos formas: con una
micropipeta insertada en el intersticio pulmonar, que da
un valor de aproximadamente -5 mmHg, y midiendo la
presion de absorcidn de liquido desde los alvéolos, que da
un valor de aproximadamente -8 mmHg).

3. Los capilares pulmonares son relativamente permeables
a las moléculas proteicas, de modo que la presién osmo-
tica coloidal del liquido intersticial pulmonar es de apro-
ximadamente 14 mmHg, en comparacion con menos de
la mitad de este valor en los tejidos periféricos.

4. Las paredes alveolares son muy delgadas, y el epitelio alveo-
lar que recubre las superficies alveolares es tan débil que se
puede romper si la presidn positiva en los espacios intersti-
ciales es mayor que la presion del aire alveolar (>0 mmHg),
lo que permite el paso de liquido desde los espacios inters-
ticiales hacia los alvéolos.
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Presiones que producen movimiento de liquido
CAPILAR ALVEOLO

Figura 38-6 Fuerzas hidrostaticas y osmoéticas en mmHg en la
membrana capilar (izquierda) y alveolar (derecha) de los pulmo-
nes. También se muestra el extremo de un vaso linfatico (centro)
que bombea liquido desde los espacios intersticiales pulmona-
res. (Modificado de Guyton AC.Taylor AE, Cranger HJ: Circulatory
Physiology Il: Dynamics and Control of the Body Fluids. Philadelphia,
WB Saunders, 1975.)

A continuacién se va a analizar co6mo estas diferencias
cuantitativas afectan a la dinamica del liquido pulmonar.

Interrelaciones entre la presion dei liquido inters-
ticial y otras presiones del pulmoén. La figura 38-6
muestra un capilar pulmonar, un alvéolo pulmonar y un
capilar linfatico que drena el espacio intersticial que hay
entre el capilar sanguineo y el alvéolo. Obsérvese el equili-
brio de fuerzas en la membrana del capilar sanguineo, como
se sefiala a continuacion:

mmHg
Fuerzas que tienden a producirsalida de liquido desde
los capilaresy hacia el intersticio pulmonar:
Presion capilar 7
Presion coloidosmoética del liquido intersticial 14
Presién negativa del liquido intersticial J3
FUERZA TOTAL DE SALIDA 29
Fuerzas que tienden a producir absorcién de liquido
hacia los capilares:
Presion coloidosmoética del plasma 28
FUERZA TOTAL DE ENTRADA 28

Asi, las fuerzas normales de salida son ligeramente mayo-
res que las fuerzas de entrada, lo que da una presion media
defiltracion en la membrana capilar pulmonar; esta presion
se puede calcular como se sefiala a continuacion:

mmHg

Fuerza total de salida +29
Fuerza total de entrada n28
PRESION MEDIA DE FILTRACION +1

Esta presion de filtracion genera un ligero flujo continuo
de liquido desde los capilares pulmonares hacia los espacios
intersticiales, y excepto la pequefia cantidad que se evapora
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en los alvéolos, este liquido es bombeado de nuevo hacia la
circulacion a través del sistema linfatico pulmonar.

Presion intersticial pulmonar negativa y meca-
nismo para mantener «secos» los alvéolos. ;Qué
impide que los alvéolos se llenen de liquido en condiciones
normales? La primera inclinaciéon es pensar que el epitelio
alveolar es lo suficientemente resistente y continuo como
para evitar que el liquido escape de los espacios intersticiales
hacia los alvéolos. Esto no es cierto, porque diversos expe-
rimentos han mostrado que siempre hay aberturas entre
las células epiteliales alveolares, a través de las que pueden
pasar incluso moléculas proteicas grandes, asi como agua y
electrolitos.

Sin embargo, si se recuerda que los capilares pulmona-
res y el sistema linfatico pulmonar normalmente mantienen
una ligera presion negativa en los espacios intersticiales, es
evidente que siempre que aparezca liquido adicional en los
alvéolos simplemente sera aspirado mecanicamente hacia
el intersticio pulmonar a través de las pequefias aberturas
que hay entre las células epiteliales alveolares. Después este
exceso de liquido es transportado por los linfaticos pulmo-
nares o es absorbido hacia los capilares pulmonares. Asi, en
condiciones normales los alvéolos se mantienen «secos»,
excepto una pequefia cantidad de liquido que se filtra desde
el epitelio hacia las superficies de revestimiento de los alvéo-
los para mantenerlos hiimedos.

Edema pulmonar

El edema pulmonar se produce de la misma forma en que se

produce el edema en cualquier otra localizacion del cuerpo.

Cualquier factor que aumente la filtracion de liquido fuera de los

capilares pulmonares o que impida la funcién linfatica pulmo-

nar y provoque un aumento de la presion del liquido intersticial

pulmonar desde el intervalo negativo hasta el intervalo positivo

dard lugar al llenado rapido de los espacios intersticiales pulmo-

nares y de los alvéolos con grandes cantidades de liquido libre.
Las causas mas frecuentes de edema pulmonar son:

1. Insuficiencia cardiaca izquierda o valvulopatia mitral, con los
consiguientes grandes aumentos de la presién venosa pulmo-
nar y de la presién capilar pulmonar y el encharcamiento de
los espacios intersticiales y de los alvéolos.

2. La lesion de las membranas de los capilares sanguineos pul-
monares producida por infecciones como la neumonia o por
la inhalacién de sustancias téxicas como el gas cloro o el gas
diéxido de azufre. Cada uno de estos factores da lugar a una
fuga rapida tanto de proteinas plasmaticas como de liquido
desde los capilares hacia los espacios intersticiales pulmona-
res y los alvéolos.

«Factor de seguridad del edema pulmonar». Experimentos
en animales han mostrado que la presion capilar pulmonar nor-
malmente debe aumentar hasta un valor al menos igual a la pre-
sion coloidosmotica del plasma en el interior de los capilares
antes de que se produzca un edema pulmonar significativo. A
modo de ejemplo, la figura 38-7 muestra cémo diferentes nive-
les de presion auricular izquierda aumentan la velocidad de for-
macién de edema pulmonar en perros. Se debe recordar que
siempre que la presidn auricular izquierda aumenta a valores
elevados, la presién capilar pulmonar aumenta hasta un nivel 1 a
2 mmHg mayor que la presién auricular izquierda. En estos
experimentos, tan pronto como la presién auricular izquierda
se elevaba por encima de 23 mmHg (haciendo que la presién
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Figura 38-7 Velocidad de pérdida de liquido hada los tejidos pul-
monares cuando aumenta la presién arterial auricular (y la presion
capilar pulmonar). (Tomado de Guyton AC, Lindsey AW: Effect of ele-
vated left atrial pressure and decreased plasma protein concentration
on the development of pulmonary edema. Circ Res 7:649,1959.)

capilar pulmonar aumentara por encima de 25 mmHg), el liquido
comenzaba a acumularse en los pulmones. Esta acumulacién
de liquido aumentaba incluso mas rapidamente con aumentos
adicionales de la presion capilar. La presién coloidosmética del
plasma durante estos experimentos era igual a este nivel cri-
tico de presion de 25 mmHg. Por tanto, en el ser humano, cuya
presion coloidosmética plasmatica normal es de 28 mmHg, se
puede predecir que la presion capilar pulmonar debe aumentar
desde el nivel normal de 7 mmHg hasta mas de 28 mmHg para
producir edema pulmonar, dando unfactor de seguridad agudo
contra el edema pulmonar de 21 mmHg.

Factor de seguridad en los trastornos crénicos. Cuando
la presion capilar pulmonar permanece elevada de manera cro-
nica (durante al menos dos semanas), los pulmones se hacen
incluso mas resistentes al edema pulmonar porque los vasos lin-
faticos se expanden mucho, aumentando su capacidad de retirar
liquido de los espacios intersticiales tal vez hasta 10 veces. Por
tanto, en los pacientes con una estenosis mitral crénica se han
medido presiones capilares pulmonares de hasta 40 a 45 mmHg
sin que se haya producido un edema pulmonar mortal.

Rapidezde la muerte en el edema pulmonaragudo. Cuando
la presion capilar pulmonar aumenta incluso ligeramente por
encima del nivel del factor de seguridad, se puede producir un
edema pulmonar mortal en un plazo de horas en 20 a 30 min si la
presion capilar aumenta de 25 a 30 mmHg por encima del nivel
del factor de seguridad. Asi, en la insuficiencia cardiaca izquierda
aguda, en la que la presion capilar pulmonar aumenta de manera
ocasional hasta 50 mmHg, con frecuencia se produce la muerte
en menos de 30 min por edema agudo de pulmén.

Liquido en la cavidad pleural

Cuando los pulmones se expanden y se contraen durante la
respiracion normal se deslizan en el interior de la cavidad
pleural. Para facilitar este movimiento hay una delgada capa
de liquido mucoide entre las pleuras parietal y visceral.

La figura 38-8 muestra la dindmica del intercambio de
liquidos en el espacio pleural. La membrana pleural es una

Capitulo 38 Circulaciéon pulmonar, edema pulmonar, liquido pleural

/NSistema venoso

Figura 38-8 Dinamica del intercambio de liquidos en el espacio
intrapleural.

membrana serosa mesenquimatosa porosa a través de la cual
trasudan continuamente pequefias cantidades de liquido
intersticial hacia el espacio pleural. Estos liquidos arrastran
con ellos proteinas tisulares, lo que da al liquido pleural una
caracteristica mucoide, que es lo que permite el desliza-
miento muy facil de los pulmones en movimiento.

La cantidad total de liquido en cada una de las cavi-
dades pleurales normalmente es pequefia, sélo de algunos
mililitros. Siempre que la cantidad sea superior a la justa
para comenzar a fluir en la cavidad pleural, el exceso de
liguido es extraido mediante bombeo por los vasos linfa-
ticos que se abren directamente desde la cavidad pleural
hacia: 1) el mediastino; 2) la superficie superior del dia-
fragma, y 3) las superficies laterales de la pleura parietal.
Por tanto, el espacio pleural (el espacio que hay entre las
pleuras parietal y visceral) se denomina espacio virtual
porque normalmente es tan estrecho que no es un espacio
fisico evidente.

«Presién negativa» en el liquido pleural. Siempre
es necesaria una fuerza negativa en el exterior de los pulmo-
nes para mantener expandidos los pulmones. Esta presién
es proporcionada por la presidn negativa del espacio pleural
normal. La causa basica de esta presidn negativa es el bom-
beo de liquidos desde el espacio pleural por los linfaticos
(que también es la base de la presién negativa que se encuen-
tra en la mayor parte de los espacios tisulares del cuerpo).
Como la tendencia al colapso normal de los pulmones es de
aproximadamente -4 mmHg, la presion del liquido pleural
siempre debe ser al menos tan negativa como -4 mmHg para
mantener expandidos los pulmones. Las mediciones reales
han mostrado que la presidn habitualmente es de aproxima-
damente -1 mmHg, que es algunos mmHg mas negativa que
la presion de colapso de los pulmones. Asi, la negatividad del
liquido pleural mantiene los pulmones normales fracciona-
dos contra la pleura parietal de la cavidad torécica, excepto
por una capa muy delgada de liquido mucoide que actla
como lubricante.
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Derrame pleural: acumulacion de grandes can-
tidades de liquido libre en el espacio pleural. El
derrame es analogo al liquido de edema en los tejidos y se
puede denominar «edema de la cavidad pleural». Las cau-
sas del derrame son las mismas que las causas del edema en
otros tejidos (que se analizan en el capitulo 25), entre ellas:
1) bloqueo del drenaje linfatico desde la cavidad pleural;
2) insuficiencia cardiaca, que da lugar a unas presiones capi-
lares periférica y pulmonar excesivamente altas, que dan
lugar a una trasudacion excesiva de liquido hacia la cavidad
pleural; 3) marcada reduccion de lapresion osmotica coloidal
del plasma, que permite una trasudacion excesiva de liquidos, y
4) infeccion o cualquier otra causa de inflamacion de las super-
ficies de la cavidad pleural, que produce rotura de las mem-
branas capilaresy permite la salida rapida tanto de proteinas
plasmaticas como de liquido hacia la cavidad.
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CAPITULO 39

Principios fisicos del intercambio gaseoso;
difusion de oxigeno y dioxido de carbono
atraves de la membrana respiratoria

Después de que los alvéolos se
hayan ventilado con aire lim-
pio, la siguiente fase del pro-
ceso respiratorio es la difusion
del oxigeno desde los alvéolos
hacia la sangre pulmonar y la
difusion del diéxido de car-
bono en la direccién opuesta, desde la sangre. El proceso de
difusion es simplemente el movimiento aleatorio de molé-
culas en todas las direcciones a través de la membrana res-
piratoria y los liquidos adyacentes. Sin embargo, en fisiologia
respiratoria no so6lo interesa el mecanismo basico mediante
el que se produce la difusion, sino también la velocidad a la
que ocurre; este es un problema mucho méas complejo, que
precisa un conocimiento mas profundo de la fisica de la difu-
sion y del intercambio gaseoso.

Fisica de la difusion gaseosa y presiones
parciales de gases

Base molecular de la difusién gaseosa

Todos los gases importantes en fisiologia respiratoria son molé-
culas simples que se mueven libremente entre si, que es el proceso
que se denomina «difusién». Esto también se aplica a los gases que
estan disueltos en los liquidos y en los tejidos del cuerpo.

Para que se produzca la difusién debe haber una fuente de
energia. Esta procede del movimiento cinético de las propias
particulas. Excepto a la temperatura del cero absoluto, todas las
moléculas de toda la materia estan experimentando movimiento
de manera continua. En el caso de las moléculas libres que no
estan unidas fisicamente a otras, esto significa un movimiento
lineal a una velocidad elevada hasta que chocan contra otras
moléculas. Después rebotan en direcciones nuevasy siguen cho-
cando de nuevo con otras moléculas. De esta forma, las molécu-
las se mueven de manera rapida y aleatoria entre si.

Difusién neta de un gas en una direccién: efecto de un
gradiente de concentracién. Siuna cdmara de gas o una solu-
cién tiene una concentracion elevada de un gas particular en
un extremo de la cAmara y una concentracion baja en el otro
extremo, como se muestra en la figura 39-1, se producira difu-
sion neta del gas desde la zona de concentracién elevada hacia
la zona de concentracion baja. La razén es evidente: hay muchas
mas moléculas en el extremo A de la cdmara para difundir
hacia el extremo B que moléculas para difundir en la direccion
opuesta. Por tanto, las velocidades de difusién en cada una de
las dos direcciones son diferentes proporcionalmente, como se
muestra por las longitudes de las flechas de la figura.

$ 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Presiones gaseosas en una mezcla de gases:
«presiones parciales» de gases individuales

La presién esta producida por multiples impactos de particulas
en movimiento contra una superficie. Por tanto, la presion de
un gas que actla sobre las superficies de las vias respiratorias
y de los alvéolos es proporcional a la suma de las fuerzas de los
impactos de todas las moléculas de ese gas que chocan contra
la superficie en cualquier momento dado. Esto significa que la
presion es directamente proporcional a la concentracion de las
moléculas delgas.

En fisiologia respiratoria se manejan muestras de gases mez-
clas de gases, principalmente de oxigeno, nitrégeno y diéxido de
carbono. La velocidad de difusion de cada uno de estos gases es
directamente proporcional a la presién que genera ese gas solo,
que se denominapresion parcial de ese gas. El concepto de pre-
sion parcial se puede explicar de la siguiente manera.

Considérese el aire, que tiene una composicion aproximada
del 79% de nitrégeno y el 21% de oxigeno. La presién total de esta
mezcla al nivel del mar es en promedio de 760 mmHg. A partir
de la descripcién previa de la base molecular de la presién es
evidente que cada uno de los gases contribuye a la presion total
en proporcidn directa a su concentracion. Por tanto, el 79% de
los 760 mmHg estd producido por el nitrégeno (600 mmHg) y
el 21% por el oxigeno (160 mmHg). Asi, la «presion parcial» del
nitrogeno en la mezcla es de 600 mmHg y la «presién parcial»
del oxigeno es de 160 mmHg; la presion total es de 760 mmHg, la
suma de las presiones parciales individuales. Las presiones par-
ciales de los gases individuales en una mezcla se sefialan por los
simbolos Po2 Pco2 Pn2 Ph2o, PHe, etc.

Presiones de gases disueltos en agua y tejidos

Los gases disueltos en agua o en los tejidos corporales tam-
bién ejercen una presion, porque las moléculas de gas disuelto
se mueven de manera aleatoria y tienen energia cinética. Ade-
mas, cuando el gas disuelto en el liquido entra en contacto con
una superficie, como la membrana de una célula, ejerce su pro-
pia presion parcial de la misma manera que un gas en la fase
gaseosa. Las presiones parciales de diferentes gases disueltos se
denominan de la misma manera que las presiones parciales en
estado gaseoso, es decir, P02 Pco2 Pn2 PHe, etc.

Factores que determinan la presion parcial de un gas
disuelto en un liquido. La presién parcial de un gas en una
solucién esta determinada no sélo por su concentracién, sino
también por el coeficiente de solubilidad del gas. Es decir, algu-
nos tipos de moléculas, especialmente el diéxido de carbono, son
atraidas fisica o quimicamente por las moléculas de agua, mien-
tras que otras son repelidas. Cuando las moléculas son atraidas
se pueden disolver muchas més sin generar un exceso de presion
parcial en el interior de la solucién. Por el contrario, en el caso
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Moléculas de gas disueltas

A B
Figura 39-1 Difusién del oxigeno desde un extremo de una
camara (A) hasta el otro extremo (B). La diferencia entre las longi-
tudes de las flechas representa la difusiéon neta.

de las que son repelidas se generara una presion parcial elevada
con menos moléculas disueltas. Estas relaciones se expresan
mediante la formula siguiente, que es la ley de Henry:

Concentracion de gasdisuelto
Presiénpare,al= C o e f d~LAbifidMd ~

Cuando la presion parcial se expresa en atmdsferas (una pre-
sion de 1 atmoésfera es equivalente a 760 mmHg) y la concen-
tracion se expresa en volumen de gas disuelto en cada volumen
de agua, los coeficientes de solubilidad de gases respiratorios
importantes a temperatura corporal son los siguientes:

Oxigeno 0,024
Di6xido decarbono 0,57

Monéxido decarbono 0,018
Nitrégeno 0,012
Helio 0,008

A partir de esta tabla se puede ver que el diéxido de carbono
es mas de 20 veces mas soluble que el oxigeno. Por tanto, la pre-
sion parcial del diéxido de carbono (para una concentracién
dada) es menor de 1/20 de la que ejerce el oxigeno.

Difusién de gases entre la fase gaseosa de los alvéolos y
la fase disuelta de la sangre pulmonar. La presién parcial de
cada uno de los gases en la mezcla de gas respiratorio alveolar
tiende a hacer que las moléculas de ese gas se disuelvan en la
sangre de los capilares alveolares. Por el contrario, las moléculas
del mismo gas que ya estan disueltas en la sangre estan rebo-
tando de manera aleatoria en el liquido de la sangre, y algunas de
estas moléculas que rebotan escapan de nuevo hacia los alvéolos.
Lavelocidad a la que escapan es directamente proporcional a su
presion parcial en la sangre.

Pero ¢en qué direccion se producira la difusion neta del gas?
La respuesta es que la difusién neta estd determinada por la
diferencia entre las dos presiones parciales. Si la presion par-
cial es mayor en la fase gaseosa de los alvéolos, como ocurre
normalmente en el caso del oxigeno, entonces mas moléculas
difundiran hacia la sangre que en la otra direcciéon. Por otro
lado, si la presién parcial del gas es mayor en el estado disuelto
en la sangre, como ocurre normalmente en el caso del diéxido
de carbono, la difusidon neta se dirigird hacia la fase gaseosa de
los alvéolos.

Presién de vapor de agua

Cuando se inhala aire no humidificado hacia las vias respirato-
rias, el agua se evapora inmediatamente desde las superficies de
estas vias aéreas y humidifica el aire. Esto se debe al hecho de que
las moléculas de agua, al igual que las moléculas de los diferentes
gases disueltos, estan escapando continuamente de la superficie
del agua hacia la fase gaseosa. La presion parcial que ejercen las
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moléculas de agua para escapar a través de la superficie se deno-
mina la presién de vapor del agua. A la temperatura corporal
normal, 37 °C, esta presién de vapor es de 47 mmHg. Por tanto,
una vez que la mezcla de gases se ha humidificado totalmente
(es decir, una vez que esta en «equilibrio» con el agua), la presion
parcial del vapor de agua en la mezcla de gases es de 47 mmHg.
Esta presion parcial, al igual que las demas presiones parciales,
se denomina Ph 2o .

La presion de vapor de agua depende totalmente de la tem-
peratura del agua. Cuanto mayor sea la temperatura, mayor sera
la actividad cinética de las moléculas y, por tanto, mayor
serd la probabilidad de que las moléculas de agua escapen
de la superficie del agua hacia la fase gaseosa. Por ejemplo,
la presion de vapor de agua a 0°C es de 5 mmHg, y a 100°C es
de 760 mmHg. Pero el valor mas importante que se debe recor-
dar es la presion de vapor de agua a temperatura corporal,
47 mmHg-, este valor aparece en muchos de nuestros analisis
posteriores.

Difusion de gases a través de liquidos:
la diferencia de presién provoca difusion neta

Del analisis previo es evidente que cuando la presion parcial
de un gas es mayor en una zona que en otra zona, habra
una difusion neta desde la zona de presion elevada hacia
la zona de presion baja. Por ejemplo, volviendo a la figu
ra 39-1, se puede ver facilmente que las moléculas de la zona
de presion elevada, debido a su mayor nimero, tienen una
mayor probabilidad estadistica de moverse de manera alea-
toria hacia la zona de baja presion que las moléculas que
intentan pasar en la otra direccion. Sin embargo, algunas
moléculas rebotan de manera aleatoria desde la zona de baja
presion hacia la zona de alta presion. Por tanto, la difusién
neta del gas desde la zona de presion elevada hacia la zona
de presion baja es igual al nimero de moléculas que rebotan
en esta direccién antero6grada menos el nimero que rebota en
la direccion contraria; este valor es proporcional a la dife-
rencia de presiones parciales de gas entre las dos zonas,
denominada simplemente diferencia depresion paraprodu-
cir la difusion.

Cuantificacién de la velocidad neta de difusién en liquidos.
Ademas de la diferencia de presion, hay diversos factores que
afectan a la velocidad de difusion del gas en un liquido. Estos
factores son: 1) la solubilidad del gas en el liquido; 2) el area
transversal del liquido; 3) la distancia a través de la cual debe
difundir el gas; 4) el peso molecular del gas, y 5) latemperatura del
liquido. En el cuerpo el Gltimo de estos factores, la temperatura,
permanece razonablemente constante y habitualmente no es
necesario considerarlo.

Cuanto mayor sea la solubilidad del gas, mayor es el niUmero
de moléculas disponibles para difundir para cualquier diferen-
cia de presion parcial dada. Cuanto mayor sea el area transver-
sal del trayecto de la difusién, mayor sera el nimero total de
moléculas que difunden. Por el contrario, cuanto mayor sea la
distancia que deben atravesar las moléculas, mas tardaran las
moléculas en difundir toda la distancia. Finalmente, cuanto
mayor sea la velocidad del movimiento cinético de las molé-
culas, que es inversamente proporcional a la raiz cuadrada del
peso molecular, mayor sera la velocidad de difusion del gas.
Todos estos factores se pueden expresar en una Unica férmula,
que es la siguiente:

poc AP X AXS
d x &PM
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donde D es la velocidad de difusion, AP es la diferencia de pre-
sion parcial entre los dos extremos del trayecto de la difusion, A
es el area transversal del trayecto, S es la solubilidad del gas, d es
la distancia de difusion y PM es el peso molecular del gas.

A partir de esta formula es evidente que las caracteristicas del
propio gas determinan dos factores de la formula: la solubilidad
v el peso molecular. En conjunto estos dos factores determinan
el coeficiente de difusién del gas, que es proporcional a S/VPM,
es decir, las velocidades relativas a las que difundiran diferentes
gases a los mismos niveles de presién parcial son proporcionales
a sus coeficientes de difusion. Asumiendo que el coeficiente de
difusion del oxigeno es 1, los coeficientes de difusion relativos
de diferentes gases de importancia respiratoria en los liquidos
corporales son los siguientes:

Oxigeno 1
Di6xido de carbono 20,3
Monéxido de carbono 0,81
Nitrégeno 0,53
Helio 0,95

Difusion de gases a través de tejidos

Los gases importantes en fisiologia respiratoria son todos ellos
muy solubles en lipidos y, en consecuencia, son muy solubles en
las membranas celulares. Debido a esto, la principal limitacion
al movimiento de los gases en los tejidos es la velocidad a la que
los gases pueden difundir a través del agua tisular, en lugar de a
través de las membranas celulares. Por tanto, la difusion de gases
a través de los tejidos, y también a través de la membrana res-
piratoria, es casi igual a la difusion de los gases en el agua, como
se sefiala en la lista anterior.

Las composiciones del aire alveolary el aire
atmosférico son diferentes

El aire alveolar no tiene en modo alguno las mismas concen-
traciones de gases que el aire atmosférico, lo que se puede ver
facilmente comparando la composicion del aire alveolar de
la tabla 39-1 con la del aire atmosférico. Hay varias razones
para estas diferencias. Primero, el aire alveolar es sustituido
sélo de manera parcial por aire atmosférico en cada respira-
cién. Segundo, el oxigeno se absorbe constantemente hacia
la sangre pulmonar desde el aire pulmonar. Tercero, el di6-
xido de carbono estd difundiendo constantemente desde la
sangre pulmonar hacia los alvéolos. Y cuarto, el aire atmos-
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férico seco que entra en las vias respiratorias es humidificado
incluso antes de que llegue a los alvéolos.

