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PROLOGO 

El presente texto se refiere a la fisiología de la respiración , y constituye 

el primer capítulo de un libro que en conjunto conformará la obra intitu­
lada FISIOLOGIA DE SISTEMAS. 

La Fisiología es una asignatura_ básica, que forma parte del currículum 

de cualquier carrera biológica. La orientación particular hacia Fisiología 

Humana que tiene esta obra, la hace especialmente apropiada para los estu­

diantes de Medicina, Odontología y Bioquímica, a sabiendas que el 

modelo hombre permite la extrapolación de las funciones normales hacia 

la Fisiología Comparada, que es válida para el resto de los mamíferos . 

En numerosa ocasiones los fisiólogos se han preocupado acerca del 

destino de la Fisiología, centrando su atención principalmente en tomo a 

cual sea la orientación que tiene la Fisiología moderna en el contexto 

del mundo científico actual. Existen fundamentos experimentales y teó­

ricos que permiten afirmar que esta disciplina está encontrando su cauce 

natural en la concepción integrativa de todas las funciones, la que inter­

preta a un organismo como un todo indivisible (holismo); de manera que 

el tratamiento parcelar sólo se justifica por razones didácticas, en vista 

de la enorme complejidad del tema. 

En¡ el contexto de la Fisiología lntegrativa adquiere especial impor­

tancia la teoría de las regulaciones orgánicas, la cual permite relacionar 
a los diferentes factores morfofuncionales que constituyen un sistema 

y, a su vez, permite ordenar los hechos de una manera lógica y coordinada, 
de modo que cada función queda integrada armónicamente en el con­

cierto de las funciones somáticas. Es éste el enfoque con que se tratarán en 
la presente obra las diferentes materias, las cuales en conjunto constituyen 

la FISIOLOGIA DE SISTEMAS . 

Por otra parte cabe señalar que lamentablemente existe en nuestro país, 

y en general en Latinoamérica, una carencia total de textos nacionales 

apropiados para los estudiantes de prcgrado en Fisiología de Sistemas. 
Además los textos provenientes del extranjero no sólo representan para 

el alumno un problema económico, sino que a menudo el idioma constituye 

una barrera adicional , y cuando se trata de traducciones -no todas ellas 
9 
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de excelente calidad- el a traso con que los temas son tratados, respecto 

a la actualidad científica, es aún mayor que el del texto en el idioma origi­

nal. 
Son i·stas las razones por las cuales las a utoridades de la Universidad 

de Chile han estado preocupadas de ofrecer a los estud iantes de las diver­

sas universidades del país textos apropiados para su formación, no sólo 

en lo que respecta al nivel académico de las materias tratadas, sino que 

también en cuanto a l enfoque actua lizado de las diversas disciplinas , con 

el propósito de informar sobre el avance científico, que es francamente 

vertiginoso en el mundo moderno . 

Los editores esperan poder ofrecer a los estudiantes universitarios, y 

esto a corto plazo, los demás capítulos que constituyen esta obra, los cua­

les son : Función renal; Digestión; Sistema endocrino; Circulación ; Me­

canismos de regulación ; Metabolismo y Tcrmorregulación . 

Ha sido especialmente alentador para los editores de este texto de 

estudio, la muy favorable acogida que esta labor académica ha encontrado 

en los vicerrectores de Asuntos Académicos de la Universidad de Chile 

don Sergio Chaignea u y de Extensión y Comunicaciones, don Ricardo 

Alegria. El decidido apoyo que hemos recibido de las autoridades univer­

sitarias mencionadas, ha significado un gran aliciente para los editores 

y para los autores de los diferentes capítulos, por lo cual esperamos, de 

parte de los estudiantes, que serán los beneficiarios de este esfuerzo edi­

torial , una apreciación en su justa medida de esta iniciativa de tan vasta 

proyección docente . 

Finalmente, deseamos agradecer muy en especial la inapreciable 

colaboración técnica del Jefe de la Unidad de Publicaciones de la Univer­

sidad de Chile, don Angel Ciutat, y de don Mauricio Amster, quién ha 

tenido a su cargo la excelente diagramación de esta obra. Nos es muy grato 

expresar nuestro reconocimiento al personal técnico y administrativo 

de las Facultades de Medicina (Santiago, Occidente) y de Ciencias Mate­

máticas y Naturales de Valparaíso, ambas de la Universidad de Chile, 

cuyo eficiente desempeño funcionario ha significado una colaboración 

muy valiosa para los editores. 

PROLOGO 
11 

El generoso aporte de la Dirección de Extensión de la Universidad de 

Concepción, a cargo del señor Hagen Gleisner, ha hecho posible la materia­

lización de la labor de coordinación del comité editorial de este texto de 

estudio. 
LOS EDITORES 



INTRODUCCION 

La respiración es uno de los si stemas de transporte del organismo y su fun­

ción consiste en llevar el 0 2 requerido desde el ambiente exterior hasta 

las células, así como el CO. producido a nivel tisular hacia la atmósfera . 

~n el organismo, el oxígeno y el anhídrido carbónico existen en tres 

formas'' : 

1. como gases propiamente tales, 

2 . en disolución física, y 

3. en combinación química. 

Los gases en depósito actúan como amortiguadores : el oxígeno como 

reserva , en casos de hipoxias o de anoxias exógenas, y el anhídrido carbó­

niro cnJT10 tampón o buffer frente a los cambios del equilibrio ácido-básico 
y su relación con modificaciones del pH sanguíneo. 

Fig. 1. Modelo hidráulico que representa el depósito de 0 2 , la entrada 
(q,), de 02 por la ventilación y la salida (q.), a través del consumo tisular de 

º•· 

a.porte 
de O 2 

CONTROL 
DE • 

RESPJ RAC ION 

ORGANISMO 

11 Los números volados sc rríicrrn a la bibliograíia , a l final dd volumen. .. 
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DE REPOSO 

Y EJERCICIO 

13 

Pc
--0-~1-_-..JL. ________________ C■O-N•T-R----.OL DE 

RESPIRACION 
DEPOSITO 

DE co 2 

ORGANISMO 

Fig. 2. Modelo hidráulico en que se ha representado el depósito de CO,. 
La entrada de C02 está dada por la producción tisular del gas y la salida 
por la ventilación pulmonar. 

El ajuste mutuo entre los depósitos de O, y de CO, se realiza por 
modificaciones respiratorias, circulatorias y renales. Los comparti­

mentos que intervienen en relación con los depósitos de O, y CO2 son 

el companimento pulmonar, que tiene intercambio con la am,ósfera y el 
compartimento ti5ular en el que se consume oxígeno y se produce anhí­

drido carbónico. 
La relación funcional entre estos dos compartimentos se establece por 

el sistema circulatorio, que regula la transferencia de gases entre los 
tejidos y la sangre; por otra parte, la ventilación pulmonar controla el 

transpone de gases desde la sangre hacia el aire atmosférico (figs . 1, 2) . 
Los diversos componentes del depósito de O, se encuentran especifi-
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cados en la Tabla l . Es interesante señalar, que e l total de O, en un 

hombre normal alcanza sólo a 2 litros, de manera que la reserva de oxígeno 
. 11 es muy exigua . 

TAIH.A 1: D ep ó s ito de O, <'TI w1 h ombre de 70 kg de