Humidificacion del aire en las vias respiratorias.
Latabla 39-1 muestra que el aire atmosférico estd compuesto
casi totalmente por nitrégeno y oxigeno; normalmente casi
no contiene didxido de carbono y poco vapor de agua. Sin
embargo, tan pronto como el aire atmosférico entra en las
vias respiratorias esta expuesto a los liquidos que recubren
las superficies respiratorias. Incluso antes de que el aire entre
en los alvéolos, se humidifica totalmente (a todos los efectos
practicos).

La presién parcial de vapor de agua a una temperatura
corporal normal de 37°C es de 47 mmHg, que es, por tanto,
la presién parcial de vapor de agua del aire alveolar. Como la
presion total en los alvéolos no puede aumentar por encima
de la presion atmosférica (760 mmHg a nivel del mar), este vapor
de agua simplemente diluye todos los demas gases que estan
en el aire inspirado. La tabla 39-1 también muestra que la
humidificacion del aire diluye la presion parcial de oxigeno
al nivel del mar desde un promedio de 159 mmHg en el aire
atmosférico a 149 mmHg en el aire humidificado, y diluye la
presion parcial de nitrégeno desde 597 a 563 mmHg.

Velocidad con que se renueva
el aire alveolar por el aire atmosférico

En el capitulo 37 se sefialé6 que en promedio la capacidad
residualfuncional de los pulmones (el volumen de aire que
queda en los pulmones al final de una espiraciéon normal)
en un varon mide aproximadamente 2.300 mi. Sin embargo,
s6lo 350mi de aire nuevo entran en los alvéolos en cada
inspiracion normal y se espira esta misma cantidad de aire
alveolar. Por tanto, el volumen de aire alveolar que es sus-
tituido por aire atmosférico nuevo en cada respiracion es de
sélo 1/7 del total, de modo que son necesarias multiples ins-
piraciones para intercambiar la mayor parte del aire alveolar.
La figura 39-2 muestra esta lenta velocidad de renovacién
del aire alveolar. En el primer alvéolo de la figura hay una
cantidad excesiva de un gas en los alvéolos, pero obsérvese
que incluso al final de 16 respiraciones todavia no se ha eli-
minado completamente el exceso de gas de los alvéolos.

La figura 39-3 muestra graficamente la velocidad a la que
se elimina normalmente el exceso de gas de los alvéolos, y
muestra que con una ventilacidn alveolar normal se elimina
aproximadamente la mitad del gas en 17s. Cuando la veloci-

Tabla 39-1 Presiones parciales de los gases respiratorios cuando entran y salen de los pulmones (al nivel del mar)

Aire atmosférico* Aire humidificado

Aire alveolar Aire espirado

(mmHg) (mmHg)
n2 597 (78,62%) 563,4 (74,09%)
o9 159 (20,84%) 1493 (19,67%)
co2 0,3 (0,04%) 0,3 (0,04%)
h2 3,7 (0,5%) 47 (6,2%)
Total 760 (100%) 760 (100%)

*En un dia medio frescoy claro.

(mmHg) (mmHg)

569 (74,9%) 566 (74,5%)

104 (13,6%) 120 (15,7%)
40 (5,3%) 27 (3,6%)
47 (6,2%) a7 (6,2%)

760 (100%) 760 (100%)
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Figura 39-2 Espiracion de un gas desde un alvéolo con respiracio-
nes sucesivas.
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Figura 39-3 Velocidad de eliminacion del exceso de gas desde los
alvéolos.

dad de ventilacién alveolar de una persona es de sélo la mitad
de lo normal, se elimina la mitad del gas en 34s, y cuando la
velocidad de laventilacion es el doble de lo normal se elimina
la mitad en aproximadamente 8s.

Importancia de la sustitucion lenta del aire alveo-
lar. La sustitucion lenta del aire alveolar tiene una impor-
tancia particular en la prevencién de cambios subitos de
las concentraciones de gases en la sangre. Esto hace que el
mecanismo de control respiratorio sea mucho mas estable
de lo que seria de otro modo, y ayuda a prevenir los aumen-
tos y disminuciones excesivos de la oxigenacion tisular, de la
concentracion tisular de diéxido de carbono y del pH tisu-
lar cuando se produce una interrupcion temporal de la res-
piracion.

Concentracion y presion parcial
de oxigeno en los alvéolos

El oxigeno se absorbe continuamente desde los alvéolos
hacia la sangre de los pulmones, y continuamente se respira
oxigeno nuevo hacia los alvéolos desde la atmosfera. Cuanto
mas rapidamente se absorba el oxigeno, menor sera su con-
centracion en los alvéolos; por el contrario, cuanto mas rapi-
damente se inhale nuevo oxigeno hacia los alvéolos desde la
atmadsfera, mayor serd su concentracion. Por tanto, la con-
centracion de oxigeno en los alvéolos, y también su presion
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Figura 39-4 Efecto de la ventilacién alveolar sobre la Po2 alveo-
lar a dos velocidades de absorcion de oxigeno desde los alvéo-
los: 250mI/min y 1.000ml/min. B punto A es el punto operativo
normal.

parcial, esta controlada por: 1) la velocidad de absorcidn de
oxigeno hacia la sangre, y 2) la velocidad de entrada de oxi-
geno nuevo a los pulmones por el proceso ventilatorio.

La figura 39-4 muestra el efecto de la ventilacién alveo-
lar y de la velocidad de absorciéon del oxigeno sobre la pre-
sién parcial de oxigeno (Po2) alveolar. Una curva representa
la absorcion de oxigeno a una velocidad de 250ml/min, y la
otra curva representa una velocidad de 1.000 ml/min. A una
frecuencia ventilatoria normal de 4,21/min y un consumo
de oxigeno de 250 mI/min, el punto operativo normal de la
figura 39-4 es el punto A. La figura también muestra que
cuando se absorben 1.000 mi de oxigeno cada minuto, como
ocurre durante el ejercicio moderado, la velocidad de laven-
tilacion alveolar debe aumentar cuatro veces para mantener
laPo2en el valor normal de 104 mmHg.

Otro efecto que se muestra en la figura 39-4 es que un
aumento extremo de la ventilacién alveolar nunca puede ele-
var la Po2por encima de 149 mmHg siempre que la persona
esté respirando aire atmosférico normal a la presion del nivel
del mar, porque esta es la Po2méxima del aire humidificado
a esta presion. Si la persona respira gases que contienen pre-
siones parciales de oxigeno mayores de 149 mmHg, la Po2
alveolar se puede acercar a estas mayores presiones a eleva-
das velocidades de ventilacion.

Concentraciéon y presién parcial
de COzen los alvéolos

El diéxido de carbono se forma continuamente en el cuerpo
y después se transporta por la sangre hacia los alvéolos; se
elimina continuamente de los alvéolos por la ventilacién. La
figura 39-5 muestra los efectos sobre la presion parcial de
dioxido de carbono (Pco2 alveolar tanto de la ventilacion
alveolar como de dos velocidades de excrecion de didxido de
carbono, 200 y 800 ml/min. Una curva representa una velo-
cidad normal de excrecién de diéxido de carbono de 200 mi/
min. A lavelocidad normal de ventilacién alveolar de 4,2 1/min,
el punto operativo para la Pco2alveolar esta en el punto A
de la figura 39-5 (es decir, 40 mmHg).

En la figura 39-5 se pueden ver otros dos hechos: primero,
la Pco2alveolar aumenta en proporcion directa a la veloci-
dad de excrecion de didxido de carbono, como representa la
elevacion de cuatro veces de la curva (cuando se excretan
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Ventilacién alveolar (I/min)
Figura 39-5 Efecto de la ventilacion alveolar sobre la Pco2alveo-
lar a dos velocidades de excrecion de diéxido de carbono desde la
sangre: 800ml/miny 200ml/min. Bpunto A es el punto operativo
normal.

800 mi de C02por minuto). Segundo, la Pco2alveolar dis-
minuye en proporcion inversa a la ventilacidn alveolar. Por
tanto, las concentraciones y las presiones parciales tanto del
oxigeno como del diéxido de carbono en los alvéolos estan
determinadas por las velocidades de absorcion o excrecion
de los dos gases y por la magnitud de la ventilacién alveolar.

El aire espirado es una combinacién de aire del espacio
muerto y aire alveolar

La composicién global del aire espirado esta determinada por:
1) la cantidad del aire espirado que es aire del espacio muerto
y 2) la cantidad que es aire alveolar. La figura 39-6 muestra las
modificaciones progresivas de las presiones parciales de oxigeno
y de diéxido de carbono en el aire espirado durante el transcurso
de la espiracién. La primera porcion de este aire, el aire del espa-
cio muerto de las vias aéreas respiratorias, es aire humidificado
tipico, como se muestra en la tabla 39-1. Después cada vez mas
aire alveolar se mezcla con el aire del espacio muerto hasta que
finalmente se ha eliminado el aire de\ espacio muerto y sélo se
espira aire alveolar al final de la espiracion. Por tanto, el método
para obtener aire alveolar para su estudio es simplemente obte-
ner una muestra de la Gltima porcién del aire espirado después
de que una espiracion forzada haya eliminado todo el aire del
espacio muerto.

160 -]
m 140-
(0]
0 120-
! ~ Oxigeno (Po2)
= 100- -
0"? go. Aire del  Aire alveolar
HE espacio y are Aire alveolar
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-A Figura 39-6 Presiones parciales de oxigeno y de didxido de car-
9 bono en las distintas porciones del aire espirado normal.
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El aire espirado normal, que contiene tanto aire del espacio
muerto como aire alveolar, tiene concentraciones y presiones
parciales de gases que son aproximadamente las que se muestran
en la tabla 39-1 (es decir, concentraciones que estan entre las del
aire alveolar y las del aire atmosférico humidificado).

Difusién de gases a través
de la membrana respiratoria

Unidad respiratoria. Lafigura 39-7 muestra launidad
respiratoria (también denominada «lobulillo respiratorio»),
que estd formada por un bronquiolo respiratorio, los conduc-
tos alveolares, los atriosy los alvéolos. Hay aproximadamente
300 millones de alvéolos en los dos pulmones, y cada alvéolo
tiene un diametro medio de aproximadamente 0,2mm. Las
paredes alveolares son muy delgadas y entre los alvéolos
hay una red casi so6lida de capilares interconectados, que se
muestran en la figura 39-8. De hecho, debido a lo extenso del
plexo capilar, se ha descrito que el flujo de sangre en la pared
alveolar es una «lamina» de sangre que fluye. Asi, es evidente
que los gases alveolares estan muy proximos a la sangre de
los capilares pulmonares. Ademas, el intercambio gaseoso
entre el aire alveolar y lasangre pulmonar se produce a través
de las membranas de todas las porciones terminales de los
pulmones, no s6lo en los propios alvéolos. Todas estas mem-
branas se conocen de manera colectiva como la membrana
respiratoria, también denominada membranapulmonar.

Membrana respiratoria. La figura 39-9 muestra la
ultraestructura de la membrana respiratoria dibujada en
seccion transversal a la izquierda y un eritrocito a la dere-
cha. También muestra la difusion de oxigeno desde el alvéolo
hacia el eritrocito y la difusion de dioxido de carbono en la

Bronquiolo
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) alveolar
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elasticas
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Figura 39-7 Unidad respiratoria.
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] 4—Espacio Intersticial
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Figura 39-8 A. Imagen de [a superficie de los capilares de una
pared alveolar. B. Imagen transversal de las paredes alveolares y
su vascularizacion. (A, tomado de Maloney JE, Castle BL: Pressure-
diameter relations of capillaries and small blood vessels in frog
lung. Respir Physiol 7:150, 1969. Reproducido con autorizacién de
ASP Biological and Medical Press, North-Holland Division.)

direccion opuesta. Se pueden observar las siguientes capas
de la membrana respiratoria:

1. Una capa de liquido que tapiza el alvéolo y que contiene
surfactante, lo que reduce la tensién superficial del liquido
alveolar.

2. El epitelio alveolar, que esta formado por células epitelia-
les delgadas.

3. Una membrana basal epitelial.

4. Un espacio intersticial delgado entre el epitelio alveolar y
la membrana capilar.

5. Una membrana basal capilar que en muchos casos se
fusiona con la membrana basal del epitelio alveolar.

6. La membrana del endotelio capilar.
A pesar del elevado nimero de capas, el grosor global de
la membrana respiratoria en algunas zonas es tan pequefio

como 0,2 p,m,yen promedio es de aproximadamente 0,6 |xm,
excepto donde hay nlcleos celulares. A partir de estudios
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Figura 39-9 Ultraestructura de la membrana respiratoria alveolar,
en seccion transversal.

histol6gicos se ha estimado que el area superficial total de
la membrana respiratoria es de aproximadamente 70 m2en
el varon humano adulto normal. Esto es equivalente al area
del suelo de una habitacion de 7 x 10 m. La cantidad total de
sangre en los capilares de los pulmones en cualquier instante
dado es de 60 a 140 mi. Imagine ahora esta pequefia cantidad
de sangre extendida sobre toda la superficie de un suelo de
7x10 m, y es facil comprender la rapidez del intercambio
respiratorio de oxigeno y de dioxido de carbono.

El diametro medio de los capilares pulmonares es de sélo
aproximadamente 5 (j.m, lo que significa que los eritrocitos se
deben comprimir a través de ellos. La membrana del eritro-
cito habitualmente toca la pared capilar, de modo que no es
necesario que el oxigeno y el didxido de carbono atraviesen
cantidades significativas de plasma cuando difunden entre el
alvéolo y el eritrocito. Esto también aumenta la rapidez de la
difusion.

Factores que influyen en la velocidad de difusion
gaseosa a través de la membrana respiratoria

En relacion con el andlisis anterior de la difusion de los gases
en agua, se pueden aplicar los mismos principios y férmulas
matematicas a la difusion de gases a través de la membrana
respiratoria. Asi, los factores que determinan la rapidez con
la que un gas atraviesa la membrana son: 1) el grosor de la
membrana; 2) el area superficial de la membrana; 3) el coe-
ficiente de difusidn del gas en la sustancia de la membrana, y
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4) la diferencia de presion parcial del gas entre los dos lados
de la membrana.

De manera ocasional se produce un aumento del grosor de
la membrana respiratoria, por ejemplo como consecuencia
de la presencia de liquido de edema en el espacio intersticial de
la membrana y en los alvéolos, de modo que los gases res-
piratorios deben difundir no sélo a través de la membrana,
sino también a través de este liquido. Ademas, algunas enfer-
medades pulmonares producen fibrosis de los pulmones,
que puede aumentar el grosor de algunas partes de la mem-
brana respiratoria. Como la velocidad de difusién a través de
la membrana es inversamente proporcional al grosor de la
membrana, cualquier factor que aumente el grosor a mas de
dos a tres veces el valor normal puede interferir de manera
significativa con el intercambio respiratorio normal de gases.

El area superficial de la membrana respiratoria se puede
reducir mucho en muchas situaciones. Por ejemplo, laresec-
cién de todo un pulmén reduce el &rea superficial total a
la mitad de lo normal. Ademaés, en el enfisema confluyen
muchos de los alvéolos, con desaparicion de muchas pare-
des alveolares. Por tanto, las nuevas cavidades alveolares
son mucho mayores que los alvéolos originales, aunque el
area superficial total de la membrana respiratoria con fre-
cuencia disminuye hasta cinco veces debido a la pérdida de
las paredes alveolares. Cuando el area superficial total dis-
minuye hasta aproximadamente un tercio a un cuarto de lo
normal, se produce un deterioro significativo del intercam-
bio de gases a través de la membrana, incluso en situacion
de reposo, y durante los deportes de competicién y otros
ejercicios intensos incluso una minima disminucion del area
superficial de los pulmones puede producir un deterioro
grave del intercambio respiratorio de gases.

El coeficiente de difusion para la transferencia de cada uno
de los gases a través de la membrana respiratoria depende
de la solubilidad del gas en la membrana e inversamente de
la raiz cuadrada del peso molecular del gas. La velocidad de
difusidn en la membrana respiratoria es casi exactamente la
misma que en el agua, por los motivos que se han explicado
antes. Por tanto, para una diferencia de presion dada, el di6-
xido de carbono difunde aproximadamente 20 veces mas
rapidamente que el oxigeno. El oxigeno difunde aproximada-
mente dos veces mas rapidamente que el nitrégeno.

La diferencia de presion a través de la membrana respira-
toria es la diferencia entre la presion parcial del gas en los
alvéolos y la presion parcial del gas en la sangre capilar pul-
monar. La presion parcial representa una medida del nGmero
total de moléculas de un gas particular que incide en una uni-
dad de superficie de la superficie alveolar de lamembrana por
cada unidad de tiempo, y la presion del gas en la sangre repre-
senta el nGmero de moléculas que intentaran escapar desde la
sangre en la direccién opuesta. Por tanto, la diferencia entre
estas dos presiones es una medida de la tendencia neta a que
las moléculas del gas se muevan a través de la membrana.

Cuando la presion parcial de un gas en los alvéolos es
mayor que la presion del gas en la sangre, como ocurre en el
caso del oxigeno, se produce difusién neta desde los alvéo-
los hacia la sangre; cuando la presion del gas en la sangre es
mayor que la presién parcial en los alvéolos, como ocurre
en el caso del diéxido de carbono, se produce difusién neta
desde la sangre hacia los alvéolos.

Principios fisicos del intercambio gaseoso; difusién de oxigeno y diéxido de carbono a través de la membrana respiratoria

Capacidad de difusion
de la membrana respiratoria

La capacidad de la membrana respiratoria de intercambiar
un gas entre los alvéolos y la sangre pulmonar se expresa en
términos cuantitativos por la capacidad de difusién de la
membrana respiratoria, que se define como el volumen de
un gas que difunde a través de la membrana en cada minuto
para una diferencia de presién parcial de 1 mmHg. Todos
los factores que se han analizado antes y que influyen en la
difusién através de la membrana respiratoria pueden influir
sobre esta capacidad de difusion.

Capacidad de difusion del oxigeno. Enelvardn joven
medio, la capacidad de difusién del oxigeno en condiciones
de reposo es en promedio de 21 ml/min/mmHg. En términos
funcionales, ¢qué significa esto? La diferencia media de pre-
sion de oxigeno através de lamembrana respiratoria durante
la respiracion tranquila normal es de aproximadamente
11 mmHg. Lamultiplicacion de esta presion por lacapacidad de
difusion (11x21) da un total de aproximadamente 230 mi
de oxigeno que difunden através de lamembrana respiratoria
cada minuto; esto es igual a la velocidad a la que el cuerpo en
reposo utiliza el oxigeno.

Aumento de la capacidad de difusion del oxigeno
durante el ejercicio. Durante el ejercicio muy intenso u
otras situaciones que aumentan mucho el flujo sanguineo
pulmonar y la ventilacion alveolar, la capacidad de difu-
sion del oxigeno aumenta en los varones jovenes hasta un
méaximo de aproximadamente 65ml/min/mmHg, que es el
triple de la capacidad de difusidn en situacion de reposo. Este
aumento esta producido por varios factores, entre los que se
encuentran: 1) la apertura de muchos capilares pulmonares
previamente cerrados o la dilatacion adicional de capilares ya
abiertos, aumentando de esta manera el area superficial de la
sangre hacia la que puede difundir el oxigeno, y 2) un mejor
equilibrio entre la ventilacion de los alvéolos y la perfusion
de los capilares alveolares con sangre, denominado cociente
de ventilacién-perfusion, que se analiza en detalle méas ade-
lante en este mismo capitulo. Por tanto, durante el ejercicio
la oxigenacidn de la sangre aumenta no s6lo por el aumento
de la ventilacion alveolar, sino también por una mayor capa-
cidad de difusion de la membrana respiratoria para trans-
portar el oxigeno hacia la sangre.

Capacidad de difusion del diéxido de carbono.
Nunca se ha medido la capacidad de difusion del di6xido
de carbono debido a la siguiente dificultad técnica: el didxido de
carbono difunde a través de la membrana respiratoria con
tanta rapidez que la Pco2media de la sangre pulmonar no
es muy diferente de la Pco2 de los alvéolos (la diferencia
media es menor de 1 mmHg) y con las técnicas disponibles
esta diferencia es demasiado pequefia como para poderla
medir.

Sin embargo, las mediciones de la difusién de otros gases
han mostrado que la capacidad de difusion varia direc-
tamente con el coeficiente de difusion del gas particular.
Como el coeficiente de difusion del diéxido de carbono es
algo mayor de 20 veces el del oxigeno, cabe esperar que la
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Figura 39-10 Capacidades de difusién del monéxido de carbono,
del oxigeno Yy del di6xido de carbono en los pulmones normales en
condiciones de reposo Yy durante el ejercicio.

capacidad de difusion del diéxido de carbono en reposo sea
de aproximadamente 400 a 450mI/min/mmHg y durante el
esfuerzo de aproximadamente 1.200 a 1.300 mI/min/mmHg.
La figura 39-10 compara las capacidades de difusion medidas
o calculadas del monoéxido de carbono, del oxigeno y del di6-
xido de carbono en reposo y durante el ejercicio, y muestra
la extrema capacidad de difusion del diéxido de carbono y
el efecto del ejercicio sobre la capacidad de difusién de cada
uno de estos gases.

Medicién de la capacidad de difusion: el método del moné-
xido de carbono. La capacidad de difusion del oxigeno se puede
calcular a partir de las mediciones de: 1) la Po2alveolar; 2) la
Po2de la sangre capilar pulmonar, y 3) la velocidad de capta-
cién de oxigeno por la sangre. Sin embargo, la medicién de la
Po2en la sangre capilar pulmonar es tan dificil e imprecisa que
no es practico medir la capacidad de difusion del oxigeno por
ninguno de estos procedimientos directos, excepto de manera
experimental.

Para evitar las dificultades que se encuentran en la medicion
directa de la capacidad de difusion del oxigeno, los fisidlogos
habitualmente miden en su lugar la capacidad de difusién del
monoxido de carbono y a partir de ella calculan la capacidad de
difusion del oxigeno. El principio del método del mondxido de
carbono es el siguiente: se inhala una pequefia cantidad de monoé-
xido de carbono hacia los alvéolos, y se mide lapresion parcial del
monoxido de carbono en los alvéolos a partir de muestras ade-
cuadas de aire alveolar. La presion de monéxido de carbono en
la sangre es esencialmente cero porque la hemoglobina se com-
bina tan rapidamente con este gas que nunca da tiempo a que
genere presion. Por tanto, la diferencia de presion de mondxido
de carbono a través de la membrana respiratoria es igual a su
presion parcial en la muestra de aire alveolar. Después, mediante
la medicion del volumen de mondxido de carbono absorbido en
un periodo breve y dividiéndolo por la presion parcial alveolar
de mondxido de carbono, se puede determinar exactamente la
capacidad de difusion del mondxido de carbono.

Para convertir la capacidad de difusién del monéxido de
carbono en la capacidad de difusion del oxigeno se multiplica el
valor por un factor de 1,23 porque el coeficiente de difusion del
oxigeno es 1,23 veces el del mondxido de carbono. Asi, la capa-
cidad de difusion media del monéxido de carbono en varones
jovenes en reposo es de 17 ml/min/mmHg, la capacidad de difu-
sion del oxigeno es 1,23 veces este valor, 0 21 ml/min/mmHg.

Efecto del cociente de ventilacién-perfusién
sobre la concentracién de gas alveolar

En la primera parte de este capitulo hemos aprendido que dos
factores determinan la Po2y la Pco2en los alvéolos: 1) la veloci-
dad de laventilacion alveolar y 2) lavelocidad de la transferencia
del oxigeno y del diéxido de carbono a través de la membrana
respiratoria. Estos analisis anteriores presuponian que todos
los alvéolos estan ventilados por igual y que el flujo sanguineo
a través de los capilares alveolares es el mismo para todos los
alvéolos. Sin embargo, incluso normalmente en cierta medida,
y especialmente en muchas enfermedades pulmonares, algunas
zonas de los pulmones estan bien ventiladas pero casi no tienen
flujo sanguineo, mientras que otras zonas pueden tener un flujo
sanguineo excelente con una ventilacién escasa o nula. En cual-
quiera de estas situaciones se produce una grave alteracion del
intercambio gaseoso a través de la membrana respiratoria, y la
persona puede sufrir una dificultad respiratoria grave a pesar de
unaventilacion total normal y un flujo sanguineo pulmonar total
normal, pero con la ventilacion y el flujo sanguineo dirigidos a
partes diferentes de los pulmones. Por tanto, se ha desarrollado
un concepto muy cuantitativo para ayudarnos a comprender el
intercambio gaseoso cuando hay un desequilibrio entre la ven-
tilacion alveolar y el flujo sanguineo alveolar. Este concepto se
denomina cociente ventilacién-perfusion.

En términos cuantitativos el cociente ventilacion-perfu-

sion se expresa como Va/Q. Cuando Va (ventilacion alveolar)
es normal para un alvéolo dado y Q (flujo sanguineo) también es
normal para el mismo alvéolo, se dice que el cociente de venti-
lacién-perfusion (Va/Q) es normal. Cuando laventilacion (Va)
es cero y sigue habiendo perfusién (Q) del alvéolo, el cociente
Va/Q es cero. En el otro extremo, cuando hay una ventilacién
(Va) adecuada pero una perfusion (Q) cero, el cociente Va/Q
es infinito. Cuando el cociente es cero o infinito no hay inter-
cambio de gases a través de la membrana respiratoria de los
alvéolos afectados, lo que explica la importancia de este con-
cepto. Por tanto, se van aexplicar las consecuencias respirato-
rias de estos dos extremos.
Presiones parciales alveolares de oxigeno y diéxido de
carbono cuando W Qes igual a cero. Cuando VA/Qes igual
a cero, es decir, cuando no hay ventilacién alveolar, el aire del
alvéolo llega al equilibrio con el oxigeno y el diéxido de carbono
de la sangre porque estos gases difunden entre la sangre y el gas
alveolar. Como la sangre que perfunde los capilares es sangre
venosa que vuelve hacia los pulmones desde la circulacién sis-
temica, los gases alveolares se equilibran con los gases de esta
sangre. En el capitulo 40 se vera que la sangre venosa (v) normal
tiene una Po2de 40 mmHg y una Pco2de 45 mmHg. Por tanto,
estas son también las presiones parciales normales de estos dos
gases en los alvéolos que tienen flujo sanguineo pero que no
estan ventilados.

Presiones parciales alveolares de oxigeno y de di6xido
de carbono cuando Va/Q es igual a infinito. El efecto sobre
las presiones parciales de los gases alveolares cuando Va/Q es
igual a infinito es totalmente distinto del efecto que se produce
cuando Va/Q es igual a cero porque ahora no hay flujo sanguineo
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capilar que transporte el oxigeno desde los alvéolos ni que lleve
diéxido de carbono hacia los alvéolos. Por tanto, en lugar de
llegar los gases alveolares a un equilibrio con la sangre venosa,
el aire alveolar se hace igual al aire inspirado humidificado. Es
decir, el aire que es inspirado no pierde oxigeno hacia la sangre y
no gana dioéxido de carbono desde la sangre. Y como el aire ins-
pirado humidificado normal tiene una Po2de 149 mmHg y una
Pco2de 0 mmHg, estas seran las presiones parciales de estos dos
gases en los alvéolos.

Intercambio gaseoso y presiones parciales alveolares
cuando VA/Q es normal. Cuando hay una ventilacién alveolar
normal y un flujo sanguineo capilar alveolar normal (perfusion
alveolar normal), el intercambio de oxigeno y diéxido de car-
bono a través de la membrana respiratoria es casi 6ptimo, y la
Po2alveolar estanormalmente aun nivel de 104 mmHg, que esta
entre el del aire inspirado (149 mmHg) y el de la sangre venosa
(40 mmHg). De igual manera, la Pco2 alveolar esta entre dos
extremos; normalmente es de 40 mmHg, en contraste con los
45 mmHg de la sangre venosa y los 0 mmHg del aire inspirado.
Asi, en condiciones normales la Po2del aire alveolar es en pro-
medio de 104 mmHg y la Pco2es en promedio de 40 mmHg.

Diagrama Po2Pco2 Va/Q

El concepto que se presenta en las secciones anteriores se puede
demostrar de forma gréafica, como se muestra en la figura 39-11,
en el diagrama denominado Po2Pco2 Va/Q La curva del dia-
grama representa todas las posibles combinaciones de Po2y
Pco2entre los limites de Va/Q igual aceroy Va/Q igual a infi-
nito cuando las presiones de los gases en la sangre venosa son
normales y la persona respira aire ala presion del nivel del mar.
Asi, el punto v- es la representacion de la Po2y la Pco2cuando
Va/Q es igual a cero. En este punto la Po2es de 40 mmHg y la
Pco2es de 45 mmHg, que son los valores de la sangre venosa
normal.

En el otro extremo de la curva, cuando Va/Q es igual a infi-
nito, el punto | representa el aire inspirado, y muestra que la Po2
es de 149 mmHg, mientras que la Pco2es cero. Enla curva tam-
bién se muestra el punto que representa el aire alveolar normal
cuando Va/Q es normal. En este punto la Po2es de 104 mmHg y
la Pco2es de 40 mmHg.

Concepto de «cortocircuito fisiolégico» (cuando Va/Q es
menor de lo normal)

Siempre que VA/Qesta por debajo de lo normal hay una ventila-
cion inadecuada para aportar el oxigeno necesario para oxigenar
completamente la sangre que fluye através de los capilares alveo-
lares. Por tanto, cierta fraccién de la sangre venosa que atraviesa
los capilares pulmonares no se oxigena. Esta sangre se denomina
sangre derivada. Ademas, una cantidad adicional de sangre fluye
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Figura 39-11 Diagrama Po2-Pco2Va/Q

através de los vasos bronquiales en lugar de através de los capi-
lares alveolares, normalmente aproximadamente el 2% del gasto
cardiaco; esta también es sangre no oxigenaday derivada.

La magnitud cuantitativa total de sangre derivada por
minuto se denomina cortocircuitofisiolégico. Este cortocircuito
fisiolégico se mide en los laboratorios de funcion pulmonar cli-
nica analizando la concentracién de oxigeno en la sangre venosa
mixta y en la sangre arterial, junto ala medicién simultanea del
gasto cardiaco. A partir de estos valores se puede calcular el cor-
tocircuito fisiolégico mediante la siguiente ecuacion:

Qps Cijo2Cao2
Clo2Cvo2

donde Qps es el flujo de sangre del cortocircuito fisiolégico por
minuto, Qt es el gasto cardiaco por minuto, CiQes la concen-
tracion de oxigeno en la sangre arterial si hubiera un cociente
de ventilacion-perfusion «ideal», Ca02 es la concentracion
medida de oxigeno en la sangre arterial y CvQes la concentra-
cion medida de oxigeno en la sangre venosa mixta.

Cuanto mayor sea el cortocircuito fisiolégico, mayor es la
cantidad de sangre que no se oxigena cuando pasa por los pul-
mones.

Concepto de «espacio muerto fisiolégico» (cuando Va/Q
es mayor de lo normal)

Cuando la ventilacién de algunos alvéolos es grande pero el flujo
sanguineo alveolar es bajo se dispone de mucho mas oxigeno en
los alvéolos de lo que se puede extraer de los alvéolos por la san-
gre que fluye. Asi, se dice que la ventilacién de estos alvéolos esta
desperdiciada. La ventilaciéon de las zonas de espacio muerto
anatémico de las vias respiratorias también se desperdicia. La
suma de estos dos tipos de ventilacion desperdiciada se deno-
mina espacio muertofisioldgico. Esto se mide en el laboratorio de
funcién pulmonar clinica haciendo las mediciones adecuadas de
los gases sanguineos y en el aire espirado y utilizando la siguiente
ecuacion, denominada ecuacién de Bohr:

VDphs Paco2- Péco2
Vi Paco,

en la que v niis es el espacio muerto fisiol6gico, Ve es el volu-
men corriente, PaQQes la presién parcial de diéxido de carbono
en la sangre arterial y Pe-G2es la presion parcial media de di6-
xido de carbono en todo el aire espirado.

Cuando el espacio muerto fisiolégico es grande, buena parte
del trabajo de la ventilacion es un esfuerzo desperdiciado porque
una elevada proporcion del aire de la ventilacion nunca llega a
la sangre.

Anomalias del cociente de ventilacién-perfusiéon

Va/Q anormal en la parte superior e inferior del pulmén
normal. En una persona normal en posicién erguida tanto el
flujo sanguineo capilar pulmonar como la ventilacién alveolar
son mucho menores en la parte superior del pulmén que en la
parte inferior; sin embargo, hay una disminucién mucho mayor
del flujo sanguineo que de la ventilacién. Por tanto, en la parte
superior del pulmén el cociente Va/Q es hasta 2,5 veces mayor
del valor ideal, lo que da lugar a un grado moderado de espacio
muertofisiol6gico en esta zona del pulmoén.

En el otro extremo, en la parte inferior del pulmén, también
hay una ligera disminucion de la ventilacién en relacién con el
flujo sanguineo, de modo que el cociente Va/Q estan bajo como
0,6 veces el valor ideal. En esta zona una pequefia fraccién de la
sangre no se oxigena normalmente y esto representa un corto-
circuitofisioldgico.
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En ambos extremos las desigualdades de la ventilacion y
la perfusion reducen ligeramente la eficacia del pulmén en el
intercambio del oxigeno y del diéxido de carbono. Sin embargo,
durante el ejercicio se produce un marcado aumento del flujo
sanguineo hacia la parte superior del pulmén, de modo que se
produce menos espacio muerto fisiolégico y la eficacia de inter-
cambio gaseoso se acerca al valor 6ptimo.

Va/Q anormal en la enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica. Lamayor parte de las personas que fuman durante muchos
afios presentan grados variables de obstruccion bronquial; en una
gran proporcion de estas personas esta enfermedad finalmente se
hace tan grave que presentan atrapamiento grave del aire alveo-
lar y el consiguiente enfisema. El enfisema, a su vez, hace que se
destruyan muchas paredes alveolares. Asi, en los fumadores se
producen dos alteraciones que hacen que el cociente Va/Q sea
anormal. Primero, como muchos bronquios pequefios estan obs-
truidos, los alvéolos distales a las obstrucciones no estan venti-
lados, dando lugar a un Va/Q préximo a cero. Segundo, en las
zonas del pulmén en las que las paredes alveolares han sido prin-
cipalmente destruidas pero sigue habiendo ventilacion alveolar,
la mayor parte de laventilacion se desperdicia debido al flujo san-
guineo inadecuado para transportar los gases sanguineos.

Asi, en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica algu-
nas zonas muestran un cortocircuitofisiolégico importante, y otras
zonas muestran un espacio muertofisiolégico importante. Estas dos
situaciones reducen mucho la eficacia de los pulmones como 6rga-
nos de intercambio gaseoso, a veces reduciendo su eficacia hasta
un valor tan bajo como un décimo de lo normal. De hecho, esta es
la causa més frecuente de incapacidad pulmonar en la actualidad.
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CAPITULO 40

Transporte de oxigenoy dioxido de carbono
en lasangrey los liquidos tisulares

Una vez que el oxigeno ha difun-
dido desde los alvéolos hacia la
sangre pulmonar, estransportado
hacia los capilares de los tejidos
periféricos combinado casi total-
mente con la hemoglobina.
La presencia de hemoglobina
en los eritrocitos permite que la sangre transporte de 30 a
100 veces mas oxigeno de lo que podria transportar en forma
de oxigeno disuelto en el agua de la sangre.

En las células de los tejidos corporales el oxigeno reac-
ciona con varios nutrientes para formar grandes cantidades
de diéxido de carbono. Este dioxido de carbono entra en los
capilares tisulares y es transportado de nuevo hacia los pul-
mones. El diéxido de carbono, al igual que el oxigeno, tam-
bién se combina en la sangre con sustancias quimicas que
aumentan de 15 a 20 veces el transporte del diéxido de car-
bono.

El objetivo de este capitulo es presentar tanto cualitativa
como cuantitativamente los principios fisicos y quimicos del
transporte del oxigeno y del didxido de carbono en la sangre
y en los liquidos tisulares.

Transporte de oxigeno de los pulmones
a los tejidos del organismo

En el capitulo 39 se ha sefialado que los gases se pueden
mover desde un punto a otro mediante difusion, y que la
causa de este movimiento es siempre una diferencia de pre-
sion parcial desde el primer punto hasta el siguiente. Asi, el
oxigeno difunde desde los alvéolos hacia la sangre capilar
pulmonar porque la presién parcial de oxigeno (Po2 en los
alvéolos es mayor que la Po2en la sangre capilar pulmonar.
En los otros tejidos del cuerpo, una mayor Po2en la sangre
capilar que en los tejidos hace que el oxigeno difunda hacia
las células circundantes.

Por el contrario, cuando el oxigeno se ha metabolizado
en las células para formar di6xido de carbono, la presidn
de diéxido de carbono (Pco? intracelular aumenta hasta
un valor elevado, lo que hace que el diéxido de carbono
difunda hacia los capilares tisulares. Después de que la san-
gre fluya hacia los pulmones, el diéxido de carbono difunde
desde la sangre hacia los alvéolos, porque la Pco2en la san-

©2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

gre capilar pulmonar es mayor que en los alvéolos. Asi, el
transporte del oxigeno y del diéxido de carbono en la san-
gre depende tanto de la difusién como del flujo de sangre.
A continuacién se van a considerar cuantitativamente los
factores responsables de estos efectos.

Difusion de oxigeno de los alvéolos
a la sangre capilar pulmonar

La parte superior de la figura 40-1 muestra un alvéolo pul-
monar adyacente a un capilar pulmonar, y demuestra la
difusion de las moléculas de oxigeno entre el aire alveo-
lar y la sangre pulmonar. La Po2 del oxigeno gaseoso del
alvéolo es en promedio de 104 mmHg, mientras que la Po2
de la sangre venosa que entra en el capilar pulmonar en su
extremo arterial es en promedio de s6lo 40 mmHg porque
se extrajo una gran cantidad de oxigeno desde esta sangre
cuando paso6 por los tejidos periféricos. Por tanto, la dife-
rencia inicial de presidn que hace que el oxigeno difunda
hacia el capilar pulmonar es de 104 - 40, 0 64 mmHg. En el
grafico de la parte inferior de la figura la curva muestra
el rapido aumento de la Po2 sanguinea cuando la sangre
atraviesa el capilar; la Po2 sanguinea ha aumentado casi
hasta la del aire alveolar en el momento en el que la sangre
ya ha atravesado un tercio de la distancia del capilar, lle-
gando a hacerse de casi 104 mmHg.

Captacion del oxigeno por la sangre pulmonar
durante el ejercicio. Durante el ejercicio muy intenso el
cuerpo de una persona puede precisar hasta 20 veces mas
oxigeno de lo normal. Ademas, debido al aumento del gasto
cardiaco durante el ejercicio, el tiempo que la sangre perma-
nece en el capilar pulmonar se puede reducir hasta menos
de la mitad de lo normal. Sin embargo, debido al granfactor
de seguridad de la difusion del oxigeno a través de la mem-
brana pulmonar, a pesar de todo la sangre esta saturada casi
totalmente con oxigeno en el momento en el que sale de los
capilares pulmonares. Esto se puede explicar de la forma en
que se sefiala a continuacion.

Primero, en el capitulo 39 se sefial6 que la capacidad de
difusion del oxigeno aumenta casi tres veces durante el ejer-
cicio; esto se debe principalmente al aumento del area super-
ficial de los capilares que participan en la difusion y también
a que el cociente ventilacion-perfusién es mas préoximo al
ideal en la parte superior de los pulmones.
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Figura 40-1 Captacién de oxigeno por la sangre capilar pulmonar.
(La curva de esta figura se construy6 a partir de datos de Milhorn
HT Jr, Pulley PE Jr: A theoretical study of pulmonary capillary gas
exchange and venous admixture. Biophys J8:337,1968.)

Segundo, obsérvese en la curva de la figura 40-1 que en
situaciones de reposo la sangre se ha saturado casi completa-
mente de oxigeno en el momento en el que ha atravesado un
tercio del capilar pulmonar, y normalmente entra poco oxi-
geno adicional en la sangre durante los Gltimos dos tercios
de este transito. Es decir, la sangre normalmente esta en los
capilares pulmonares aproximadamente tres veces mas del
tiempo necesario para producir una oxigenacién completa.
Por tanto, durante el ejercicio, incluso con un tiempo acor-
tado de exposicion en los capilares, la sangre sigue pudién-
dose oxigenar totalmente o casi totalmente.

Transporte de oxigeno en la sangre arterial

Aproximadamente el 98% de la sangre que entra en la auri-
cula izquierda desde los pulmones acaba de atravesar los
capilares alveolares y se ha oxigenado hasta una Po2de apro-
ximadamente 104 mmHg. Otro 2% de la sangre ha pasado
desde la aorta a través de la circulacion bronquial, que vascu-
lariza principalmente los tejidos profundos de los pulmones
y no estd expuesta al aire pulmonar. Este flujo sanguineo se
denomina «flujo de derivacidn», lo que significa que la san-
gre se derivay no atraviesa las zonas de intercambio gaseoso.
Cuando sale de los pulmones, la Po2de la sangre que pasa
por la derivacion es aproximadamente la de la sangre venosa
sistemica normal, de aproximadamente 40 mmHg. Cuando
esta sangre se combina en las venas pulmonares con la san-
gre oxigenada procedente de los capilares alveolares, esta
denominada mezcla venosa de sangre hace que la Po2de la
sangre que entra en el corazén izquierdo y que es bombeada
hacia la aorta disminuya hasta aproximadamente 95 mmHg.
Estos cambios de la Po2sanguinea en diferentes puntos del
sistema circulatorio se muestran en la figura 40-2.

Difusién de oxigeno de los capilares
periféricos al liquido tisular

Cuando la sangre arterial llega a los tejidos periféricos, la
Po2en los capilares sigue siendo de 95 mmHg. Sin embargo,
como se muestra en la figura 40-3, laPo2en el liquido inters-
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Figura 40-2 Modificaciones de la Po2en la sangre capilar pulmo-
nar, sangre arterial sistémica y sangre capilar sistemica, que mues-
tran el efecto de la «mezcla venosa.

Extremo venoso
del capilar

Extremo arterial
del capilar

Figura 40-3 Difusién del oxigeno desde un capilar tisular perifé-
rico hasta las células. (Po2en el liquido intersticial =40 mmHg, y
en las células tisulares = 23 mmHg.)

tidal que rodea las células tisulares es en promedio de sélo
40 mmHg. Asi, hay una gran diferencia de presidn inicial que
hace que el oxigeno difunda rapidamente desde la sangre
capilar hacia los tejidos, tan rapidamente que la Po2capilar
disminuye hasta un valor casi igual a la presion de 40 mmHg
que hay en el intersticio. Por tanto, la Po2de la sangre que
sale de los capilares tisulares y que entra en las venas sistémi-
cas es también de aproximadamente 40 mmHg.

Efecto de la velocidad del flujo sanguineo sobre la Po2 del
liquido intersticial. Si aumenta el flujo sanguineo que atraviesa
un tejido particular, se transportan cantidades mayores de
oxigeno hacia el tejido y, por tanto, la Po2tisular aumenta. Esto
se muestra en la figura40-4. Obsérvese que un aumento del flujo

100-1 Limite superior de flujo sanguineo infinito

Flujo sanguineo (% del valor normal)

Figura 40-4 Efecto del flujo sanguineo y de la velocidad de con-
sumo del oxigeno sobre la Po2tisular.
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Capitulo 40 Transporte de oxigeno y dioxido de carbono en la sangre y los liquidos tisulares

hasta el 400% del valor normal aumenta la Po2desde 40 mmHg
en el punto A de la figura) hasta 66 mmHg (en el punto B).
Sin embargo, el limite superior hasta el que puede aumentar la
Po,, incluso con un flujo sanguineo maximo, es de 95 mmHg,
porque esta es la presion de oxigeno en la sangre arterial. Por
el contrario, si el flujo sanguineo a través del tejido disminuye,
también disminuye la Po2 como se muestra en el punto C.

Efecto de la velocidad del metabolismo tisular sobre la Po2
del liquido intersticial. Si las células utilizan para el metabo-
lismo mas oxigeno de lo normal, esto reduce la Po2del liquido
intersticial. La figura 40-4 también demuestra este efecto y
muestra la reduccién de la Po2del liquido intersticial cuando el
consumo celular de oxigeno aumenta, y el aumento de la Po2
cuando disminuye el consumo.

En resumen, la Po2tisular esta determinada por un equilibrio
entre: 1) la velocidad del transporte del oxigeno en la sangre hacia
los tejidos y 2) la velocidad a la que los tejidos utilizan el oxigeno.

Difusion de oxigeno de los capilares
periféricos a las células de los tejidos

El oxigeno esta siendo utilizado siempre por las células. Por
tanto, la Po2intracelular de las células de los tejidos perifé-
ricos siempre es mas baja que la Po2de los capilares peri-
féricos. Ademas, en muchos casos hay una distancia fisica
considerable entre los capilares y las células. Por tanto, la
Po, intracelular normal varia desde un valor tan bajo como
5mmHg hasta un valor tan alto como 40 mmHg, y en prome-
dio (mediante medicién directa en animales inferiores) es de
23 mmHg. Como normalmente s6lo son necesarios de 1a
3 mmHg de presion de oxigeno para el soporte completo de los
procesos quimicos que utilizan oxigeno en la célula, se puede
ver que incluso esta baja Po2intracelular de 23 mmHg es mas
que adecuada y proporciona un factor de seguridad grande.

Difusion de diéxido de carbono de las células
de los tejidos periféricos a los capilares
y de los capilares pulmonares a los alvéolos

Cuando las células utilizan el oxigeno, practicamente todo
se convierte en diéxido de carbono, y esto aumenta la Pco2
intracelular; debido a esta elevada Pco2de las células tisula-
res, el didxido de carbono difunde desde las células hacia los
capilares tisulares y después es transportado por la sangre
hasta los pulmones. En los pulmones difunde desde los capi-
lares pulmonares hacia los alvéolos y es espirado.

Asi, en todos los puntos de la cadena de transporte de
gases el dioxido de carbono difunde en una direccion exac-
tamente opuesta a la difusion del oxigeno. Sin embargo, hay
una diferencia importante entre la difusion del didxido de
carbono y la del oxigeno: el diéxido de carbono puede difun-
dir aproximadamente 20 veces mas rapidamente que el oxi-
geno. Por tanto, las diferencias de presion necesarias para
producir la difusién del di6xido de carbono son, en todos los
casos, mucho menores que las diferencias de presion necesa-
rias para producir la difusion del oxigeno. Las presiones del
C 02son aproximadamente las siguientes:

1. PcoZ2intracelular, 46 mmHg; Pco2intersticial, 45 mmHg.
Asi hay un diferencial de presién de s6lo 1 mmHg, como
se muestra en la figura 40-5.

2. Pco2 de la sangre arterial que entra en los tejidos,
40 mmHg; Pco2de la sangre venosa que sale de los teji-

Extremo venoso
del capilar

Extremo arterial
del capilar

Figura 40-5 Captacion de didxido de carbono por la sangre en los
capilares tisulares. (Pco2en las células tisulares =46 mmHg, y en el
liquido intersticial =45 mmHg.)

dos, 45 mmHg. Asi, como se muestra en la figura 40-5, la
sangre capilar tisular llega casi exactamente al equilibrio
con la Pco2intersticial de 45 mmHg.

3. Pco2de la sangre que entra en los capilares pulmonares
en el extremo arterial, 45 mmHg; Pco2del aire alveolar,
40 mmHg. Asi, una diferencia de presién de s6lo 5 mmHg
produce toda la difusion necesaria del diéxido de car-
bono desde los capilares pulmonares hacia los alvéolos.
Ademas, como se muestra en la figura 40-6, la Pco2de la
sangre capilar pulmonar disminuye hasta ser casi exacta-
mente igual a la Pco2alveolar de 40 mmHg antes de que
haya atravesado més de aproximadamente un tercio de la
distancia de los capilares. Este es el mismo efecto que se
observo antes para la difusidon del oxigeno, excepto que
ocurre en la direccion opuesta.

Efecto de la velocidad del metabolismo tisular y
del flujo sanguineo tisular sobre la Pco2 intersticial. El
flujo sanguineo capilar tisular y el metabolismo tisular afec-
tan a la Pco2de una manera totalmente opuesta a su efecto
sobre la Po2 tisular. La figura 40-7 muestra estos efectos,
como se sefiala a continuacion:

1. Una disminucidn del flujo sanguineo desde el valor nor-
mal (punto A) hasta un cuarto del valor normal (punto B)
aumenta la Pco2de los tejidos periféricos desde el valor
normal de 45 mmHg a un nivel elevado de 60 mmHg. Al
contrario, el aumento del flujo sanguineo hasta seis veces
el valor normal (punto C) reduce la Pco2intersticial desde

Pco2 alveolar = 40 mmHg

Capilar pulmonar
Pco? = 45 mmHg Pco2 =40 mmHg
0

tremo arterial Extremo ven

Presion parcial alveolar de diéxido de carbono

Figura 40-6 Difusién del di6xido de carbono desde la sangre pul-
monar hada el alvéolo. (La curva de esta figura se construy6 a
partir de datos de Milhorn HT Jr, Pulley PEJr: A theoretical study of
pulmonary capillary gas exchange and venous admixture. Biophys
J8:337, 1968.)
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Figura 40-7 Efecto del flujo sanguineo y la velocidad metabdlica
sobre la Pco2de los tejidos periféricos.

el valor normal de 45 mmHg hasta 41 mmHg, hasta un
nivel casi igual a la Pco2de la sangre arterial (40 mmHg)
que entra en los capilares tisulares.

2. Obsérvese también que un aumento de 10 veces del
metabolismo tisular aumenta mucho la Pco2del liquido
intersticial para todas las velocidades de flujo sanguineo,
mientras que la disminucién del metabolismo a un cuarto
del valor normal hace que la Pco2del liquido intersticial
disminuya hasta aproximadamente 41 mmHg, acercan-
dose mucho a la de la sangre arterial, 40 mmHg.

Funcién de la hemoglobina
en el transporte del oxigeno

En condiciones normales aproximadamente el 97% del oxi-
geno que se transporta desde los pulmones a los tejidos es
transportado en combinacidn quimica con la hemoglobina
de los eritrocitos. El 3% restante se transporta en estado
disuelto en el agua del plasma y de las células de la sangre.
Asi, en condiciones normales el oxigeno es transportado
hacia los tejidos casi totalmente por la hemoglobina.

Combinacion reversible del oxigeno
con la hemoglobina

La quimica de la hemoglobina se presenta en el capitulo 32,
en el que se sefialé que la molécula de oxigeno se combina de
manera laxa y reversible con la porcion hemo de la hemoglo-
bina. Cuando la Po2es elevada, como en los capilares pulmo-
nares, el oxigeno se une alahemoglobina, pero cuando laPo2
es baja, como en los capilares tisulares, el oxigeno se libera de
la hemoglobina. Esta es la base de casi todo el transporte del
oxigeno desde los pulmones hacia los tejidos.

Curva de disociacion oxigeno-hemoglobina. La
figura 40-8 muestra la curva de disociacion oxigeno-hemo-
globina, que demuestra un aumento progresivo del porcen-
taje de hemoglobina unida al oxigeno a medida que aumenta
la P02sanguinea, lo que se denomina saturacién porcentual
de hemoglobina. Como la sangre que sale de los pulmones y
entra en las arterias sistémicas habitualmente tiene una Po2
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Figura 40-8 Curva de disociacion oxigeno-hemoglobina.

de aproximadamente 95 mmHg, se puede ver en la curva de
disociacion que lasaturacion de oxigeno habitual de la sangre
arterial sistemica es en promedio del 97%. Por el contrario,
en la sangre venosa que vuelve desde los tejidos periféricos la
Po, es de aproximadamente 40 mmHg, y la saturacién de la
hemoglobina es en promedio del 75%.

Cantidad méaxima de oxigeno que se puede com-
binar con la hemoglobina de la sangre. La sangre
de una persona normal contiene aproximadamente 15¢g de
hemoglobina por cada 100mi de sangre, y cada gramo de hemo-
globina se puede unir a un maximo de 1,34 mi de oxigeno
(1,39 mi cuando la hemoglobina es quimicamente pura; las
impurezas, como la metahemoglobina, reducen esta canti-
dad). Por tanto, 15 x 1,34 es igual a 20,1, lo que significa que,
en promedio, los 15g de hemoglobina de 100 mi de sangre se
pueden combinar con un total de aproximadamente 20 mi de
oxigeno si la hemoglobina esta saturada al 100%. Esto habi-
tualmente se expresa como 20 volimenespor ciento. La curva
de disociacién oxigeno-hemoglobina de la persona normal
también se puede expresar en forma de volumen porcen-
tual de oxigeno, como se muestra en la escala de la derecha
de la figura 40-8, en lugar de la saturacion porcentual de la
hemoglobina.

Cantidad de oxigeno que libera la hemoglobina
cuando la sangre arterial sistemica fluye a través de
los tejidos. La cantidad total de oxigeno unido a la hemo-
globina en la sangre arterial sisttmica normal, que tiene una
saturacion del 97%, es de aproximadamente 19,4 mi por cada
100 mi de sangre. Esto se muestra en la figura 40-9. Cuando
atraviesa los capilares tisulares esta cantidad se reduce en
promedio a 14,4mi (Po2de 40 mmHg, hemoglobina satu-
rada en un 75%). Asi, en condiciones normales se transportan
aproximadamente 5mi de oxigeno desde los pulmones a los
tejidospor cada 100 mi deflujo sanguineo.

Transporte del oxigeno durante el ejercicio intenso.
Durante el ejercicio intenso las células musculares utilizan
oxigeno a una velocidad rapida, que en casos extremos puede
hacer que la Po2del liquido intersticial disminuya desde los
40 mmHg normales hasta un valor tan bajo como 15 mmHg.
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Figura 40-9 Efecto de la Po2 sanguinea sobre la cantidad de
oxigeno unida a la hemoglobina por cada 100 mi de sangre.

A esta baja presion s6lo permanecen unidos ala hemoglobina
4,4 mi de oxigeno por cada 100 mi de sangre, como se mues-
tra en la figura 40-9. Asi, 19,4 -4,4, o 15 mi, es la cantidad de
oxigeno que realmente se libera en los tejidos por cada 100 mi
de flujo sanguineo. Asi, se libera el triple del oxigeno normal
por cada volumen de sangre que atraviesa los tejidos. Se debe
tener en cuenta que el gasto cardiaco puede aumentar hasta
seis a siete veces el valor normal en corredores de maraton
bien entrenados. Asi, la multiplicacién del aumento del gasto
cardiaco (seis a siete veces) por el aumento del transporte de
oxigeno en cada volumen de sangre (tres veces) da lugar a un
aumento de 20 veces del transporte de oxigeno hacia los teji-
dos. Mas adelante en este mismo capitulo se vera que otros
factores distintos facilitan la liberacion de oxigeno hacia los
musculos durante el ejercicio, de modo que la Po2del tejido
muscular con frecuencia disminuye a un valor que esta lige-
ramente por debajo del valor normal incluso durante el ejer-
cicio muy intenso.

Coeficiente de utilizacién. El porcentaje de la sangre
que cede su oxigeno cuando pasa a través de los capilares
tisulares se denomina coeficiente de utilizacion. El valor
normal del mismo es de aproximadamente el 25%, como
se puede ver a partir del analisis anterior, es decir, el 25%
de la hemoglobina oxigenada cede su oxigeno a los tejidos.
Durante el ejercicio intenso el coeficiente de utilizaciéon de
todo el cuerpo puede aumentar hasta el 75-85%. Y en zonas
tisulares locales en las que el flujo sanguineo es extrema-
damente lento o la velocidad metabolica es muy elevada
se han registrado coeficientes de utilizacion préximos al
100%, es decir, se cede practicamente todo el oxigeno a los
tejidos.

Efecto de la hemoglobina para «amortiguar»
la Po2tisular

Aunque la hemoglobina es necesaria para el transporte del
oxigeno hacia los tejidos, realiza otra funcién esencial para
la vida. Esta es su funcion como sistema «amortiguador tisu-
lar de oxigeno». Es decir, la hemoglobina de la sangre es el
principal responsable de estabilizar la presion de oxigeno en
los tejidos. Esto se puede explicar de la forma que se sefiala
a continuacion.

Funcién de la hemoglobina en el mantenimiento
de una Po2 casi constante en los tejidos. En condicio-
nes basales los tejidos precisan aproximadamente 5mi de
oxigeno por cada 100mi de sangre que atraviesan los capi-
lares tisulares. Haciendo referencia de nuevo a la curva de
disociacién oxigeno-hemoglobina de la figura 40-9 se puede
ver que para que se liberen los 5mi normales de oxigeno por
cada 100 mi de flujo sanguineo, la Po2debe disminuir hasta
aproximadamente 40 mmHg. Por tanto, la Po2tisular nor-
malmente no puede aumentar por encima de este nivel de
40 mmHg, porque si lo hiciera no se liberaria desde la hemo-
globina la cantidad de oxigeno que necesitan los tejidos. De
esta forma la hemoglobina normalmente establece un limite
superior de la presidn de oxigeno en los tejidos de aproxima-
damente 40 mmHg.

Por el contrario, durante el ejercicio intenso se deben libe-
rar desde la hemoglobina hacia los tejidos cantidades adicio-
nales de oxigeno (hasta 20 veces el valor normal). Pero esto
se puede conseguir con una pequefia disminucion adicio-
nal de la Po2tisular debido a: 1) la pendiente inclinada de
la curva de disociacion y 2) el aumento del flujo sanguineo
tisular que produce la reduccién de la Po2 es decir, una dis-
minuciéon muy pequefia de la Po2hace que se liberen gran-
des cantidades de oxigeno adicional desde la hemoglobina.
Entonces se puede ver que la hemoglobina de la sangre cede
automaticamente su oxigeno hacia los tejidos a una presion
que se mantiene de manera bastante estricta entre aproxima-
damente 15y 40 mmHg.

Cuando la concentracién atmosférica de oxigeno se
modifica mucho, el efecto amortiguador de la hemo-
globina sigue manteniendo una Po2 tisular casi cons-
tante. LaPo2normal de los alvéolos es de aproximadamente
104 mmHg, pero cuando se sube una montafia o se sube en
un avioén la Po2puede disminuir facilmente a un valor menor
de la mitad de esta cantidad. Por otro lado, cuando se entra
en zonas de aire comprimido, como la profundidad del mar o
camaras presurizadas, la Po2puede aumentar hasta 10 veces
este valor. Incluso en estos casos la Po2tisular cambia poco.

En la curva de disociacion oxigeno-hemoglobina de la
figura 40-8 se puede ver que cuando la Po2alveolar dismi-
nuye hasta un valor tan bajo como 60 mmHg la hemoglobina
arterial sigue saturada con oxigeno en un 89%, sélo un 8% por
debajo de la saturacion normal del 97%. Ademas, los tejidos
siguen extrayendo aproximadamente 5mi de oxigeno por cada
100 mi de sangre que atraviesa los tejidos; para extraer este
oxigeno la Po2de la sangre venosa disminuye hasta 35 mmHg,
s6lo 5 mmHg por debajo del valor normal de 40 mmHg. Asi,
la Po2tisular apenas se modifica, a pesar de la marcada reduc-
cién de la Po2alveolar desde 104 hasta 60 mmHg.

Por el contrario, cuando la Po2alveolar aumenta hasta un
valor tan elevado como 500 mmHg, la saturacion de oxigeno
maxima de lahemoglobina nunca puede aumentar por encima
del 100%, que es s6lo un 3% por encima del nivel normal del
97%. Una pequefa cantidad de oxigeno adicional se disuelve
en el liquido de la sangre, como se sefiala méas adelante. Des-
pués, cuando la sangre atraviesa los capilares tisulares y cede
a los tejidos varios mililitros de oxigeno, esto reduce la Po2de
la sangre capilar aun valor sélo algunos mmHg mayor que los
40 mmHg normales. Por tanto, la concentracion del oxigeno
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Figura 40-10 Desplazamiento de la curva de disociaciéon oxi-
geno-hemoglobina hacia la derecha producida por un aumento de
la concentracion de iones hidrégeno (disminuciéon del pH). BFC,
2,3-bisfosfoglicerato.

alveolar puede variar mucho (desde 60 a mas de 500 mmHg
de P02y a pesar de todo la Po2de los tejidos periféricos no
varia mas de algunos mmHg desde el valor normal, lo que
demuestra claramente lafuncién de «amortiguador de oxi-
genox tisular del sistema de la hemoglobina sanguinea.

Factores que desplazan la curva de disociacién
oxigeno-hemoglobina: su importancia
en el transporte del oxigeno

Las curvas de disociacion oxigeno-hemoglobina de las
figuras 40-8 y 40-9 se refieren a la sangre normal media.
Sin embargo, diversos factores pueden desplazar la curva
de disociacion en una u otra direccion de la manera que se
muestra en la figura 40-10. Esta figura muestra que cuando
la sangre se hace ligeramente acida, con una disminucion del
pH desde el valor normal de 7,4 hasta 7,2, la curva de disocia-
cién oxigeno-hemoglobina se desplaza, en promedio, apro-
ximadamente un 15% hacia la derecha. Por el contrario, un
aumento del pH desde el valor normal de 7,4 hasta 7,6 des-
plaza la curva en una cantidad similar hacia la izquierda.

Ademas de las modificaciones del pH, se sabe que otros fac-
tores desplazan la curva. Tres de ellos, que desplazan la curva
hacia la derecha, son: 1) el aumento de la concentracion de
dioxido de carbono; 2) el aumento de la temperatura sangui-
nea, y 3) el aumento de la concentracién de 2,3-bisfosfoglice-
rato (BFG), que es un compuesto de fosfato metabolicamente
importante que esta presente en la sangre en concentraciones
diferentes en distintas condiciones metabdlicas.

Aumento de la liberacion de oxigeno hacia los
tejidos cuando el di6xido de carbono y los iones
hidrégeno desplazan la curva de disociacion oxigeno-
hemoglobina: el efecto Bohr. El desplazamiento de la
curva de disociacion oxigeno-hemoglobina hacia la dere-
cha en respuesta a los aumentos del diéxido de carbono y
de los iones hidrogeno de la sangre tiene un efecto significa-
tivo porque aumenta la liberacién de oxigeno desde la sangre
hacia los tejidos y mejora la oxigenacién de la sangre en los
pulmones. Esto se denomina efecto Bohr, y se puede explicar
como sigue: cuando la sangre atraviesa los tejidos, el diéxido

de carbono difunde desde las células tisulares hacia la san-
gre. Esto aumenta la Pco2sanguinea, lo que a su vez eleva la
concentracion sanguinea del H2C 03 (4cido carbdnico) y de
los iones hidrogeno. Estos efectos desplazan la curva de diso-
ciacién oxigeno-hemoglobina hacia la derecha y hacia abajo,
como se muestra en la figura 40-10, haciendo que el oxigeno
se disocie de la hemoglobina y liberando de esta manera
mayores cantidades de oxigeno a los tejidos.

Ocurre exactamente lo contrario en los pulmones, en los
que el dioxido de carbono difunde desde la sangre hacia
los alvéolos. Esto reduce la Pco2sanguinea y la concentra-
cién de iones hidrégeno, desplazando la curva de disociacion
oxigeno-hemoglobina hacia la izquierda y hacia arriba. Por
tanto, la cantidad de oxigeno que se une a la hemoglobina
a cualquier Po2 alveolar dada aumenta considerablemente,
permitiendo de esta manera un mayor transporte de oxigeno
hacia los tejidos.

Efecto del BFC para provocar un desplazamiento a
la derecha de la curva de disociacion oxigeno-hemo-
globina. El BFG normal de la sangre mantiene la curva de
disociacion oxigeno-hemoglobina desplazada ligeramente
hacia la derecha todo el tiempo. En situaciones de hipoxia
que duran mas de varias horas aumenta mucho la cantidad
de BFG en la sangre, desplazando de esta manera la curva de
disociacién oxigeno-hemoglobina incluso mas hacia la dere-
cha. Esto hace que se libere oxigeno hacia los tejidos hasta
una presién de oxigeno tisular 10 mmHg mayor de la que
habria sin este aumento del BFG. Por tanto, en algunas situa-
ciones el mecanismo del BFG puede ser importante para la
adaptacion a la hipoxia, especialmente la hipoxia producida
por un bajo flujo sanguineo tisular.

Desplazamiento a la derecha de la curva de diso-
ciacion oxigeno-hemoglobina durante el ejercicio.
Durante el ejercicio varios factores desplazan la curva de diso-
ciacién muy a la derecha, liberando de esta manera cantidades
adicionales de oxigeno alas fibras musculares activas que reali-
zan el ejercicio. Los musculos activos, a su vez, liberan grandes
cantidades de diéxido de carbono; este y otros distintos acidos
que liberan los musculos aumentan la concentracion de iones
hidrégeno en la sangre capilar muscular. Ademas, latempera-
tura del masculo con frecuencia aumenta de 2 a 3°C, lo que
puede aumentar ain mas la liberacion de oxigeno hacia las
fibras musculares. Todos estos factores actian de manera con-
junta para desplazar la curva de disociacién oxigeno-hemo-
globina de la sangre capilar muscular muy a la derecha. Este
desplazamiento de la curva hacia la derecha hace que se libere
el oxigeno desde lahemoglobina de la sangre hacia el musculo
a niveles de Po2tan elevados como 40 mmHg, incluso cuando
ya se ha extraido un 70% del oxigeno desde la hemoglobina.
Después, en los pulmones el desplazamiento se produce en
la direccion opuesta, permitiendo la captacion de cantidades
adicionales de oxigeno desde los alvéolos.

Uso metabolico del oxigeno por las células

Efecto de la Po2 intracelular sobre la velocidad de
utilizacion del oxigeno. Sélo es necesaria una baja presién
de oxigeno en las células para que se produzcan las reacciones
quimicas intracelulares normales. La razon de esto es que los
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Capitulo 40 Transporte de oxigeno y diéxido de carbono en la sangre y los liquidos tisulares

ADP = 112 normal

Po2 jntracelular (mmHg)

Figura 40-11 Efecto del difosfato de adenosina (ADP) y de la Po2
ntracelulares sobre la velocidad de utilizaciéon del oxigeno por las
células. Obsérvese que siempre que la Po2 jntracelular esté por
encima de 1 mmHg, el factor que controla la velocidad de utiliza-
cion del oxigeno es la concentracion jntracelular de ADP.

sistemas enzimaticos respiratorios de la célula, que se ana-
lizan en el capitulo 67, estan organizados de tal forma que
cuando la Po2celular es mayor de 1 mmHg la disponibilidad
de oxigeno deja de ser un factor limitante de las velocidades
de las reacciones quimicas. Por el contrario, el principal factor
limitante es la concentracion de difosfato de adenosina (ADP)
en las células. Este efecto se demuestra en la figura 40-11,
que muestra la relacion entre la Po2 jntracelular y la veloci-
dad de utilizacién del oxigeno a diferentes concentraciones de
ADP. Obsérvese que siempre que la Po2intracelular esté por
encima de 1 mmHg, lavelocidad de utilizacién del oxigeno se
hace constante para cualquier concentracion dada de ADP en
la célula. Por el contrario, cuando se altera la concentracion
de ADP la velocidad de utilizacion del oxigeno se altera en
proporcién a la modificacién de la concentracién del ADP.

Como se ha explicado en el capitulo 3, cuando las células
utilizan trifosfato de adenosina (ATP) para obtener energia,
se convierte en ADP. El aumento de la concentracion de ADP
aumenta la utilizacion metabolica del oxigeno, que se com-
bina con los diversos nutrientes celulares, liberando energia,
que vuelve a convertir el ADP en ATP. En condiciones defun -
cionamiento normales, la velocidad de utilizacién del oxigeno
por las células estd controlada en Gltimo término por la velo-
cidad delgasto energético en el interior de las células, es decir,
por la velocidad a la que seforma ADP a partir del ATP.

Efecto de la distancia de difusion desde el capilar
a la célula sobre la utilizacion de oxigeno. Las células
de los tejidos raras veces estdn a més de 50 |j,m de un capilar, y
el oxigeno normalmente puede difundir con suficiente facilidad
desde el capilar a la célula para proporcionar la cantidad nece-
saria de oxigeno para el metabolismo. Sin embargo, de manera
ocasional las células estan alejadas de los capilares, y lavelocidad
de difusion del oxigeno hasta estas células se puede hacer tan
bajaque laPo2intracelular disminuya por debajo del nivel critico
necesario para mantener el metabolismo intracelular maximo.
Asi, se dice que en estas condiciones la utilizacion del oxigeno
por las células esta limitada por la difusién y ya no esta determi-

nada por la cantidad de ADP que se forma en las células. Pero
esto casi nunca ocurre, excepto en situaciones patoldgicas.

Efecto del flujo sanguineo sobre la utilizacion
metabolica del oxigeno. La cantidad total de oxigeno dis-
ponible cada minuto para su utilizacion en cualquier tejido
dado esta determinada por: 1) la cantidad de oxigeno que se
puede transportar al tejido por cada 100 mi de sangre y 2) la
velocidad del flujo sanguineo. Si la velocidad del flujo sangui-
neo disminuye hasta cero, la cantidad de oxigeno disponible
también disminuye hasta cero. Asi, hay ocasiones en las que
la velocidad del flujo sanguineo a través de un tejido puede
ser tan baja que la Po2tisular disminuye por debajo del valor
critico de 1 mmHg necesario para el metabolismo intracelu-
lar. En estas condiciones la velocidad de la utilizacion tisular
del oxigeno esta limitada por elflujo sanguineo. Los estados de
oxigeno limitados por la difusion y los estados limitados por
el flujo sanguineo no pueden durar mucho porque las células
reciben menos oxigeno del necesario para mantener su vida.

Transporte del oxigeno en estado disuelto

A la Po2arterial normal de 95 mmHg hay disueltos aproxima-
damente 0,29 mi de oxigeno en cada 100mi de agua de la san-
gre, y cuando la Po2de la sangre disminuye al valor normal de
40 mmHg normales en los capilares tisulares sélo permanecen
disueltos 0,12 mi de oxigeno. En otras palabras, normalmente
se transportan 0,17 mi de oxigeno en estado disuelto a los teji-
dos por cada 100 mi de flujo sanguineo arterial. Esto es mucho
menor que los casi 5mi de oxigeno que transporta la hemoglo-
bina de los eritrocitos. Por tanto, la cantidad de oxigeno que se
transporta hacia los tejidos en estado disuelto normalmente es
pequefia, s6lo aproximadamente el 3%del total, en comparacion
con el 97% que transporta la hemoglobina.

Durante el ejercicio intenso, cuando la liberacién por la
hemoglobina de oxigeno a los tejidos aumenta otras tres veces,
la cantidad relativa de oxigeno que se transporta en estado
disuelto disminuye hasta un valor tan bajo como el 1,5% Pero
si una persona respira oxigeno a concentraciones muy elevadas
de Po2alveolar, la cantidad que se transporta en estado disuelto
puede ser mucho mayor, aveces tanto que se produce un exceso
grave de oxigeno en los tejidos y se produce «intoxicacién por
oxigeno». Esto con frecuencia produce convulsiones e incluso la
muerte, como se analiza en detalle en el capitulo 44 en relacion
con la respiracion a presiones de oxigeno elevadas en los bucea-
dores de las profundidades marinas.

Combinacién de la hemoglobina con el monéxido

de carbono: desplazamiento del oxigeno

El monéxido de carbono se combina con la hemoglobina en el
mismo punto de la molécula de hemoglobina que el oxigeno; por
tanto, puede desplazar al oxigeno de la hemoglobina, reduciendo
de esta manera la capacidad de transporte de oxigeno de lasangre.
Ademas, se une con una afinidad aproximadamente 250 veces
mayor que el oxigeno, lo que se demuestra por la curva de diso-
ciacién mondéxido de carbono-hemoglobina de la figura 40-12.
Esta curva es casi idéntica a la curva de disociacion oxigeno-
hemoglobina excepto en las presiones parciales de monéxido
de carbono, que se muestran en abscisas, que estan a un nivel
que es 1/250 de las de la curva de disociacion oxigeno-hemo-
globina de la figura 40-8. Por tanto, una presion parcial de mon6-
xido de carbono de sdlo 0,4 mmHg en los alvéolos, que es 1/250
de la del oxigeno alveolar normal (Po2de 100 mmHg), permite
que el monéxido de carbono compita en situacion de igualdad
con el oxigeno para combinarse con la hemoglobina y hace que la
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Figura 40-12 Curva de disociacion mondxido de carbono-
hemoglobina. Obsérvense las presiones extremadamente bajas
de monoéxido de carbono a las cuales este se combina con la
hemoglobina.

mitad de la hemoglobina de la sangre se una al monoéxido de car-
bono en lugar de al oxigeno. Por tanto, una presion de monéxido
de carbono de sélo 0,6 mmHg (una concentracion en volumen de
menos de 1 parte por 1.000 en el aire) puede ser mortal.

Aun cuando el contenido en oxigeno de la sangre esté muy
reducido en la intoxicacion por monoxido de carbono, la Po2
de la sangre puede ser normal. Esto hace que la exposicion al
mondxido de carbono sea especialmente peligrosa porque la
sangre tiene un color rojo brillante y no hay signos evidentes de
hipoxemia, como el color azulado de las puntas de los dedos o
de los labios (cianosis). Ademas, no hay reduccién de la Po2y el
mecanismo de retroalimentacion que habitualmente estimula el
aumento de la frecuencia respiratoria en respuesta a la ausencia
de oxigeno (que habitualmente esta reflejado por una Po, baja)
esta ausente. Como el cerebro es uno de los primeros érganos
que se afectan por la falta de oxigeno, la persona puede estar
desorientada e inconsciente antes de darse cuenta del peligro.

Se puede tratar a un paciente que tiene una intoxicacion
grave por monoéxido de carbono administrandole oxigeno puro,
porque el oxigeno a una presion alveolar elevada puede despla-
zar rapidamente al mono6xido de carbono de su combinacion
con la hemoglobina. El paciente también se puede beneficiar
de la administracién simultanea de didxido de carbono al 5%,
porque esto estimula intensamente el centro respiratorio, lo que
aumenta la ventilacion alveolar y reduce el mondxido de carbono
alveolar. Con el tratamiento intensivo con oxigeno y dioxido de
carbono se puede eliminar el monoéxido de carbono de la sangre
hasta 10 veces mas rapidamente que sin tratamiento.

Transporte del dioxido de carbono
en la sangre

El transporte de didxido de carbono por la sangre no es en
absoluto tan problematico como el transporte del oxigeno por-
que incluso en las condiciones mas anormales habitualmente
se puede transportar el didoxido de carbono en cantidades
mucho mayores que el oxigeno. Sin embargo, la cantidad de
dioxido de carbono en la sangre tiene mucho que ver con el
equilibrio acidobésico de los liquidos corporales, que se analiza
en el capitulo 30. En condiciones de reposo normales se trans-
porta unpromedio de 4mi de di6xido de carbono desde los teji-
dos hacia lospulmones en cada 100mi de sangre.
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Figura 40-13 Transporte del diéxido de carbono en la sangre.

Formas quimicas en que se transporta
el dioxido de carbono

Para comenzar el proceso del transporte del diéxido de car-
bono, el diéxido de carbono difunde desde las células de los
tejidos en forma de didxido de carbono molecular disuelto.
Cuando entra en los capilares tisulares el diéxido de carbono
inicia una serie de reacciones fisicas y quimicas casi instanta-
neas que se muestran en la figura 40-13 y que son esenciales
para el transporte del diéxido de carbono.

Transporte del diéxido de carbono en estado di-
suelto. Una pequefia parte del diéxido de carbono se
transporta en estado disuelto hasta los pulmones. Se debe
recordar que la Pco2de la sangre venosa es de 45 mmHg y
la de la sangre arterial es de 40 mmHg. La cantidad de di6-
xido de carbono que esté disuelto en el liquido de la sangre a
45 mmHg es de aproximadamente 2,7 ml/dl (2,7 volimenes
por ciento). La cantidad disuelta a 40 mmHg es aproxima-
damente 2,4 mi, o una diferencia de 0,3mi. Por tanto, sélo se
transportan aproximadamente 0,3 mi de diéxido de carbono
en forma disuelta por cada 100 mi de flujo sanguineo. Esto es
aproximadamente el 7% de todo el diéxido de carbono que se
transporta normalmente.

Transporte del di6xido de carbono
en forma de ion bicarbonato

Reaccién del diéxido de carbono con el agua de los
eritrocitos: efecto de la anhidrasa carbdnica. El diéxido
de carbono disuelto en la sangre reacciona con el agua para
formar acido carbénico. Esta reaccién ocurriria con dema-
siada lentitud para ser importante de no ser por el hecho de
que en el interior de los eritrocitos hay una enzima proteica
denominada anhidrasa carbonica, que cataliza la reaccién
entre el dioxido de carbono y el agua y acelera su velocidad
de reaccion aproximadamente 5.000 veces. Por tanto, en
lugar de precisar muchos segundos o minutos para produ-
cirse, como ocurre en el plasma, en los eritrocitos la reacciéon
ocurre tan rdpidamente que alcanza un equilibrio casi com-
pleto en una fraccién muy pequefia de segundo. Esto permite
que cantidades muy grandes de diéxido de carbono reaccio-
nen con el agua del eritrocito incluso antes de que la sangre
salga de los capilares tisulares.
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Disociacion del acido carbénico en iones bicarbo-
nato e hidrégeno. En otra fracciéon de segundo, el acido
carbonico que se ha formado en los eritrocitos (H2C 03 se
disocia en iones hidrégeno y bicarbonato (H+y HC03). La
mayor parte de los H+se combinan después con la hemoglo-
bina de los eritrocitos, porque la proteina hemoglobina es un
potente amortiguador acidobéasico. A su vez, muchos de los
iones HC03~difunden desde los eritrocitos hacia el plasma,
mientras que los iones cloruro difunden hacia los eritrocitos
para ocupar su lugar. Esto es posible por la presencia de una
proteina transportadora de bicarbonato-cloruro especial en
la membrana del eritrocito que transporta estos dos iones
en direcciones opuestas y a velocidades rapidas. Asi, el con-
tenido en cloruro de los eritrocitos venosos es mayor que el
de los eritrocitos arteriales, un fendmeno que se Illama des-
plazamiento del cloruro.

La combinacién reversible del diéxido de carbono con
el agua en los eritrocitos bajo la influencia de la anhidrasa
carbonica es responsable de aproximadamente el 70% del
dioxido de carbono que se transporta desde los tejidos a los
pulmones. Asi, este medio de transporte del diéxido de car-
bono es con mucho el mas importante. De hecho, cuando se
administra a un animal un inhibidor de la anhidrasa carbd-
nica (acetazolamida) para bloquear la accion de la anhidrasa
carbdnica de los eritrocitos, el transporte de diéxido de car-
bono desde los tejidos se altera tanto que se puede hacer que
la Pco2tisular aumente hasta 80 mmHg en lugar de hasta los
45 mmHg normales.

Transporte del diéxido de carbono en combinacion
con la hemoglobina y con las proteinas plasmaticas: car-
baminohemoglobina. Ademas de reaccionar con el agua,
el diéxido de carbono reacciona directamente con los radi-
cales amino de la molécula de hemoglobina para formar el
compuesto carbaminohemoglobina (C02Hgb). Esta combi-
nacion de dioxido de carbono y hemoglobina es una reaccién
reversible que se produce con un enlace laxo, de modo que el
didxido de carbono se libera facilmente hacia los alvéolos, en
los que la Pco2es menor que en los capilares pulmonares.

Una pequefia cantidad de diéxido de carbono también
reacciona de la misma forma con las proteinas plasmaticas
en los capilares tisulares. Esto es mucho menos importante
para el transporte del diéxido de carbono porque la cantidad
de estas proteinas en la sangre es solo la cuarta parte de la
cantidad de la hemoglobina.

La cantidad de di6xido de carbono que se puede transpor-
tar desde los tejidos periféricos hasta los pulmones mediante
la combinacién de carbamino con la hemoglobina y con las
proteinas plasmaticas es de aproximadamente el 30% de la
cantidad total que se transporta, es decir, normalmente apro-
ximadamente 1,5mi de diéxido de carbono por cada 100 mi
de sangre. Sin embargo, como esta reaccién es mucho mas
lenta que lareaccion del diéxido de carbono con el agua en el
interior de los eritrocitos, es dudoso que en condiciones nor-
males este mecanismo carbamino transporte mas del 20%
del diéxido de carbono total.

Curva de disociacién del di6éxido de carbono

La curva que se muestra en la figura 40-14, denominada
curva de disociacién del diéxido de carbono, representa la
dependencia del diéxido de carbono sanguineo total en todas
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Figura 40-14 Curva de disociacion del diéxido de carbono.

sus formas respecto a la Pco2 Se debe observar que la Pco2
sanguinea normal varia entre los limites de 40 mmHg en
la sangre arterial y 45 mmHg en la sangre venosa, que es un
intervalo muy estrecho. También se debe tener en cuenta que
la concentracion normal de didxido de carbono en la san-
gre en todas sus diferentes formas es de aproximadamente
50volimenes por ciento, aunque so6lo cuatro volimenes por
ciento de ellos se intercambian durante el transporte normal
del dioxido de carbono desde los tejidos hacia los pulmones.
Es decir, la concentracion aumenta hasta aproximadamente
52 volimenes por ciento cuando la sangre atraviesa los teji-
dos y disminuye hasta aproximadamente 48 volumenes por
ciento cuando pasa por los pulmones.

Cuando el oxigeno se une a la hemoglobina
se libera di6xido de carbono (efecto Haldane)
para aumentar el transporte de COz

En otra parte de este capitulo se ha sefialado que el aumento
del dioxido de carbono en la sangre hace que se desplace el
oxigeno de la hemoglobina (el efecto Bohr), que es un factor
importante para aumentar el transporte de oxigeno. También
es cierto lo contrario: la union del oxigeno a la hemoglobina
tiende a desplazar el diéxido de carbono desde la sangre. De
hecho, este efecto, denominado efecto Haldane, es cuantita-
tivamente mucho mas importante para facilitar el transporte
del dioxido de carbono que el efecto Bohr para favorecer el
transporte del oxigeno.

El efecto Haldane se debe al simple hecho de que la com-
binacién del oxigeno con la hemoglobina en los pulmones
hace que la hemoglobina se convierta en un acido mas fuerte.
Esto desplaza el dioxido de carbono desde la sangre y hacia
los alvéolos de dos maneras: 1) lahemoglobina, que es mucho
mas &cida, tiene menor tendencia a combinarse con el did-
xido de carbono para formar carbaminohemoglobina, des-
plazando de esta manera de la sangre una gran cantidad del
dioxido de carbono que esta presente en forma carbamino;
2) lamayor acidez de lahemoglobina también hace que libere un
exceso de iones hidrégeno, y estos se unen a los iones bicarbo-
nato para formar acido carbonico; este después se disocia en
agua y dioxido de carbono, y el diéxido de carbono se libera
desde la sangre hacia los alvéolos y, finalmente, hacia el aire.

La figura 40-15 demuestra cuantitativamente la impor-
tancia del efecto Haldane sobre el transporte del dioxido de
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Pco2 (mmHg)

Figura 40-15 Porciones de la curva de disociacion del diéxido de
carbono cuando la Po2es de 100 mmHg y de 40 mmHg. La flecha
representa el efecto Haldane sobre el transporte del diéxido de
carbono, como se analiza en el texto.

carbono desde los tejidos hacia los pulmones. Esta figura mues-
tra pequefias porciones de dos curvas de disociacién de diéxido
de carbono: 1) cuando laPo, es de 100 mmHg, como ocurre en
los capilares sanguineos de los pulmones, y 2) cuando la Po2es
de 40 mmHg, como ocurre en los capilares tisulares. El punto
A muestra que laPco2normal de 45 mmHg en los tejidos hace
que 52 volimenes por ciento de dioxido de carbono se combi-
nen con la sangre. Cuando entra en los pulmones, la Peo, dis-
minuye a 40 mmHg y la Po2aumenta hasta 100 mmHg. Si la
curva de disociacion del diéxido de carbono no se desplazara
debido al efecto Haldane, el contenido de diéxido de carbono
de la sangre disminuiria s6lo a 50 voliumenes por ciento, lo que
serfa una pérdida de sé6lo dos volimenes por ciento de diéxido
de carbono. Sin embargo, el aumento de la Po, en los pulmo-
nes desplaza hacia abajo la curva de disociacion del dioxido
de carbono desde la curva superior a la curva inferior de la
figura, de modo que el contenido de diéxido de carbono dis-
minuye hasta 48 volimenes por ciento (B). Esto representa una
pérdida adicional de dos volimenes por ciento de dioxido de
carbono. Asi, el efecto Haldane aumenta aproximadamente al
doble la cantidad de di6xido de carbono que se libera desde la
sangre en los pulmones y aumenta aproximadamente al doble
la captacién de dioxido de carbono en los tejidos.

Variacién de la acidez de la sangre durante el transporte
del diéxido de carbono

El &cido carbénico que se forma cuando el diéxido de carbono
entra en la sangre en los tejidos periféricos reduce el pH sangui-
neo. Sin embargo, la reaccion de este acido con los amortigua-
dores acidobasicos evita que aumente mucho la concentracion
de H* (y que disminuya mucho el pH). Habitualmente la sangre
arterial tiene un pH de aproximadamente 7,41, y cuando la san-
gre adquiere dioxido de carbono en los capilares tisulares el pH
disminuye hasta un valor venoso de aproximadamente 7,37. En
otras palabras, se produce un cambio del pH de 0,04 unidades.
Cuando el diéxido de carbono se libera desde la sangre en los
pulmones ocurre lo contrario, y el pH aumenta de nuevo hasta
el valor arterial de 7,41. Durante el ejercicio intenso y en otras
situaciones de actividad metabdlica elevada, o cuando el flujo
sanguineo que atraviesa los tejidos es lento, la disminucion del
pH en la sangre tisular (y en los propios tejidos) puede ser de
hasta 0,5, aproximadamente 12 veces el valor normal, lo que pro-
duce una acidosis tisular significativa.
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Cociente de intercambio respiratorio

El estudiante atento habra observado que el transporte nor-
mal de oxigeno desde los pulmones a los tejidos por cada
100 mi de sangre es de aproximadamente 5mi, mientras que
el transporte normal de didxido de carbono desde los teji-
dos hacia los pulmones es de aproximadamente 4 mi. Asi,
en condiciones normales de reposo sélo se elimina a través
de los pulmones una cantidad de diéxido de carbono que es
aproximadamente el 82% de la cantidad de oxigeno que cap-
tan los pulmones. El cociente de la produccion de diéxido
de carbono respecto a la captacién de oxigeno se denomina
cociente de intercambio respiratorio (R). Es decir:

_ Tasa de produccidn de diéxido de carbono
Tasa de captacion de oxigeno

El valor de R cambia en situaciones metabélicas distintas.
Cuando una persona utiliza exclusivamente carbohidratos
para el metabolismo corporal, R aumenta hasta 1. Por el con-
trario, cuando una persona utiliza Gnicamente grasas para
obtener energia metabdlica, el valor de R disminuye hasta
un valor tan bajo como 0,7. Cuando el oxigeno se metabo-
liza con carbohidratos se forma una molécula de didxido
de carbono por cada molécula de oxigeno que se consume;
cuando el oxigeno reacciona con grasas, una gran parte del
oxigeno se combina con los &tomos de hidrégeno de las gra-
sas para formar agua en lugar de di6xido de carbono. En
otras palabras, cuando se metabolizan las grasas, el cociente
respiratorio de las reacciones quimicas de los tejidos es de
aproximadamente 0,70 en lugar de 1. (El cociente respirato-
rio tisular se analiza en el capitulo 71.) Para una persona que
hace una dieta normal y que consume cantidades medias de
carbohidratos, grasas y proteinas, se considera que el valor
medio de R es 0, 825.
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CAPITULO 41
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Regulacion de la respiracion

Normalmente el sistema ner-
vioso ajusta la velocidad de
ventilacién alveolar casi exac-
tamente a las demandas del
cuerpo, de modo que la presidn
de oxigeno (Po2y lapresién de
dioxido de carbono (Peo,) en
la sangre arterial apenas se alteran incluso durante el ejerci-
cio intenso y la mayoria de los demas tipos de agresién res-
piratoria. Este capitulo describe la funcién de este sistema
neurdgeno para la regulacion de la respiracion.

Centro respiratorio

El centro respiratorio est formado por varios grupos de neu-
ronas localizadas bilateralmente en el bulbo raquideo y la
protuberancia del tronco encefalico, como se muestra en la
figura 41-1. Esta dividido en tres grupos principales de neu-
ronas: 1) ungrupo respiratorio dorsal, localizado en la porcion
ventral del bulbo, que produce principalmente la inspiracion;
2) ungrupo respiratorio ventral, localizado en la parte ventro-
lateral del bulbo, que produce principalmente la espiracion, y
3) el centro neumotaxico, que esta localizado dorsalmente en
laporcion superior de la protuberancia, y que controla prin-
cipalmente la frecuencia y la profundidad de la respiracion.

Grupo respiratorio dorsal de neuronas: control
de la inspiracion y del ritmo respiratorio

El grupo respiratorio dorsal de neuronas tiene la funcion més
importante en el control de la respiracion y se extiende a lo
largo de la mayor parte de la longitud del bulbo raquideo. La
mayor parte de sus neuronas estan localizadas en el interior
del nucleo del tracto solitario (NTS), aunque otras neuronas
de la sustancia reticular adyacente del bulbo también tienen
funciones importantes en el control respiratorio. EI NTS es
la terminacién sensitiva de los nervios vago y glosofaringeo,
que transmiten sefiales sensitivas hacia el centro respiratorio
desde: 1) quimiorreceptores periféricos; 2) barorreceptores,
y 3) diversos tipos de receptores de los pulmones.

Descargas inspiratorias ritmicas desde el grupo

respiratorio dorsal. El ritmo basico de la respiracién se
genera principalmente en el grupo respiratorio dorsal de

©2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

neuronas. Incluso cuando se seccionan todos los nervios
periféricos que entran en el bulbo raquideo y se secciona
el tronco encefalico tanto por encima como por debajo del
bulbo, este grupo de neuronas sigue emitiendo descargas
repetitivas de potenciales de accion neuronales inspiratorios.
Se desconoce la causa basica de estas descargas repetitivas.
En animales primitivos se han encontrado redes neurales en
las que la actividad de un grupo de neuronas excita a otro
grupo, que a su vez inhibe al primero. Posteriormente, des-
pués de un periodo de tiempo, el mecanismo se repite a si
mismo, manteniéndose durante toda la vida del animal. Por
tanto, la mayor parte de los fisiélogos respiratorios piensa
que en el ser humano hay alguna red similar de neuronas,
localizada totalmente en el interior del bulbo; probable-
mente incluye no sélo el grupo respiratorio dorsal, sino tam-
bién zonas adyacentes del bulbo, y es responsable del ritmo
basico de la respiracion.

Sefial de «rampa» jnspiratoria. La sefial nerviosa que
se transmite a los musculos respiratorios, principalmente el
diafragma, no es una descarga instantanea de potenciales de
accion. Por el contrario, en la respiracién normal comienza
débilmente y aumenta de manera continua a modo de rampa
durante aproximadamente 2s. Después se interrumpe de
manera subita durante aproximadamente los 3s siguientes,
lo que inactiva la excitacion del diafragma y permite que el
retroceso eléstico de los pulmonesy de la pared toracica pro-
duzca la espiracion. Después comienza de nuevo la sefial ins-
piratoria para otro ciclo; este ciclo se repite una y otra vez, y
la espiracidn se produce entre ciclos sucesivos. Asi, la sefial
inspiratoria es una sefial en rampa. La ventaja evidente de la
rampa es que se genera un aumento progresivo del volumen
de los pulmones durante la inspiracion, en lugar de jadeos
inspiratorios.

Se controlan dos caracteristicas de la rampa inspiratoria,
como se sefiala a continuacion:

1. Control de la velocidad de aumento de la sefial en rampa,
de modo que durante la respiracion forzada la rampa
aumenta rapidamente y, por tanto, llena rapidamente los
pulmones.

2. Control delpunto limitante en el que se interrumpe subi-
tamente la rampa. Este es el método habitual para con-
trolar la frecuencia de la respiracion; es decir, cuanto
antes se interrumpa la rampa, menor sera la duracion de
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Centro neumotaxico

Cuarto ventriculo
¢Centro apnéustico?

Grupo respiratorio

dorsal (inspiracion) Grupo

respiratorio
ventral (espiracion
e inspiracion)

Vago

y glosofaringeo Vias motoras
respiratorias

Figura 41-1 Organizacion del centro respiratorio.

la inspiracién. Esto también acorta la duracion de la espi-
racion. Asi, aumenta la frecuencia de la respiracion.

Un centro neumotaxico limita la duracién de la
inspiracién y aumenta la frecuencia respiratoria

Un centro neumotéaxico, localizado dorsalmente en el ndcleo
parabraquial de la parte superior de la protuberancia, trans-
mite sefiales hacia la zona inspiratoria. El efecto principal
de este centro es controlar el punto de «desconexion» de la
rampa inspiratoria, controlando de esta manera la duracién
de la fase de llenado del ciclo pulmonar. Cuando la sefial
neumotaxica es intensa, la inspiracidon podria durar tan sélo
0.5s, con lo que los pulmones solo se llenarian ligeramente;
cuando la sefial neumotaxica es déhil la inspiraciéon podria
continuar durante 5s 0 mas, llenando de esta manera los pul-
mones con una gran cantidad de aire.

La funcion del centro neumotaxico es principalmente
limitar la inspiracion. Ademas tiene el efecto secundario de
aumentar la frecuencia de la respiracion, porque la limita-
cién de la inspiracién también acorta la espiracion y todo el
periodo de cada respiracion. Una sefial neumotéxica intensa
puede aumentar la frecuencia respiratoria hasta 30 a 40 res-
piraciones por minuto, mientras que una sefial neumotaxica
débil puede reducir la frecuencia a solo 3 a 5 respiraciones
por minuto.

Grupo respiratorio ventral de neuronas: funciones
en la inspiracion y la espiracion

Localizado a ambos lados del bulbo raquideo, aproximada-
mente 5mm anterior y lateral al grupo respiratorio dorsal
de neuronas, esta el grupo respiratorio ventral de neuronas,
que se encuentra en el nicleo ambiguo rostralmente y en el
nucleo retroambiguo caudalmente. La funcion de este grupo
neuronal difiere de la del grupo respiratorio dorsal en varios
aspectos importantes:

1. Las neuronas del grupo respiratorio ventral permanecen
casi totalmente inactivas durante la respiracion tran-
quila normal. Por tanto, la respiracién tranquila normal
esta producida sélo por sefiales inspiratorias repetitivas
procedentes del grupo respiratorio dorsal y transmitidas
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principalmente al diafragma, y la espiracion se debe al
retroceso elastico de los pulmonesy de la caja toracica.

2. Las neuronas respiratorias no parecen participar en la
oscilacion ritmica basica que controla la respiracion.

3. Cuando el impulso respiratorio para aumentar la venti-
lacion pulmonar se hace mayor de lo normal, las sefiales
respiratorias se desbordan hacia las neuronas respirato-
rias ventrales desde el mecanismo oscilatorio bésico de la
zona respiratoria dorsal. En consecuencia, la zona respi-
ratoria ventral contribuye también al impulso respiratorio
adicional.

4. La estimulacién eléctrica de algunas de las neuronas de
grupo ventral produce la inspiracion, mientras que la
estimulacién de otras produce la espiracién. Por tanto,
estas neuronas contribuyen tanto a la inspiracién como a
la espiracién. Son especialmente importantes para sumi-
nistrar sefiales espiratorias potentes a los musculos abdo-
minales durante la espiracion muy intensa. Asi, esta zona
actlia mas o menos como mecanismo de sobreestimula-
cion cuando son necesarios niveles altos de ventilacion
pulmonar, especialmente durante el ejercicio intenso.

Las sefiales de insuflacién pulmonar limitan
la inspiracion: el reflejo de insuflacion
de Hering-Breuer

Ademas de los mecanismos de control respiratorio del sis-
tema nervioso central que actian totalmente en el interior
del tronco encefélico, sefiales nerviosas sensitivas proce-
dentes de los pulmones también contribuyen a controlar la
respiracién. Los receptores mas importantes, que estan loca-
lizados en las porciones musculares de las paredes de los
bronquios y de los bronquiolos, son los receptores de dis-
tension, que transmiten sefiales a través de los vagos hacia el
grupo respiratorio dorsal de neuronas cuando los pulmones
estan sobredistendidos. Estas sefiales afectan a la inspiracion
de una manera muy similar a las sefiales que proceden del
centro neumotaxico; es decir, cuando los pulmones se insu-
flan excesivamente, los receptores de distensidn activan una
respuesta de retroalimentacion adecuada que «desconecta»
la rampa inspiratoria y de esta manera interrumpe la inspi-
racién adicional. Esto se denomina reflejo de insuflacidn de
Hering-Breuer. Este reflejo también aumenta la frecuencia de
la respiracion, al igual que ocurre con las sefiales que proce-
den del centro neumotéaxico.

En los seres humanos el reflejo de Hering-Breuer proba-
blemente no se activa hasta que elvolumen corriente aumenta
mas de tres veces el valor normal (aproximadamente mas de
1,5 1por respiracion). Por tanto, este reflejo parece ser prin-
cipalmente un mecanismo protector para impedir una insu-
flacién pulmonar excesiva, y no un ingrediente importante
del control normal de la ventilacion.

Control de la actividad global
del centro respiratorio

Hasta este punto se han analizado los mecanismos basicos
que producen la inspiracion y la espiracion, aunque también
es importante saber co6mo aumenta o disminuye la intensi-
dad de las sefiales del control respiratorio para ajustarse a las
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necesidades ventilatorias del cuerpo. Por ejemplo, durante
el ejercicio intenso con frecuencia se produce un aumento
de la velocidad de utilizacién del oxigeno y de formacioén del
anhidrido carbonico hasta 20 veces el valor normal, lo que
precisa aumentos proporcionales de la ventilacion pulmonar.
El objetivo principal del resto de este capitulo es analizar este
control de la ventilacién de acuerdo con las necesidades res-
piratorias del cuerpo.

Control quimico de la respiracion

El objetivo ultimo de la respiracién es mantener concen-
traciones adecuadas de oxigeno, didxido de carbono e iones
hidrégeno en los tejidos. Por tanto, es afortunado que la acti-
vidad respiratoria responda muy bien a las modificaciones de
cada uno de estos parametros.

El exceso de didxido de carbono o de iones hidrégeno en
la sangre actla principalmente de manera directa sobre el
propio centro respiratorio, haciendo que se produzca un gran
aumento de la intensidad de las sefiales motoras tanto inspi-
ratorias como espiratorias hacia los masculos respiratorios.

Por el contrario, el oxigeno no tiene un efecto directo sig-
nificativo sobre el centro respiratorio del encéfalo en el con-
trol de la respiracién. Por el contrario, actla casi totalmente
sobre los quimiorreceptores periféricos que estan localizados
en los cuerpos carotideos y aorticos, y estos, a su vez, transmi-
ten sefiales nerviosas adecuadas al centro respiratorio para
controlar la respiracion.

Control quimico directo de la actividad del centro
respiratorio por el diéxido de carbono y los iones
hidrégeno

Zona quimiosensible del centro respiratorio. Sehan
analizado principalmente tres zonas del centro respiratorio:
el grupo respiratorio dorsal de neuronas, el grupo respirato-
rio ventral y el centro neumotaxico. Se piensa que ninguna
de estas zonas se afecta directamente por las alteraciones de
la concentracién sanguinea de diéxido de carbono ni por la
concentracion de iones hidrégeno. Por el contrario, hay otra
zona neuronal, una zona quimiosensible, que se muestraen la
figura 41-2, localizada bilateralmente, y que esta s6lo 0,2 mm
por debajo de la superficie ventral del bulbo raquideo. Esta
zona es muy sensible a las modificaciones tanto de la Pco2
sanguinea como de la concentracion de iones hidrogeno, y a
su vez excita a las demas porciones del centro respiratorio.

Es probable que la excitacién de las neuronas
quimiosensibles por los iones hidrégeno sea
el estimulo primario

Las neuronas detectoras de la zona quimiosensible son exci-
tadas especialmente por los iones hidrégeno; de hecho, se
piensa que los iones hidrogeno pueden ser el Gnico estimulo
directo importante de estas neuronas. Sin embargo, los iones
hidrégeno no atraviesan facilmente la barrera hematoencefa-
lica. Por este motivo, las modificaciones de la concentracion
de iones hidrogeno en la sangre tienen un efecto conside-
rablemente menor en la estimulacién de las neuronas qui-
miosensibles que las modificaciones del di6xido de carbono

CAPITULO 41 Regulacion de la respiracion

Figura 41-2 Estimulaciéon de la zona inspiratoria del tronco ence-
falico por sefiales procedentes de la zona quimiosensible que esta
localizada a ambos lados del bulbo, y que esta sélo una fraccién
de milimetro debajo de la superficie ventral del bulbo. Obsérvese
también que los iones hidrégeno estimulan la zona quimiosensible,
pero el di6xido de carbono del liquido da lugar a la mayor parte de
los iones hidrégeno.

sanguineo, aun cuando se piensa que el diéxido de carbono
estimula estas neuronas de manera secundaria modificando
la concentracion de iones hidrégeno, como se explica en la
seccidn siguiente.

El di6xido de carbono estimula la zona quimiosensible

Aunque el diéxido de carbono tiene poco efecto directo
en la estimulacion de las neuronas de la zona quimiosensi-
ble, tiene un efecto indirecto potente. Consigue este efecto
reaccionando con el agua de los tejidos para formar acido
carbonico, que se disocia en iones hidrogeno y bicarbonato;
después, los iones hidrogeno tienen un efecto estimulador
directo potente sobre la respiracion. Estas reacciones se
muestran en la figura 41-2.

¢Por qué el dioxido de carbono sanguineo tiene un efecto
mas potente sobre la estimulacion de las neuronas quimio-
sensibles que los iones hidrégeno sanguineos? La respuesta
es que la barrera hematoencefalica no es muy permeable a
los iones hidrégeno, pero el diéxido de carbono atraviesa
esta barrera casi como si no existiera. Por tanto, siempre
que aumente la Pco2sanguinea, también lo hace la Pco2del
liquido intersticial del bulbo y del liquido cefalorraquideo.
En estos dos liquidos el dioxido de carbono reacciona inme-
diatamente con el agua para formar nuevos iones hidrégeno.
Asi, parad6jicamente, se liberan mas iones hidrégeno hacia
la zona sensitiva quimiosensible respiratoria del bulbo raqui-
deo cuando aumenta la concentracidn de didxido de carbono
sanguineo que cuando aumenta la concentracion sanguinea
de iones hidrogeno. Por este motivo, la actividad del centro
respiratorio aumenta de manera muy intensa por las modifi-
caciones del dioxido de carbono sanguineo, un hecho que se
analizara cuantitativamente mas adelante.

Disminuciéon del efecto estimulador del di6xido de
carbono después de los primeros 1a 2 dias. Laexcitacion
del centro respiratorio por el diéxido de carbono es intensa
en las primeras horas después de la primera elevacién del
diéxido de carbono sanguineo, aunque después disminuye
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gradualmente a lo largo de los 1 a 2 dias siguientes, dismi-
nuyendo hasta aproximadamente 1/5 del efecto inicial. Parte
de esta disminucion se debe al reajuste renal de la concen-
tracion de iones hidrégeno en la sangre circulante de nuevo
hacia niveles normales después de que el diéxido de carbono
haya aumentado por primera vez la concentracion de iones
hidrégeno. Los rifiones lo consiguen aumentando el bicar-
bonato sanguineo, que se une a los iones hidrégeno de la
sangre y del liquido cefalorraquideo para reducir sus concen-
traciones. Pero todavia es mas importante que a lo largo de
un periodo de horas los iones bicarbonato también difunden
lentamente a través de las barreras hematoencefalica y san-
gre-liquido cefalorraquideo y también se combinan direc-
tamente con los iones hidrégeno adyacentes a las neuronas
respiratorias, reduciendo de esta manera los iones hidrégeno
de nuevo hacia concentraciones casi normales. Por tanto,
una modificacién de la concentracién sanguinea de di6xido
de carbono tiene un efecto agudo potente en el control del
impulso respiratorio, aunque sélo un efecto croénico débil
después de una adaptacion de varios dias.

Efectos cuantitativos de la Pco2sanguinea
y de la concentracién de iones hidrogeno
sobre la ventilacion alveolar

La figura 41-3 muestra cuantitativamente los efectos aproxi-
mados de la Peo, sanguinea y del pH sanguineo (que es una
medicion logaritmica inversa de la concentracion de iones
hidrégeno) sobre la ventilacién alveolar. Obsérvese especial-
mente el aumento muy marcado de la ventilacién que pro-
duce un aumento de la Peo, en el intervalo normal entre
35y 75 mmHg. Esto demuestra el gran efecto que tienen
las modificaciones del di6xido de carbono en el control de

Pco2 (mmHg)
fommoeen e mmenn Zrememee Jomemenes Jomemenen Jomemnnee Zeemomee 1
76 75 74 73 72 71 7 6,9
pH

Figura 41-3 Efecto del aumento de la Pco2sanguinea y de la dis-
minucion del pH arterial (aumento de la concentracion de iones
hidrégeno) sobre la ventilacion alveolar.
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la respiracion. Por el contrario, la magnitud del efecto de la
modificacién de la respiracién en el intervalo normal de pH
sanguineo entre 7,3y 7,5 es menor de 1/10 parte.

Los cambios en el oxigeno tienen un efecto directo
pequefio en el control del centro respiratorio

Las modificaciones de la concentracién de oxigeno no tie-
nen practicamente ningun efecto directo sobre el propio cen-
tro respiratorio para alterar el impulso respiratorio (aunque
las modificaciones del oxigeno si tienen un efecto indirecto,
actuando através de los quimiorreceptores periféricos, como
se explica en la seccion siguiente).

En el capitulo 40 se ha visto que el sistema amortiguador
hemoglobina-oxigeno libera cantidades casi exactamente
normales de oxigeno a los tejidos aun cuando la Po2 pul-
monar varie desde un valor tan bajo como 60 mmHg hasta
un valor tan alto como 1.000 mmHg. Por tanto, excepto en
situaciones especiales, se puede producir una liberacién ade-
cuada de oxigeno a pesar de modificaciones de la ventilacion
pulmonar que varian desde un valor ligeramente menor a la
mitad de lo normal hasta un valor tan alto como 20 o més
veces el valor normal. Esto no es asi en el caso del diéxido
de carbono, porque la Peo, tanto sanguinea como tisular se
modifica de manera inversa a la tasa de la ventilacion pulmo-
nar; asi, los procesos de evolucidn animal han hecho que el
dioxido de carbono sea el principal factor que controla la res-
piracion, no el oxigeno.

Sin embargo, en esas situaciones especiales en las que
los tejidos tienen problemas por la ausencia de oxigeno, el
cuerpo tiene un mecanismo especial para el control res-
piratorio localizado en los quimiorreceptores periféricos
que estan fuera del centro respiratorio del encéfalo; este
mecanismo responde cuando el oxigeno sanguineo dismi-
nuye demasiado, principalmente por debajo de una Po2de
70 mmHg, como se explica en la seccion siguiente.

Sistema de quimiorreceptores periféricos
para controlar la actividad respiratoria:
funcion del oxigeno en el control
respiratorio

Ademas del control de la actividad respiratoria por el pro-
pio centro respiratorio, se dispone de otro mecanismo para
controlar la respiracién. Es el sistema de quimiorreceptores
periféricos, que se muestra en la figura 41-4. Hay receptores
quimicos nerviosos especiales, denominados quimiorrecep-
tores, en varias zonas fuera del encéfalo. Son especialmente
importantes para detectar modificaciones del oxigeno de la
sangre, aunque también responden en menor grado a modi-
ficaciones de las concentraciones de dioxido de carbono y de
iones hidroégeno. Los quimiorreceptores transmiten sefiales
nerviosas al centro respiratorio del encéfalo para contribuir a
la regulacion de la actividad respiratoria.

La mayor parte de los quimiorreceptores esta en los cuer-
pos carotideos. Sin embargo, también hay algunos en los
cuerpos aorticos, que se muestran en la parte inferior de la
figura 41-4, y hay muy pocos en otras localizaciones asocia-
dos a otras arterias de las regiones toracica y abdominal.
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Los cuerpos carotideos estan localizados bilateralmente
en las bifurcaciones de las arterias cardtidas comunes. Sus
fibras aferentes pasan a través de los nervios de Hering hacia
los nervios glosofaringeos y posteriormente a la zona respira-
toria dorsal del bulbo raquideo. Los cuerpos adérticos estan
localizados a lo largo del cayado de la aorta; sus fibras nervio-
sas aferentes pasan a través de los vagos, y también a la zona
respiratoria bulbar dorsal.

Cada uno de los cuerpos quimiorreceptores recibe su pro-
pia vascularizacion especial a través de una arteria diminuta
que se origina directamente en el tronco arterial adyacente.
Ademas, el flujo sanguineo a través de estos cuerpos es muy
elevado, de 20 veces el peso de los propios cuerpos cada
minuto. Por tanto, el porcentaje de oxigeno que se extrae de la
sangre que fluye es practicamente cero. Esto significa que los
quimiorreceptores estan expuestos en todo momento a sangre
arterial, no a sangre venosa, y sus Po2son las PoZ2arteriales.

La disminucién del oxigeno arterial estimula a los qui-
miorreceptores. Cuando la concentracién de oxigeno en la
sangre arterial disminuye por debajo de lo normal se produce
una intensa estimulacién de los quimiorreceptores. Esto se
muestra en la figura 41-5, que muestra el efecto de diferentes
concentraciones de Po2arterial sobre la frecuencia de trans-
misién de los impulsos nerviosos desde un cuerpo carotideo.
Obsérvese que la frecuencia de los impulsos es particular-

300
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200-

100 200 300 400
Po2arterial (mmHg)

Figura 41-5 Efecto de la Po2 arterial sobre la frecuencia de los
"npulsos procedentes del cuerpo carotideo.

CAPITULO 41 Regulacion de la respiracion

mente sensible a las modificaciones de la Po2 arterial en el
intervalo de 60 a 30 mmHg, un intervalo en el que la satura-
cién de la hemoglobina con oxigeno disminuye rapidamente.
Elaumento de la concentracion de di6xido de carbono
e iones hidrégeno estimula a los quimiorreceptores. Un
aumento tanto de la concentracién de didéxido de carbono
como de la concentracion de iones hidrogeno también excita
los quimiorreceptores y de esta manera aumenta indirecta-
mente la actividad respiratoria. Sin embargo, los efectos direc-
tos de estos dos factores sobre el propio centro respiratorio
son mucho mas potentes que los efectos mediados a través
de los quimiorreceptores (aproximadamente siete veces mas
potentes). Sin embargo, hay una diferencia entre los efectos
periféricosy centrales del dioxido de carbono: la estimulacion
a través de los quimiorreceptores periféricos se produce con
una rapidez hasta cinco veces mayor que la estimulacién cen-
tral, de modo que los quimiorreceptores periféricos podrian
ser especialmente importantes en el aumento de la rapidez de
la respuesta al diéxido de carbono al comienzo del ejercicio.
Mecanismo béasico de estimulaciéon de los quimiorre-
ceptores por la deficiencia de oxigeno. Todavia se desco-
noce el mecanismo exacto por el que una Po2baja excita las
terminaciones nerviosas de los cuerpos carotideos y adrticos.
Sin embargo, estos cuerpos tienen muchas células muy carac-
teristicas de aspecto glandular, denominadas célulasglomicas,
que establecen sinapsis directa o indirectamente con las ter-
minaciones nerviosas. Algunos investigadores han propuesto
que estas células glémicas podrian actuar como quimiorre-
ceptores y después estimularian las terminaciones nerviosas,
aunque otros estudios indican que las propias terminaciones
nerviosas son sensibles directamente a una Po2baja.

Efecto de una Po2arterial baja para estimular

la ventilacién alveolar cuando el diéxido de carbono
arterial y las concentraciones de iones hidrégeno

se mantienen normales

Lafigura41-6 muestra el efecto de una Po2arterial baja sobre
la ventilacién alveolar cuando se mantienen constantes en
sus niveles normales la concentraciéon de Pco2y de iones
hidrégeno. En otras palabras, en esta figura sélo es activo el
impulso respiratorio debido al efecto de una concentracién
baja de oxigeno sobre los quimiorreceptores. La figura mues-
tra un efecto casi nulo sobre la ventilacion siempre que la Po2
arterial sea mayor de 100 mmHg. Pero a presiones menores
de 100 mmHg la ventilacion aumenta aproximadamente al
doble cuando la Po2arterial disminuye a 60 mmHg y puede
aumentar hasta cinco veces para Po2 muy bajas. En estas
condiciones, es evidente que la Po2arterial baja activa inten-
samente el proceso ventilatorio.

Como el efecto de la hipoxia en la ventilacién es mode-
rado para Po2superiores a 60-80 mmHg, la Pco2y la res-
puesta del ion hidrogeno son responsables principalmente
de regular laventilacion en personas sanas al nivel del mar.

La respiracién cronica de cantidades bajas
de oxigeno estimula alin mas la respiracion:
el fenédmeno de «aclimatacién»

Los escaladores de montafias han observado que cuando
escalan lentamente una montafia, a lo largo de un periodo de
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Po2 arterial (mmHg)

Figura 41-6 La curva inferior muestra el efecto de diferentes
niveles de Po2 arterial sobre la ventilacion alveolar, de modo que
se produce un aumento de la ventilacién de seis veces cuando la
Po2 disminuye del nivel normal de 100 mmHg hasta 20 mmHg.
La linea superior muestra que se mantuvo la Pco2 arterial a un
nivel constante durante las mediciones de este estudio; también
se mantuvo constante el pH.

dias y no de un periodo de horas, respiran con una profundi-
dad mucho mayor y, por tanto, pueden soportar concentra-
ciones atmosféricas de oxigeno mucho menores que cuando
ascienden rapidamente. Esto se denomina aclimatacion.

La razén de la aclimatacién es que, en un plazo de 2 a
3 dias, el centro respiratorio del tronco encefalico pierde apro-
ximadamente cuatro quintos de su sensibilidad a las modifi-
caciones de la Pco2y de los iones hidrégeno. Por tanto, deja
de producirse la eliminacion excesiva de diéxido de carbono
con laventilacion que normalmente inhibiria el aumento de
la respiracion, y el oxigeno bajo puede activar el sistema res-
piratorio hasta un nivel mucho mayor de ventilacion alveo-
lar que en condiciones agudas. A diferencia del aumento del
70% de la ventilacion que podria producirse después de la
exposicién aguda a un oxigeno bajo, la ventilacién alveolar
con frecuencia aumenta entre el 400 y el 500% después de
2 a 3 dias de oxigeno bajo; esto contribuye mucho a aportar
oxigeno adicional al escalador de montafia.

Efectos combinados de la Pco2,el pH y la Po2sobre
la ventilacién alveolar

Lafigura41-7 presenta una perspectiva rapida de la formaen
la que los factores quimicos Po2 Pco2y pH en conjunto afec-
tan a la ventilacidn alveolar. Para comprender este diagrama
se deben observar en primer lugar las cuatro curvas rojas.
Estas curvas se registraron a niveles diferentes de Po2arte-
rial: 40 mmHg, 50 mmHg, 60 mmHgy 100 mmHg. Para cada
una de estas curvas se modific6 la Pco2desde niveles meno-
res a mayores. Asi, esta «familia» de curvas rojas representa
los efectos combinados de la Pco2y Po2alveolares sobre la
ventilacion. Ahora obsérvense las curvas verdes. Las curvas
rojas se midieron aun pH sanguineo de 7,4; las curvas verdes
se midieron a un pH de 7,3.

Ahora tenemos dos familias de curvas que representan
los efectos combinados de la Pco2y de la Po2sobre la ventila-
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Pco2 alveolar (mmHg)

Figura 41-7 Diagrama compuesto que muestra los efectos inte-
rrelacionados de la Pco2 la Po2y el pH sobre la ventilacién alveo-
lar. (Trazado a partir de datos de Cunnigham DJC, Lloyd BB: The
Regulation of Human Respiration. Oxford: Blackwell Scientific
Publications, 1963.)

cién a dos valores diferentes de pH. Otras familias de curvas
estarian desplazadas hacia la derecha a pH mayores y hacia
la izquierda a pH menores. Asi, utilizando este diagrama se
puede predecir el nivel de ventilacion alveolar para la mayor
parte de las combinaciones de Pco2alveolar, Po2alveolar y
pH arterial.

Regulacion de la respiracion durante
el ejercicio

Durante el ejercicio intenso el consumo de oxigeno y la
formacion de di6xido de carbono pueden aumentar hasta
20 veces. Sin embargo, como se presenta en la figura 41-8,
en el atleta la ventilacion alveolar habitualmente aumenta
casi exactamente en paralelo al aumento del nivel de meta-
bolismo de oxigeno. LaPo2laPco2y el pH en sangre arterial
se mantienen casi exactamente normales.

Consumo de Oz (I/min)

Figura 41-8 Efecto del ejercicio sobre el consumo de oxigeno y
la tasa ventilatoria. (Tomado de Gray JS: Pulmonary Ventilation
and Its Physiological Regulation. Springfield, lll: Charles C Thomas,
1950.)
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Cuando se intenta analizar qué produce el aumento de la
ventilacion durante el ejercicio se tiene la tentacion de atri-
buirlo a los aumentos del didéxido de carbono y de los iones
hidrégeno de la sangre, mas la disminucién del oxigeno san-
guineo. Sin embargo, esto es cuestionable, porque las medi-
ciones de la Pco2 del pH y de la Po2arteriales muestran
que ninguno de estos valores se modifica significativamente
durante el ejercicio, de modo que ninguno de ellos se altera lo
suficiente para estimular la respiracion con la intensidad que
se ha observado durante el ejercicio fuerte. Por tanto, se debe
plantear la pregunta de qué produce la ventilacion intensa
durante el ejercicio. Al menos un efecto parece predomi-
nante. Se piensa que el encéfalo, cuando transmite impulsos
motores a los musculos que realizan el ejercicio, transmite
al mismo tiempo impulsos colaterales hacia el tronco ence-
falico para excitar el centro respiratorio. Esto es analogo a
la estimulacién del centro vasomotor del tronco encefélico
durante el ejercicio que produce un aumento simultdneo de
la presion arterial.

En realidad, cuando una persona comienza a hacer un
ejercicio, una gran parte del aumento total de la ventilacion
comienza inmediatamente cuando se inicia el ejercicio, antes
de que haya habido tiempo para que se modifiquen las sus-
tancias quimicas de la sangre. Es probable que la mayor parte
del aumento de la respiracion se deba a sefiales neurégenas
que se transmiten directamente hacia el centro respiratorio
del tronco encefélico al mismo tiempo que las sefiales se diri-
gen hacia los musculos del cuerpo para ocasionar la contrac-
cion muscular.

Interrelacion entre factores quimicos y nervio-
sos: factores del control de la respiracion durante
el ejercicio. Cuando una persona realiza un ejercicio, es
probable que sefiales nerviosas directas estimulen el cen-
tro respiratorio casi en la misma magnitud para aportar el
oxigeno adicional necesario para realizar el ejercicio y para
eliminar el diéxido de carbono adicional. Sin embargo, de
manera ocasional las sefiales nerviosas de control respira-
torio son demasiado intensas o demasiado débiles. En este
caso los factores quimicos tienen una funcién significativa
en el ajuste final de la respiracién necesario para mantener
las concentraciones de oxigeno, de dioxido de carbono y de
iones hidrégeno de los liquidos corporales tan préximas a lo
normal como sea posible.

Esto se demuestra en la figura 41-9, que muestra en la
curva inferior las modificaciones de la ventilacidon alveolar
durante un periodo de ejercicio de 1miny en la curva supe-
rior las modificaciones de la Pco?2arterial. Obsérvese que al
inicio del ejercicio la ventilacién alveolar aumenta casi ins-
tantdneamente sin un aumento inicial de la Pco2arterial. De
hecho, este aumento de la ventilacién habitualmente es tan
grande que al principio realmente produce una disminucion
de la Pco2arterial por debajo de lo normal, como se mues-
tra en la figura. Se ha propuesto que la razén por la que la
ventilacion se adelanta a la produccion de dioxido de car-
bono sanguineo es que el encéfalo proporciona una estimu-
lacion «anticipatoria» de la respiracion al inicio del ejercicio,
produciendo una ventilacidn alveolar adicional incluso antes
de que sea necesaria. Sin embargo, después de aproximada-
mente 30 a 40s, la cantidad de diéxido de carbono que se
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Figura 41-9 Modificaciones de la ventilacion alveolar (curva
inferior) y de la Pco2arterial (curva superior) durante un periodo
de ejercicio de 1min y también después de finalizar el ejercicio.
(Extrapolado al ser humano a partir de datos en perros de Bainton
CR: Effect of speed vs grade and shivering on ventilation in dogs
during active exercise. J Appl Physiol 33:778,1972.)

libera hacia la sangre desde los musculos activos se ajusta
aproximadamente al aumento de la tasa de la ventilacion,
y la Pco2arterial vuelve esencialmente a valores normales
incluso si continta el ejercicio, como se muestra hacia el final
del periodo de 1min de ejercicio de la figura.

Lafigura41-10 resume el control de la respiracion durante
el ejercicio de otra manera adicional, esta vez de una manera
mas cuantitativa. La curva inferior de esta figura muestra el
efecto de diferentes concentraciones de Pco?2arterial sobre la
ventilacion alveolar cuando el cuerpo esta en reposo, es decir,

Pco2 arterial (mmHg)

Figura 41-10 Efecto aproximado del ejercicio maximo en un atleta
para desplazar la curva de respuesta de Pco2 alveolar-ventilacion
a un nivel mucho mayor de lo normal. Este desplazamiento, que
probablemente esté producido por factores neurdgenos, es casi
exactamente la cantidad adecuada necesaria para mantener la Pco2
arterial al nivel normal de 40 mmHg tanto en estado de reposo
como durante el ejercicio intenso.
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no esta realizando un ejercicio. La curva superior muestra
el desplazamiento aproximado de la curva ventilatoria que
produce el impulso neurégeno procedente del centro respi-
ratorio que se genera durante el ejercicio intenso. Los puntos
que se indican en las dos curvas muestran la Pco2 arterial
primero en estado de reposo y después durante el ejercicio.
Obsérvese en ambos casos que la Peo,, estd a la concentra-
cion normal de 40 mmHg. En otras palabras, el factor neu-
régeno desplaza la curva aproximadamente 20 veces hacia
arriba, de modo que laventilacion se adapta asi a la velocidad
de liberacion de diéxido de carbono, manteniendo de esta
manera la Pco2 arterial cerca de su valor normal. La curva
superior de la figura 41-10 también muestra que si durante
el ejercicio la Peo, arterial varia desde su valor normal de
40 mmHg, ejercera un efecto estimulador adicional sobre
la ventilacién a una Peo, mayor de 40 mmHg y un efecto
depresor a una Pco2menor de 40 mmHg.

El control neurdgeno de la ventilacion durante el
ejercicio puede ser en parte una respuesta apren-
dida. Muchos experimentos indican que la capacidad
del encéfalo de desplazar la curva de respuesta ventilatoria
durante el ejercicio, que se muestra en la figura 41-10, es al
menos parcialmente una respuesta aprendida. Es decir, con
periodos repetidos de ejercicio el encéfalo adquiere progresi-
vamente la capacidad de proporcionar las sefiales adecuadas
necesarias para mantener la Pco2sanguinea en su nivel nor-
mal. También hay motivos para pensar que incluso la corteza
cerebral participa en este aprendizaje, porque experimentos
que bloquean sélo la corteza también bloquean la respuesta
aprendida.

Otros factores que influyen en la respiracién

Control voluntario de la respiracion. Hasta ahora se ha ana-
lizado el sistema involuntario de control de la respiracién. Sin
embargo, todos sabemos que durante periodos de tiempo breves
la respiracion se puede controlar de manera voluntariay que se
puede hiperventilar o hipoventilar hasta tal punto que se pueden
producir alteraciones graves de la Pco2 del pH y de la Po, en la
sangre.

Efecto de los receptores de irritacién de las vias aéreas. El
epitelio de la traquea, de los bronquios y de los bronquiolos tiene
terminaciones nerviosas sensitivas denominadas receptorespul-
monares de irritacion, que son estimulados por muchos factores.
Estos receptores producen la tos y el estornudo, como se analiza
en el capitulo 39. También pueden producir constricciéon bron-
quial en enfermedades como el asmay el enfisema.

Funcién de los «receptores J» pulmonares. Se han descrito
algunas terminaciones nerviosas sensitivas en las paredes alveo-
lares en yuxtaposicion a los capilares pulmonares, por lo que se
denominan «receptores J» (del inglés, juxtaposition). Se estimu-
lan especialmente cuando los capilares pulmonares estan ingur-
gitados con sangre o cuando se produce edema pulmonar en
situaciones como la insuficiencia cardiaca congestiva. Aunque
no esta clara la importancia funcional de los receptores J su
excitacion puede producir sensacién de disnea.

El edema cerebral deprime el centro respiratorio. Laactivi-
dad del centro respiratorio puede deprimirse o incluso desacti-
varse por el edema cerebral agudo que se debe a una conmocién
cerebral. Por ejemplo, cuando se golpea la cabeza contra un
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objeto sélido se produce tumefaccion de los tejidos cerebra-
les lesionados, que comprimen Tas arterias cerebrales contra la
béveda craneal y de esta manera bloquean parcialmente la vas-
cularizacion cerebral.

De manera ocasional la depresion respiratoria que se debe
a edema cerebral se puede aliviar temporalmente por la inyec-
cién intravenosa de soluciones hiperténicas como una solucién
muy concentrada de manitol. Estas soluciones eliminan osmoé-
ticamente parte de los liquidos del encéfalo, aliviando de esta
manera la presion intracraneal y a veces restableciendo la res-
piracién en un plazo de pocos minutos.

Anestesia. Tal vez la causa mas frecuente de depresion respi-
ratoria y de parada respiratoria es la sobredosis de anestésicos
o de narcéticos. Por ejemplo, pentobarbital sédico deprime el
centro respiratorio mucho mas que otros muchos anestésicos,
como halotano. En otro tiempo se utiliz6 morfina como anes-
tésico, aunque en la actualidad este fArmaco se utiliza s6lo como
complemento a la anestesia porque deprime mucho el centro
respiratorio, pero tiene menos capacidad de anestesiar la corteza
cerebral.

Respiracion periddica. Una alteracion de la respiracion deno-
minada respiracion periédica se produce en muchas situacio-
nes patoldgicas. La persona respira profundamente durante un
intervalo breve y después respira superficialmente o no respira
durante otro intervalo adicional, y el ciclo se repite una y otra
vez. Un tipo de respiracion periddica, la respiracion de Cheyne-
Stokes, se caracteriza por una respiracion que aumenta y dismi-
nuye lentamente y que se produce cada 40 a 60s, como se ilustra
en lafigura41-11.

Mecanismo basico de la respiracién de Cheyne-Stokes. La
causa basica de la respiracion de Cheyne-Stokes es la siguiente:
cuando una persona respira mas de lo necesario, eliminando
de esta manera demasiado diéxido de carbono desde la sangre
pulmonar a la vez que aumenta el oxigeno sanguineo, se tardan
varios segundos antes de que la sangre pulmonar modificada lle-
gue al encéfalo y pueda inhibir la ventilacion excesiva. En este
momento la persona ya ha ventilado de manera excesiva durante
algunos segundos maés. Por tanto, cuando la sangre ventilada en
exceso llega finalmente al centro respiratorio del encéfalo, el cen-
tro se deprime en exceso. Después comienza el ciclo contrario,
es decir, se produce un aumento del diéxido de carbono y dis-
minucién del oxigeno en los alvéolos. Una vez maés, se tardan
varios segundos hasta que el cerebro puede responder a estas
nuevas modificaciones. Cuando el cerebro responde, la' persona
respira mucho de nuevo, y se repite el ciclo.

La causa bésica de la respiracién de Cheyne-Stokes se produce
en todas las personas. Sin embargo, en condiciones normales este
mecanismo esta muy «atenuado». Es decir, los liquidos de la san-
gre y de las zonas de control del centro respiratorio tienen gran-
des cantidades de diéxido de carbono y oxigeno disuelto y unido

Profundidad
de la respiracion

lo—

Excitacion
del centro

de la sangre
pulmonar
Figura 41-11 Respiracién de Cheyne-Stokes, que muestra las modi-
ficaciones de la Pcoz en la sangre pulmonar (linea roja) y las
modificaciones retrasadas de la Pco2de los liquidos del centro res-
piratorio (linea azul).
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quimicamente. Por tanto, normalmente los pulmones no pueden
generar suficiente diéxido de carbono adicional ni pueden reducir
lo suficiente el oxigeno en un plazo de pocos segundos para pro-
ducir el siguiente ciclo de la respiracion periddica. Sin embargo,
en dos situaciones distintas se pueden superar los factores ate-
nuantes, y se produce la respiracion de Cheyne-Stokes:

1. Cuando se produce un retraso prolongado en el transporte
de sangre desde los pulmones al encéfalo, las alteraciones del
didxido de carbono y del oxigeno en los alvéolos pueden per-
sistir durante muchos mas segundos de lo habitual. En estas
condiciones, se superan las capacidades de almacenamiento
de estos gases en los alvéolos y la sangre pulmonar; pos-
teriormente, después de algunos segundos mas, el impulso
respiratorio periddico se hace muy intenso y comienza la
respiracion de Cheyne-Stokes. Este tipo de respiracién de
Cheyne-Stokes se produce en pacientes que tienen una insu-
ficiencia cardiaca grave porque el flujo sanguineo es lento,
retrasdndose de esta manera el transporte de los gases san-
guineos desde los pulmones hasta el encéfalo. De hecho,
en los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica a veces
se puede producir respiracién de Cheyne-Stokes de manera
intermitente durante meses.

2. Una segunda causa de respiracion de Cheyne-Stokes es el
aumento de la ganancia de la retroalimentacion negativa
en las zonas de control respiratorio. Esto significa que una
modificacion del diéxido de carbono o del oxigeno sangui-
neo produce un cambio de la ventilacion mucho mayor de
lo normal. Por ejemplo, en lugar del aumento normal de dos
atres veces de la ventilacién que se produce cuando la Pco2
aumenta 3 mmHg, el mismo aumento de 3 mmHg podria
aumentar la ventilacion de 10 a 20 veces. La tendencia de la
retroalimentacién del encéfalo para la respiracién periddica
es ahora lo suficientemente intensa para producir respiracion
de Cheyne-Stokes sin que haya un retraso adicional del flujo
sanguineo entre los pulmones y el encéfalo. Este tipo de res-
piracion de Cheyne-Stokes se produce principalmente en
pacientes que tienen lesiones del encéfalo. La lesion del encé-
falo con frecuencia inactiva totalmente el impulso respirato-
rio durante algunos segundos; después, un aumento intenso
adicional del diéxido de carbono sanguineo lo reactiva con
gran intensidad. La respiracién de Cheyne-Stokes de este
tipo es con frecuencia el preludio de la muerte por alteracion
de la funcién del encéfalo.

En la figura 41-11 se muestran registros tipicos de las modi-
ficaciones de la Pco2pulmonar y del centro respiratorio durante
la respiracion de Cheyne-Stokes. Obsérvese que la Pco2de la
sangre pulmonar se modifica antes que la Pco2de las neuronas
respiratorias. Pero la profundidad de la respiracion se corres-
ponde con la Pco2del encéfalo, no con la Pco2de la sangre pul-
monar, en la que se produce la ventilacién.

Apnea del suefio
El término apnea significa ausencia de respiracion espontanea.
De manera ocasional se producen apneas durante el suefio nor-
mal, pero en las personas que tienen apnea del suefio se produce
un gran aumento de la frecuencia y duracién de las mismas, con
episodios de apnea que duran 10s 0 mas y que aparecen de 300 a
500 veces por noche. Las apneas del suefio pueden estar pro-
ducidas por obstruccion de las vias aéreas superiores, especial-
mente la faringe, o por alteracién del impulso respiratorio del
sistema nervioso central.

La apnea obstructiva del suefio est4 producida por bloqueo
de las vias aéreas superiores. Los musculos de la faringe nor-
malmente mantienen abierto este conducto para permitir que el
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aire fluya hacia los pulmones durante la inspiracién. Durante el
suefio estos musculos habitualmente se relajan, pero el conducto
de las vias aéreas permanece abierto lo suficiente para permi-
tir un flujo aéreo adecuado. Algunas personas tienen un con-
ducto especialmente estrecho, y la relajacion de estos musculos
durante el suefio hace que la faringe se cierre completamente, de
modo que el aire no puede fluir hacia los pulmones.

En las personas que tienen apnea del suefio se produce un
ronquido intenso y una respiracion trabajosa poco después de
quedar dormidas. El ronquido continta, con frecuencia hacién-
dose cada vez mas intenso, y posteriormente se interrumpe por
un periodo silencioso prolongado durante el cual no se produce
ninguna respiracion (apnea). Estos periodos de apnea producen
disminuciones significativas de la Po2y aumentos de la Pco2
que estimulan mucho la respiracién. Esto, a su vez, genera
intentos subitos de respirar, que dan lugar a resoplidos intensos
y boqueos seguidos de ronquido y repeticion de los episodios
de apnea. Los periodos de apnea y respiracion trabajosa se repi-
ten varios cientos de veces durante la noche, dando lugar a un
suefio fragmentado e inquieto. Por tanto, los pacientes que tie-
nen apnea del suefio habitualmente tienen somnolencia diurna
excesiva, asi como otros trastornos, que incluyen aumento de
la actividad simpatica, frecuencias cardiacas elevadas, hiper-
tension pulmonar y sistétmica y un gran aumento del riesgo de
enfermedad cardiovascular.

La apnea obstructiva del suefio aparece la mayoria de las
veces en personas ancianas y obesas en las que hay un aumento
del depésito de grasa en los tejidos blandos de la faringe o com-
presion de la faringe debido a masas de grasa excesivas en el
cuello. En algunas personas la apnea del suefio se puede aso-
ciar a obstruccién nasal, a una lengua muy grande, a aumento
del tamafio de las amigdalas o a ciertas formas del paladar que
aumentan mucho la resistencia al flujo aéreo hacia los pulmo-
nes durante la inspiracion. Los tratamientos més frecuentes de
la apnea obstructiva del suefio incluyen: 1) cirugia para extirpar
el exceso de tejido graso de la parte posterior de la garganta (una
intervencién denominada uvulopalatofaringoplastia), extirpar
las amigdalas o las adenoides aumentadas de tamafio o crear una
abertura en la traquea (traqueostomia) para evitar las vias aéreas
obstruidas durante el suefio, y 2) ventilacién nasal con presion
positiva continua en las vias aéreas (CPAP).

La apnea del suefio «central» se produce cuando hay una
abolicion transitoria del impulso neural hacia los musculos
respiratorios. En algunas personas que tienen apnea del suefio
se produce una interrupcion transitoria del impulso del sistema
nervioso central hacia los musculos ventilatorios. Los trastor-
nos que pueden producir la interrupcién del impulso respirato-
rio durante el suefio incluyen lesiones de los centros respiratorios
centrales o alteraciones del aparato neuromuscular respiratorio.
Los pacientes que tienen apnea del suefio central pueden tener
disminucién de la ventilacién cuando estan despiertos, aunque
son totalmente capaces de mantener una ventilacion voluntaria
normal. Durante el suefio sus trastornos de la ventilacién habi-
tualmente empeoran, dando lugar a episodios mas frecuentes
de apnea que reducen la Po2y aumentan la Pco2hasta que se
alcanza un nivel critico que finalmente estimula la respiracion.
Estas inestabilidades transitorias de la respiracién producen un
suefio inquieto y caracteristicas clinicas similares a las que se
observan en la apnea obstructiva del suefio.

En la mayor parte de los pacientes se desconoce la causa de la
apnea central, aunque la inestabilidad del impulso respiratorio se
puede deber a accidentes cerebrovasculares y a otros trastornos
que hacen que los centros respiratorios del encéfalo respondan
menos a los efectos estimuladores del diéxido de carbono y de
los iones hidrégeno. Los pacientes que tienen esta enfermedad
son muy sensibles incluso a dosis bajas de sedantes o narcéticos,
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que reducen ain mas la sensibilidad de los centros respiratorios a
los efectos estimulantes del didxido de carbono. A veces pueden
ser Utiles medicamentos que estimulan los centros respiratorios,
aungue habitualmente es necesaria la ventilacion con CPAP.
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CAPITULO 42

Insuficiencia respiratoria:

fisiopatologia, diagnostico, oxigenoterapia

El diagnostico y el tratamiento
de la mayor parte de los tras-
tornos respiratorios depen-
den mucho del conocimiento
de los principios fisiolégicos
bésicos de la respiracion y del
intercambio gaseoso. Algunas
enfermedades respiratorias se deben a una ventilacion ina-
decuada. Otras se deben a alteraciones de la difusion a través
de la membrana pulmonar o a un transporte sanguineo de
gases anormal entre los pulmones y los tejidos. Con frecuen-
ciaeltratamiento de estas enfermedades es completamente
diferente, de modo que ya no es satisfactorio simplemente hacer
un diagnéstico de «insuficiencia respiratoria».

Métodos Utiles para estudiar
las anomalias respiratorias

En los capitulos anteriores se han analizado varios métodos
para estudiar las alteraciones respiratorias, que incluyen la
medicién de la capacidad vital, del volumen corriente, de la
capacidad residual funcional, del espacio muerto, del cortocir-
cuito fisioldgico y del espacio muerto fisioldgico. Este conjunto
de medidas es sdlo una parte del arsenal del fisi6logo pulmo-
nar clinico. Aqui se describen algunas otras herramientas.

Estudio de los gases y el pH en la sangre

Una de las pruebas de funciéon pulmonar mas importantes
es la determinacion de la Po2 del C 02y del pH sanguineos.
Con frecuencia es importante hacer estas mediciones rapida-
mente como ayuda para determinar el tratamiento adecuado
en la dificultad respiratoria aguda o en las alteraciones agu-
das del equilibrio acidobéasico. Se han desarrollado algunos
métodos sencillos y rapidos para hacer estas mediciones en
un plazo de minutos, utilizando sélo algunas gotas de sangre.
Son los siguientes.

Determinacion del pH sanguineo. El pH sangui-
neo se mide utilizando un electrodo de pH de vidrio del
tipo que se utiliza en todos los laboratorios quimicos. Sin
embargo, los electrodos que se utilizan con este fin estan
miniaturizados. El voltaje que genera el electrodo de vidrio
es una medida directa del pH, y generalmente se lee direc-
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tamente en la escala de un voltimetro, o se registra en un
grafico.

Determinacion del COz sanguineo. También se
puede utilizar un medidor de pH con un electrodo de vidrio
para determinar el C02sanguineo de la siguiente manera:
cuando se expone una solucion débil de bicarbonato sodico
al gas didxido de carbono, el di6xido de carbono se disuelve
en la solucion hasta que se establece un estado de equilibrio.
En este estado de equilibrio el pH de la solucién es una fun-
cidén de las concentraciones del dioxido de carbono y del ion
bicarbonato segln la ecuacién de Henderson-Hasselbalch
que se explica en el capitulo 30; es decir,

HCO:
PH=61+l0og -"
2

Cuando se utiliza el electrodo de vidrio para medir el C02
en lasangre, un electrodo de vidrio en miniatura esta rodeado
por una delgada membrana de plastico. En el espacio que hay
entre el electrodo y lamembrana de plastico hay una solucidn
de bicarbonato sddico de concentracién conocida. Después
se perfunde la sangre sobre la superficie externa de la mem-
brana de plastico, permitiendo que el diéxido de carbono
difunda desde la sangre hacia la solucién de bicarbonato. Sélo
es necesaria una gota de sangre o poco mas. A continuacién
se mide el pH con el electrodo de vidrio y el C02se calcula
utilizando la férmula que se presenta mas arriba.

Determinacion de la Po2 sanguinea. La concen-
tracion de oxigeno en un liquido se puede medir mediante
una técnica denominada polarografia. Se hace que fiuya
una corriente eléctrica entre un electrodo negativo pequefio
y la solucion. Si el voltaje del electrodo difiere del voltaje de
la solucion mas de -0,6 V, el oxigeno se depositara sobre el
electrodo. Ademas, lavelocidad del flujo de corriente a través
del electrodo sera directamente proporcional a la concentra-
cién de oxigeno (y por tanto también a la Po2. En la prac-
tica se utiliza un electrodo negativo de platino con un area
superficial de aproximadamente 1 mm2 y esta separado de la
sangre por una membrana de plastico delgada que permite
la difusién del oxigeno pero no la difusién de las proteinas ni
de otras sustancias que «envenenarian» el electrodo.

Con frecuencia los tres dispositivos de medida del pH, del
C 02y de laPo2estan incorporados al mismo aparato, y todas
estas mediciones se pueden hacer en aproximadamente
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1min utilizando una Unica muestra de sangre del tamafio de
una gotita. Por tanto, se pueden seguir las alteraciones de los
gases sanguineos y del pH de manera casi continua a la cabe-
cera del paciente.

Determinacion del flujo espiratorio méaximo

En muchas enfermedades respiratorias, particularmente en
el asma, la resistencia al flujo aéreo se hace especialmente
grande durante la espiracion, y aveces produce una gran difi-
cultad respiratoria. Esto ha llevado al concepto denominado
flujo espiratorio maximo, que se puede definir como sigue:
cuando una persona espira con mucha fuerza, el flujo aéreo
espiratorio alcanza un flujo maximo mas all4 del cual no se
puede aumentar mas el flujo incluso con un gran aumento
adicional del esfuerzo. Este es el flujo respiratorio méaximo.
El flujo espiratorio maximo es mucho mayor cuando los
pulmones estan llenos con un volumen grande de aire que
cuando estan casi vacios. Estos principios se pueden enten-
der en relacion con la figura 42-1.

La figura 42-M muestra el efecto del aumento de la pre-
sion aplicado al exterior de los alvéolos y de las vias aéreas
que se produce cuando se comprime la caja toracica. Las
flechas indican que la misma presion comprime el exterior
tanto de los alvéolos como el de los bronquiolos. Por tanto,
esta presion, ademas de expulsar el aire desde los alvéolos
hacia los bronquiolos, al mismo tiempo también tiende a
colapsar los bronquiolos, lo que se opone al movimiento de
aire hacia el exterior. Una vez que los bronquiolos se han
colapsado casi completamente, un esfuerzo espiratorio adi-
cional puede aumentar mucho la presién alveolar, pero tam-
bién aumenta el grado de colapso bronquiolar y la resistencia
de las vias aéreas en una magnitud igual, impidiendo de esta
manera un aumento adicional del flujo. Por tanto, mas alla de
un grado critico de fuerza espiratoria, se habra llegado a un
flujo espiratorio forzado.

Volumen pulmonar (1)

Figura 42-1 A. Colapso de las vias aéreas respiratorias durante el
esfuerzo espiratorio maximo, que es un efecto que limita la velo-
cidad del flujo espiratorio. B. Efecto del volumen pulmonar sobre
el flujo méximo de aire espiratorio, que muestra la disminucién del
flujo aéreo espiratorio maximo a medida que disminuye el volu-
men pulmonar.

La figura 42-15 muestra el efecto de diferentes grados de
colapso pulmonar (y por tanto también de colapso bronquio-
lar) sobre el flujo espiratorio maximo. La curva que se registra
en esta seccion muestra el flujo espiratorio maximo a todos
los niveles de volumen pulmonar después de que una per-
sona sana inspire primero tanto aire como pueda y después
espire con un esfuerzo espiratorio maximo hasta que ya no
pueda espirar a una velocidad mayor. Obsérvese que la per-
sona alcanza rapidamente unflujo aéreo espiratorio maximo
de mas de 4001/min. Pero independientemente de cuanto
esfuerzo espiratorio adicional ejerza la persona, esta sigue
siendo la méaxima velocidad de flujo que puede conseguir.

Obsérvese también que a medida que el flujo pulmonar
disminuye, también lo hace la velocidad del flujo espiratorio
méximo. El principal motivo es que en el pulmdén dilatado los
bronquios y bronquiolos se mantienen abiertos parcialmente
por la traccidn elastica que ejercen sobre su exterior los ele-
mentos estructurales del pulmén; sin embargo, a medida que
el pulmon se hace mas pequefio estas estructuras se relajan,
de modo que los bronquios y los bronquiolos se colapsan con
mas facilidad por la presion toracica externa, reduciéndose
progresivamente de esta manera también la velocidad del
flujo espiratorio maximo.

Alteraciones de la curva de flujo-volumen espi-
ratorio maximo. La figura42-2 muestra la curva de flujo-
volumen espiratorio maximo normal, junto a otras dos curvas
de flujo-volumen que se registran en dos tipos de enferme-
dades pulmonares: pulmones constrefiidos y obstruccion
parcial de las vias aéreas. Obsérvese que los pulmones cons-
trefiidos tienen reduccién tanto de la capacidad pulmonar
total (CPT) como del volumen residual (VR). Ademas, como
el pulmén no se puede expandir hasta un volumen maximo
normal, incluso con el maximo esfuerzo espiratorio posible,
el flujo espiratorio maximo no puede aumentar hasta ser
igual al de la curva normal. Las enfermedades pulmonares
constrictivas incluyen enfermedades fibroticas del propio
pulmén, como la tuberculosis y la silicosis, y enfermedades
que constrifien la caja toracica, como cifosis, escoliosis ypleu-
ritisfibrética.

En las enfermedades que cursan con obstruccién de las
vias aéreas habitualmente es mucho mas dificil espirar

Volumen pulmonar (1)

Figura 42-2 Efecto de las alteraciones respiratorias, constriccién
pulmonar y obstruccién de las vias aéreas, sobre la curva flujo-
volumen espiratorio maximo. CPT, capacidad pulmonar total;
VR, volumen residual.
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que inspirar porque hay un gran aumento de la tendencia
il cierre de las vias aéreas por la presion positiva adicional
necesaria que se genera en el térax para producir la espira-
cion. Por el contrario, la presion pleural negativa adicional
que se produce durante la inspiracion realmente «tira» de
las vias aéreas para mantenerlas abiertas al mismo tiempo
que expande los alvéolos. Por tanto, el aire tiende a entrar
facilmente en el pulmén, pero después queda atrapado en los
pulmones. Durante un periodo de meses o afios este efecto
aumenta tanto la CPT como el VR, como muestra la curva
verde de la figura 42-2. Ademas, debido a la obstruccién de
las vias aéreas, y puesto que se colapsan con mas facilidad
que las vias aéreas normales, hay una gran reduccion de la
velocidad del flujo espiratorio maximo.

La enfermedad clasica que produce obstruccion grave de
las vias aéreas es el asma. También se produce obstruccion
grave de las vias aéreas en algunas fases del enfisema.

Capacidad vital espiratoria forzada y volumen
respiratorio maximo

Otra prueba pulmonar clinica muy atil, y que ademas es
sencilla, es registrar en un espirometro la capacidad vital
espiratoria forzada (CVF). Este registro se muestra en la
figura 42-3A para una persona que tiene pulmones normales
y en la figura 42-35 para una persona con una obstruccion
parcial de las vias aéreas. Cuando se realiza la maniobra de
CVF, la persona primero inspira al maximo hasta la capacidad
pulmonar total, y después espira hacia el espirometro con
un esfuerzo espiratorio maximo tan rapiday completamente
como pueda. Ladistancia total de lapendiente descendente del
registro del volumen pulmonar representa la CVF, como se
muestra en la figura.

Ahoraestudie ladiferencia entre los dos registros: 1) de unos
pulmones normalesy 2) de una obstruccionparcial de las vias
aéreas. Los cambios de volumen totales de las CVF no son
muy diferentes, lo que indica s6lo una diferencia moderada
en los volimenes pulmonares basicos de las dos personas.

NORMAL
Inspiracién
maxima

OBSTRUCCION DE LAS VIAS AEREAS

Segundos

Figura 42-3 Registros durante la maniobra de capacidad vital for-
zada: A, en una persona sanay B, en una persona con una obstruc-
cion parcial de las vias aéreas. (El «cero» de la escala de volumen
es el volumen residual.)
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Sin embargo, hay una diferencia importante en las cantida-
des de aire que estas personas pueden espirar cada segundo,
especialmente durante el primer segundo. Por tanto, habi-
tualmente se compara el volumen espiratorio maximo que se
registra durante el primer segundo (VEMSj) con el valor nor-
mal. En la persona normal (v. fig. 43.-3A) el porcentaje de la
CVF que se espira en el primer segundo dividido por la CVF
total (VEMSICVF%) es del 80%. Sin embargo, obsérvese en
la figura 42-35 que en la obstruccion de las vias aéreas este
valor disminuye a s6lo el 47%. En la obstruccion grave de las
vias aéreas, como ocurre con frecuencia en el asma aguda,
este valor puede disminuir a menos del 20%.

Fisiopatologia de algunas alteraciones
pulmonares concretas

Enfisema pulmonar crénico

El término enfisema pulmonar significa literalmente exceso
de aire en los pulmones. Sin embargo, este término se utiliza
habitualmente para describir el proceso obstructivo y des-
tructivo complejo de los pulmones que esta producido por
muchos afios de tabaquismo. Se debe a las siguientes altera-
ciones fisiopatoldgicas importantes de los pulmones:

1. Infeccion cronica, producida por la inhalacién de humo o
de otras sustancias que irritan los bronquios y los bron-
quiolos. La infeccién cronica altera gravemente los meca-
nismos protectores normales de las vias aéreas, incluyendo
la paralisis parcial de los cilios del epitelio respiratorio, que
es un efecto que produce la nicotina. En consecuencia, no
se puede eliminar facilmente el moco de las vias aéreas.
Ademas, se produce la estimulacion de una secrecion
excesiva de moco, que agrava aln maéas la enfermedad.
Ademas, hay inhibicion de los macrofagos alveolares, de
modo que son menos eficaces para combatir la infeccion.

2. La infeccién, el exceso de moco y el edema inflamatorio
del epitelio bronquiolar en conjunto producen obstruccion
cronica de muchas de las vias aéreas de menor tamafio.

3. La obstruccién de las vias aéreas hace que sea especial-
mente dificil espirar, produciendo de esta manera atrapa-
miento de aire en los alvéolos y sobredistendiéndolos. Esto,
combinado con la infeccion pulmonar, produce una des-
truccién marcada de hasta el 50-80% de los tabiques alveo-
lares. Por tanto, el cuadro final del pulmén enfisematoso es
el que se muestra en las figuras 42-4 (superior) y 42-5.

Los efectos fisiologicos del enfisema crénico son varia-
bles, dependiendo de la gravedad de la enfermedad y de los
grados relativos de obstruccion bronquiolar frente a la des-
truccion del parénquima pulmonar. Entre las diferentes alte-
raciones estan las siguientes:

1. La obstruccion bronquiolar aumenta la resistencia de las
vias aéreas y produce un gran aumento del trabajo de la
respiracion. Es especialmente dificil mover el aire a través
de los bronquiolos durante la espiracion porque la fuerza
compresiva que hay en el exterior del pulmén no sélo com-
prime los alvéolos, sino también los bronquiolos, lo que
aumenta aln mas su resistencia durante la espiracion.
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Figura 42-4 Comparacién entre el pulmén enfisematoso (figura
superior) y el pulmén normal (figura inferior), que muestra la des-
truccion alveolar extensa en el enfisema. (Reproducido con auto-
rizacién de Patricia Delaney y del Department of Anatomy, The
Medical College ofWisconsin.)

2. La marcada pérdida de los tabiques alveolares disminuye
mucho la capacidad de difusidn del pulmén, lo que reduce
la capacidad de los pulmones de oxigenar la sangre y de
eliminar el diéxido de carbono de la sangre.

3. El proceso obstructivo con frecuencia es mucho peor en
algunas partes de los pulmones que en otras, de modo
que algunas partes de los pulmones estan bien ventiladas
mientras que otras partes estan mal ventiladas. Esto da
lugar a cocientes ventilacion-perfusion muy anormales,
con un VA/Q muy bajo en algunas partes (cortocircuito
fisiolégico), que da lugar a una mala aireacidén de la sangre,

Liquido y células

Edema

Normal

Neumonia

y un Va/Q muy alto en otras partes (espacio muertofisio-
l6gico), que da lugar a ventilacion desperdiciada, y los dos
efectos aparecen en los mismos pulmones.

4. La pérdida de grandes partes de los tabiques alveolares
también reduce el nimero de capilares pulmonares atra-
vés de los cuales puede pasar la sangre. En consecuencia,
con frecuencia aumenta mucho la resistencia vascular
pulmonar, produciendo hipertension pulmonar. Esto, a
su vez, sobrecarga el lado derecho del corazén y con fre-
cuencia produce insuficiencia cardiaca derecha.

El enfisema cronico habitualmente progresa lentamente
a lo largo de muchos afios. El paciente presenta tanto hipo-
xia como hipercapnia debido a la hipoventilacién de muchos
alvéolos mas la pérdida de las paredes alveolares. El resultado
neto de todos estos efectos es una disnea grave, prolongada
y devastadora que puede durar muchos afios hasta que la
hipoxia y la hipercapnia producen la muerte, un precio muy
elevado que hay que pagar por el tabaquismo.

Neumonia

Eltérmino neumonia incluye cualquier enfermedad inflama-
toria del pulmén en la que algunos o todos los alvéolos estan
llenos de liquido y células sanguineas, como se muestra en
la figura 42-5. Un tipo frecuente de neumonia es la neumo-
nia bacteriana, producida la mayor parte de las veces por
neumococos. Esta enfermedad comienza con una infeccién
en los alvéolos; la membrana pulmonar se inflama y se hace
muy porosa, de modo que liquido e incluso eritrocitos y leu-
cocitos escapan de la sangre hacia los alvéolos. Asi, los alvéo-
los infectados se llenan cada vez mas de liquido y células, y
la infeccion se propaga por extension de las bacterias o de
los virus de unos alvéolos a otros. Finalmente grandes zonas
de los pulmones, a veces I6bulos enteros o incluso todo un
pulmon, se «consolidan», lo que significa que estan llenos de
liquido y desechos celulares.

En la neumonia las funciones de intercambio gaseoso de
los pulmones disminuyen en diferentes fases de la enferme-
dad. En las primeras fases, el proceso neumoénico podria estar
localizado sélo en un pulmén, con reduccién de la ventila-
cién alveolar pero manteniéndose un flujo sanguineo normal
através del pulmon. Esto da lugar a dos alteraciones pulmo-
nares principales: 1) reduccion del area superficial disponi-
ble total de la membrana respiratoria, y 2) disminucion del
cociente ventilacidn-perfusion. Estos dos efectos producen

Alvéolos confluentes

Enfisema

Figura 42-5 Alteraciones de los alvéolos pulmonares en la neumoniay en el enfisema.
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Capitulo 42
Sangre arterial pulmonar
saturada con 0 2 al 60%
Vena Vena
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Figura 42-6 Efecto de la neumonia sobre la saturacién porcentual
de oxigeno en la arteria pulmonar, en las venas pulmonares dere-
chas e izquierdas y en la aorta.

hipoxemia (oxigeno sanguineo bajo) e hipercapnia (di6xido
de carbono sanguineo elevado).

La figura 42-6 muestra el efecto de la disminucién del
cociente ventilacion-perfusion en la neumonia y muestra
que la sangre que atraviesa el pulmon aireado se satura con
oxigeno en un 97%, mientras que la que pasa por el pulmén
no aireado tiene una saturacion de aproximadamente el 60%.
Por tanto, la saturacion media de la sangre que bombea el
corazon izquierdo hacia la aorta es de s6lo aproximadamente
el 72%, que es muy inferior a lo normal.

Atelectasia

Atelectasia significa colapso de los alvéolos. Puede apare-
cer en zonas localizadas del pulmoén o en todo un pulmén.
Algunas causas de atelectasia: 1) obstruccion total de las vias
aéreas y 2) ausencia de surfactante en los liquidos que tapi-
zan los alvéolos.

La obstruccién de las vias aéreas provoca colapso
pulmonar. La atelectasia que se debe a obstruccion de las
vias aéreas habitualmente se produce por: 1) bloqueo de
muchos bronquios pequefios por moco y 2) obstruccion de
un bronquio importante por un gran tapén mucoso o por
algin objeto s6lido, como un tumor. El aire que queda atra-
pado mas alla del bloqueo se absorbe en un plazo de minutos
a horas por la sangre que fluye por los capilares pulmonares.
Si el tejido pulmonar es lo suficientemente flexible, esto dara
lugar simplemente a colapso de los alvéolos. Sin embargo, si
el pulmén es rigido por tejido fibrotico y no se puede colap-
sar, la absorcidn de aire desde los alvéolos genera presiones
negativas en el interior de los alvéolos, que arrastra liquido
desde los capilares pulmonares hacia estos, haciendo de
esta manera que los alvéolos se llenen completamente con
liquido de edema. Este es casi siempre el efecto que se pro-
duce cuando se produce atelectasia de todo un pulmén, una
situacidn que se denomina atelectasia masiva del pulmon.

Los efectos sobre la funcién pulmonar global que pro-
duce la atelectasia masiva de todo un pulmén se muestran
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Figura 42-7 Efecto de la atelectasia sobre la saturaciéon de oxi-
geno de la sangre aortica.

en la figura 42-7. El colapso del tejido pulmonar no sé6lo
ocluye los alvéolos, sino que casi siempre aumenta la resis-
tencia alflujo sanguineo a través de los vasos pulmonares
del pulmon atelectasico. Este aumento de la resistencia se
produce en parte por el propio colapso pulmonar, que com-
prime y pliega los vasos a medida que disminuye el volumen
del pulmén. Ademas, la hipoxia de los alvéolos colapsados
produce una vasoconstriccion adicional, como se explica en
el capitulo 38.

Debido a la constriccion vascular, disminuye enorme-
mente el flujo sanguineo a través del pulmdn atelectasico.
Afortunadamente, la mayor parte de la sangre se dirige hacia
el pulmoén ventilado y, por tanto, esta bien aireada. En la situa-
cién que se muestra en la figura 42-7, 5/6 de la sangre pasan
a través del pulmon aireado y s6lo 1/6 a través del pulmoén
no aireado. Por tanto, hay una alteracidon s6lo moderada del
cociente ventilacion-perfusion global, de modo que la sangre
adrtica tiene s6lo una desaturacion de oxigeno leve a pesar
de la pérdida total de ventilacion de todo un pulmaén.

Pérdida del «surfactante» como causa de atelec-
tasia pulmonar. La secrecién y la funcidn del surfactante
en los alvéolos se analizaron en el capitulo 37. Se sefialé que
el surfactante es secretado por células epiteliales alveola-
res especiales hacia los liquidos que recubren la superficie
interna de los alvéolos. A su vez, el surfactante reduce la ten-
sion superficial de los alvéolos de 2 a 10 veces, y normal-
mente tiene una funcién importante en la prevencion del
colapso alveolar. Sin embargo, en distintas situaciones, como
la enfermedad de las membranas hialinas (también denomi-
nada sindrome de dificultad respiratoria), que con frecuen-
cia se produce en recién nacidos prematuros, la cantidad de
surfactante que secretan los alvéolos esta tan reducida que la
tension superficial de liquido alveolar aumenta hasta varias
veces el nivel normal. Esto produce una tendencia grave a
que los pulmones de estos nifios se colapsen o se llenen de
liquido. Como se explica en el capitulo 37, muchos de estos
nifios mueren por asfixia cuando se produce atelectasia de
grandes partes de los pulmones.
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Asma: contraccion espasmodica de los musculos
lisos en los bronquiolos

El asma se caracteriza por la contraccidn espéstica del mus-
culo liso de los bronquiolos, que obstruye parcialmente
los bronquiolos y produce una gran dificultad respiratoria.
Aparece en el 3-5% de todas las personas en algiin momento
de su vida.

La causa habitual del asma es la hipersensibilidad con-
tractil de los bronquiolos en respuesta a sustancias extrafias
que estan presentes en el aire. En aproximadamente el 70%
de los pacientes menores de 30 afios el asma estd producida
por hipersensibilidad alérgica, especialmente sensibilidad a
pélenes de plantas. En personas mayores la causa casi siem-
pre es la hipersensibilidad a tipos no alérgicos de irritantes en
el aire, como los irritantes del smog.

Se piensa que la reaccion alérgica que aparece en el tipo
alérgico de asma se produce de la siguiente manera: la per-
sona alérgica tipica tiene tendencia a formar cantidades
anormalmente grandes de anticuerpos IgE, y esos anticuer-
pos producen reacciones alérgicas cuando reaccionan con
los antigenos especificos que han hecho que se desarrollen
en primer lugar, como se explica en el capitulo 34. En el asma
estos anticuerpos estan unidos principalmente a los masto-
citos que estan presentes en el intersticio pulmonar, asocia-
dos intimamente a los bronquiolos y bronquios pequefios.
Cuando la persona asmatica respira un polen al que es sensi-
ble (es decir, frente al cual esa persona ha desarrollado anti-
cuerpos IgE), el polen reacciona con los anticuerpos unidos a
los mastocitos, y hace que los mastocitos liberen varias sus-
tancias diferentes. Entre ellas estan: a) la histamina, b) la sus-
tancia de reaccion lenta de la anafilaxia (que es una mezcla
de leucotrienos), c) elfactor quimiotactico de eosinofilos y
d) la bradicinina. Los efectos combinados de todos estos fac-
tores, especialmente de la sustancia de reaccion lenta de la
anafilaxia, son producir: 1) edema localizado en las paredes
de los bronquiolos pequefios, asi como secrecién de moco
espeso hacia las luces de los bronquiolos, y 2) espasmo del
musculo liso bronquiolar. Por tanto, se produce un gran
aumento de la resistencia de las vias aéreas.

Como se ha sefialado antes en este mismo capitulo, en el
asma el diametro bronquiolar disminuye aln mas durante la
espiracidon que durante la inspiracién, por el colapso de los
bronquiolos durante el esfuerzo espiratorio que comprime
su exterior. Como los bronquiolos de los pulmones asmati-
cos ya estan ocluidos parcialmente, la oclusion adicional por
la presion externa genera una obstrucciéon especialmente
grave durante la espiracion. Por eso, el asmatico suele inspi-
rar bastante bien, pero tiene gran dificultad en la espiracion.
Las mediciones clinicas muestran: 1) marcada reduccién de
la velocidad espiratoria maxima y 2) reduccién del volumen
espiratorio por el tiempo. Ademas, todos estos factores en
conjunto producen disnea, 0 «<hambre de aire», que se ana-
liza mas adelante en este capitulo.

La capacidad residualfuncional y el volumen residual del
pulmén aumentan especialmente durante la crisis asmética
aguda debido a la dificultad para expulsar el aire de los pul-
mones. Ademas, durante un periodo de afios, la caja toracica
se dilata de manera permanente, dando lugar a un «térax
en tonel», y se produce un aumento permanente tanto de la
capacidad residual funcional como del volumen residual.
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Tuberculosis

En la tuberculosis, el bacilo tuberculoso produce una reac-
cion tisular peculiar en los pulmones, que incluye: 1) inva-
sion del tejido por macréfagos y 2) «tabicacién» de la lesion
por tejido fibroso para formar el denominado tubérculo. Este
proceso de tabicacién contribuye a limitar la ulterior trans-
mision de los bacilos tuberculosos hacia los pulmones 'y, por
tanto, forma parte del proceso de proteccion contra la exten-
sion de la infeccion. Sin embargo, en aproximadamente el 3%
de todas las personas que presentan tuberculosis, si no se las
trata, el proceso de tabicacion fallay los bacilos tuberculosos
se diseminan por los pulmones, produciendo con frecuencia
una destruccién muy marcada del tejido pulmonar con for-
macion de grandes cavidades abscesificadas.

Asi, la tuberculosis en sus fases tardias se caracteriza por
muchas zonas de fibrosis en los pulmones, asi como una
reduccion de la cantidad total de tejido pulmonar funcio-
nal. Estos efectos producen: 1) aumento del «trabajo» por
parte de los musculos respiratorios para generar la venti-
lacion pulmonar y reduccion de la capacidad vitaly de la
capacidad ventilatoria; 2) reduccion del area superficial
total de la membrana respiratoria y aumento delgrosor de la
membrana respiratoria, que da lugar a una disminucién pro-
gresiva de la capacidad de difusion pulmonar, y 3) cociente
ventilacion-perfusion anormal en los pulmones, que reduce
aln mas la difusion pulmonar global de oxigeno y de didxido
de carbono.

Hipoxia y oxigenoterapia

Casi todas las enfermedades que se han analizado en las
secciones anteriores de este capitulo pueden producir gra-
dos graves de hipoxia celular en todo el cuerpo. A veces la
oxigenoterapia es muy Util; otras veces tiene una utilidad
moderada y otras veces casi no tiene ninguna. Por tanto, es
importante conocer los diferentes tipos de hipoxia; después
se pueden analizar los principios fisiolégicos de la oxigenote-
rapia. A continuacién se presenta una clasificacion descrip-
tiva de las causas de hipoxia:

1. Oxigenacién inadecuada de la sangre en los pulmones por
: causas extrinsecas:
a. Deficiencia de oxigeno en la atmdsfera.
b. Hipoventilacion (trastornos neuromusculares).
2. Enfermedades pulmonares:

a. Hipoventilacion producida por aumento de la resis-
tencia de las vias aéreas o disminucién de la distensi-
bilidad pulmonar.

b. Cociente ventilacién alveolar-perfusién anormal
(incluyendo aumento del espacio muerto fisiologico y
aumento del cortocircuito fisiol6gico).

c. Disminucién de ladifusion en la membrana respiratoria.

3. Cortocircuitos desde la circulacién venosa a la arterial
(cortocircuitos cardiacos «de derecha a izquierda»):

4. Transporte inadecuado de oxigeno a los tejidos por la sangre:
a. Anemia o hemoglobina anormal.

b. Deficiencia circulatoria generalizada.
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c. Deficiencia circulatoria localizada (vasos periféricos,
cerebrales, coronarios).

d. Edema tisular.

5. Capacidad inadecuada de los tejidos de utilizar el oxi-
geno:

a. Intoxicacién de las enzimas oxidativas celulares.

b. Disminucién de la capacidad metabdlica celular para
utilizar el oxigeno debido a toxicidad, deficiencias vita-
minicas u otros factores.

Esta clasificacion de los tipos de hipoxia se puede deducir
de los anélisis de otros apartados de este capitulo. Sélo es
necesario analizar con mas detalle un tipo de hipoxia de esta
clasificacion: es la hipoxia que esta producida por una capa-
cidad inadecuada de las células de los tejidos corporales de
utilizar el oxigeno.

Capacidad inadecuada de los tejidos de utilizar
el oxigeno. La causa clasica de imposibilidad de utiliza-
cién del oxigeno por los tejidos es la intoxicacion por cia-
nuro, en la que el cianuro bloquea completamente la accion
de la enzima citocromo oxidasa, hasta tal punto que los teji-
dos simplemente no pueden utilizar el oxigeno aun cuando
se disponga de mucho. Ademas, las deficiencias de algunas
de las enzimas oxidativas celulares de los tejidos o de otros
elementos del sistema oxidativo tisular pueden producir este
tipo de hipoxia. Un ejemplo especial ocurre en laenfermedad
beriberi, en la que varias etapas importantes de la utilizacion
tisular de oxigeno y de la formacion de didxido de carbono
estan comprometidas por una deficiencia de vitamina B.

Efectos de la hipoxia sobre el cuerpo. La hipoxia,
si es lo suficientemente grave, puede producir la muerte de
las células de todo el cuerpo, pero en grados menos graves
produce principalmente: 1) depresidn de la actividad mental,
que a veces culmina en el coma, y 2) reduccién de la capaci-
dad de trabajo de los musculos. Estos efectos se analizan de
manera especifica en el capitulo 43 en relacion con la fisiolo-
gia de las grandes alturas.

Oxigenoterapia en diferentes tipos de hipoxia

El oxigeno se puede administrar: 1) colocando la cabeza del
paciente en una «tienda» que contiene aire enriquecido con
oxigeno; 2) permitiendo que el paciente respire oxigeno puro
0 concentraciones elevadas de oxigeno de una mascarilla, o
3) administrando oxigeno a través de una canula intranasal.

Si se recuerdan los principios fisiol6gicos basicos de los
diferentes tipos de hipoxia, facilmente se puede decidir
cudndo serd (til la oxigenoterapia y, en este caso, cudl sera
su utilidad.

En la hipoxia atmosférica la oxigenoterapia puede corre-
gir completamente la disminucién de la concentracion de
oxigeno en los gases inspirados y, por tanto, supone un trata-
miento eficaz en el 100% de los casos.

En la hipoxia por hipoventilacion una persona que respira
oxigeno al 100% puede mover hasta cinco veces més oxigeno
hacia los alvéolos con cada respiraciéon que cuando respira
aire normal. Por tanto, aqui también la oxigenoterapia puede
ser muy util. (Sin embargo, no tiene ningln efecto sobre el
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Figura 42-8 Absorcién del oxigeno hacia la sangre capilar pulmo-
nar en el edema pulmonar con y sin oxigenoterapia en tienda.

exceso de diéxido de carbono sanguineo que también pro-
duce la hipoventilacion.)

En lahipoxiaproducidapor la alteracion de la difusién de
la membrana alveolar se produce esencialmente el mismo
efecto que en la hipoxia por hipoventilacién, porque la oxi-
genoterapia puede aumentar la Po2de los alvéolos pulmona-
res desde el valor normal de aproximadamente 100 mmHg
hasta 600 mmHg. Esto aumentara el gradiente de presion de
oxigeno para la difusion del oxigeno desde los alvéolos a la
sangre desde el valor normal de 60 mmHg hasta un valor tan
elevado como 560 mmHg, un aumento de mas del 800%. Este
efecto muy beneficioso de la oxigenoterapia en la hipoxia por
alteraciones de la difusion se muestra en la figura 42-8, que
sefiala que la sangre pulmonar de este paciente que tiene
edema pulmonar capta oxigeno hasta tres a cuatro veces mas
rapidamente de lo que ocurriria sin tratamiento.

En la hipoxia producida por anemia, transporte anormal
por el oxigeno por la hemoglobina, deficiencia circulatoria o
cortocircuito fisiolégico el tratamiento es mucho menos util
porque ya se dispone de una cantidad normal de oxigeno en los
alvéolos. Por el contrario, el problema es que uno o més de los
mecanismos para transportar el oxigeno desde los pulmones a
los tejidos es deficiente. Aun asi, se puede transportar en estado
disuelto una pequefia cantidad de oxigeno adicional, entre el
7y el 30%, en la sangre cuando el oxigeno alveolar aumenta al
méximo, aun cuando la cantidad que transporta la hemoglo-
bina apenas se altera. Esta pequefia cantidad de oxigeno adi-
cional puede ser la diferencia entre la viday la muerte.

En los diferentes tipos de hipoxia producida por una uti-
lizacion tisular inadecuada de oxigeno no hay alteraciones ni
de la captacion de oxigeno por los pulmones ni del transporte
a los tejidos. Por el contrario, el sistema enzimatico metabo-
lico tisular simplemente es incapaz de utilizar el oxigeno que
le llega. Por tanto, la oxigenoterapia no proporciona ningan
efecto beneficioso medible.

Cianosis

El término cianosis significa color azulado de la piel, y su
causa son cantidades excesivas de hemoglobina desoxige-
nada en los vasos sanguineos de la piel, especialmente en los
capilares. Esta hemoglobina desoxigenada tiene un color azul
oscuro-parpura intenso que se transmite a través de la piel.
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En general aparece una cianosis evidente siempre que la
sangre arterial contenga mas de 59 de hemoglobina deso-
xigenada por cada 100 mi de sangre. Una persona que tiene
anemia casi nunca tiene cianosis, porque no hay hemoglo-
bina suficiente para que estén desoxigenados 5g por cada
100 mi de sangre arterial. Por el contrario, en una persona
que tiene un exceso de eritrocitos, como ocurre en lapolici-
temia verdadera, el gran exceso de hemoglobina disponible
que se puede desoxigenar da lugar con frecuencia a cianosis,
incluso en condiciones por lo demas normales.

Hipercapnia: exceso de dioxido de carbono
en los liquidos corporales

A primera vista podria sospecharse que cualquier enferme-
dad respiratoria que produzca hipoxia también debe produ-
cir hipercapnia. Sin embargo, la hipercapnia habitualmente
se asocia a la hipoxia sélo cuando la hipoxia esta producida
por hipoventilacién o deficiencia circulatoria. Los motivos
de este hecho son los siguientes.

La hipoxia causada por una cantidad insuficiente de oxi-
geno en el aire, una cantidad insuficiente de hemoglobina o
intoxicacidn de las enzimas oxidativas solo tiene que ver con
la disponibilidad de oxigeno o con la utilizacion del oxigeno
por los tejidos. Por tanto, se puede comprender facilmente
que la hipercapnia no se asocia a estos tipos de hipoxia.

En la hipoxia que se debe a una alteracién de la difusién a
través de la membrana capilar o a través de los tejidos, habi-
tualmente no se produce una hipercapnia grave al mismo
tiempo porque el didxido de carbono difunde 20 veces mas
rapidamente que el oxigeno. Si comienza a producirse hiper-
capnia, esta inmediatamente estimula la ventilacion pulmo-
nar, que corrige la hipercapnia, pero no necesariamente la
hipoxia.

Por el contrario, en la hipoxia que esta producida por
hipoventilacion, la transferencia de diéxido de carbono entre
los alvéolos y la atmdsfera estd afectada tanto como la trans-
ferencia de oxigeno. En este caso se produce hipercapnia
junto a la hipoxia. En la deficiencia circulatoria, la disminu-
cién del flujo de sangre reduce la eliminacién de diéxido de
carbono desde los tejidos, lo que da lugar a hipercapnia tisu-
lar ademas de a hipoxia tisular. Sin embargo, la capacidad de
transporte de diéxido de carbono por lasangre es més de tres
veces mayor que la del oxigeno, de modo que la hipercapnia
tisular resultante es mucho menor que la hipoxia tisular.

Cuando la Pco2 alveolar aumenta por encima de 60 a
75 mmHg, en ese momento una persona por lo deméas nor-
mal esté respirando casi tan rapida y profundamente como
puede, y el «hambre de aire», también denominado disnea,
se hace grave.

Si la Pco2aumenta hasta 80 a 100 mmHg, la persona esta
obnubilada y a veces incluso semicomatosa. Se puede produ-
cir la anestesia y la muerte cuando la Pco2aumenta a 120 a
150 mmHg. A estas elevadas concentraciones de Pco2 el
exceso de dioxido de carbono comienza adeprimir larespira-
cién en lugar de estimularla, generando asi un circulo vicioso:
1) mas didxido de carbono; 2) mayor disminucion de la res-
piracion; 3) mas dioxido de carbono, y asi sucesivamente,
culminando rapidamente en una muerte respiratoria.
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Disnea

Disnea significa angustia mental asociada a la imposibilidad
de ventilar lo suficiente para satisfacer la necesidad de aire.
Un sinénimo frecuente es hambre de aire.

Al menos tres factores participan en la aparicion de la
sensacion de disnea. Estos factores son: 1) la alteracion de los
gases respiratorios en los liquidos corporales, especialmente
la hipercapniay, en un grado mucho menor, la hipoxia; 2) la
magnitud del trabajo que deben realizar los musculos res-
piratorios para conseguir una ventilacién adecuada, y 3) el
estado mental.

Una persona presenta mucha disnea especialmente
cuando se acumula un exceso de diéxido de carbono en los
liquidos corporales. Sin embargo, en ocasiones las concentra-
ciones tanto de didxido de carbono como de oxigeno en los
liquidos corporales son normales, pero para conseguir esta
normalidad de los gases respiratorios la persona debe res-
pirar de manera forzada. En estos casos la actividad intensa
de los musculos respiratorios con frecuencia da a la persona
la sensacion de disnea.

Finalmente, las funciones respiratorias de una persona
pueden ser normales y a pesar de todo se puede experimen-
tar disnea debido a un estado mental alterado. Esto se deno-
mina disnea neurdgena o disnea emocional. Por ejemplo, casi
cualquier persona que piensa momentaneamente en el acto
de larespiracion puede comenzar sibitamente a respirar algo
mas profundamente de lo habitual debido a una sensacion de
disnea leve. Esta sensacidn esta muy aumentada en personas
que tienen miedo psicoldgico de no poder recibir una canti-
dad de aire suficiente, como cuando entran en habitaciones
pequefias o atestadas de gente.

Respiracion artificial

Ventilador. Se dispone de muchos tipos de ventilado-
res, cada uno de los cuales tiene sus propios principios carac-
teristicos de funcionamiento. El ventilador que se muestra
en la figura 42-9A ya estd formado por una fuente de oxi-
geno o de aire en un tanque, un mecanismo para aplicar
presion positiva intermitente y, en algunas maquinas, tam-
bién presién negativa, y una mascara que se ajusta a la cara
del paciente o0 a un conector para unir el equipo a un tubo
endotraqueal. Este aparato impulsa el aire a través de la mas-
cara o del tubo endotraqueal hacia los pulmones del paciente
durante el ciclo de presion positiva del ventilador, y después
habitualmente permite que el aire fluya pasivamente desde
los pulmones durante el resto del ciclo.

Los primeros ventiladores con frecuencia producian lesio-
nes de los pulmones debido a una presion positiva excesiva. En
otro tiempo se desaconsejo intensamente su utilizacién. Sin
embargo, en la actualidad los ventiladores tienen limites ajus-
tables de presion positiva que se ajustan habitualmente a una
presioén de 12a 15cm H2) para los pulmones normales (aun-
que a veces mucho mayor para pulmones no distensibles).

Respirador de tanque («pulmén de acero»). La
figura 42-95 muestra el respirador de tanque con el cuerpo de
un paciente en el interior del tanque y la cabeza que sobresale
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a través de un collar flexible, pero estanco. En el extremo del
tanque contrario a la cabeza del paciente, un diafragma de
cuero activado por un motor se mueve hacia atras y hacia
delante con un movimiento suficiente para elevar y reducir
la presién en el interior del tanque. Cuando el diafragma de
cuero se mueve hacia dentro se genera una presion positiva
alrededor del cuerpo y se produce la espiracion; cuando el
diafragma se mueve hacia fuera, la presion negativa produce
la inspiracion. Valvulas de control en el respirador controlan
las presiones positiva y negativa. Habitualmente se ajustan
estas presiones de tal modo que la presidn negativa que pro-
duce la inspiracién disminuya hasta -10 a -20cm H2 y la
presién positiva aumente hasta 0 a+5cm H"O.

Efecto del ventilador y del respirador de tanque
sobre el retorno venoso. Cuando se introduce aire en los
pulmones bajo presién positiva por un ventilador, o cuando
la presién que rodea el cuerpo del paciente es reducida por el
respirador de tanque, la presion en el interior de los pulmo-
nes se hace mayor que la presion en cualquier otra parte del
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cuerpo. Se produce un obstaculo al flujo de sangre hacia el
térax y el corazdn desde las venas periféricas. En consecuen-
cia, la utilizacién de presiones excesivas con el ventilador o
con el respirador de tanque puede reducir el gasto cardiaco,
a veces hasta niveles mortales. Por ejemplo, la exposicion
continua de los pulmones durante mas de varios minutos a
una presién positiva mayor de 30 mmHg puede producir la
muerte por un retorno venoso inadecuado al corazon.
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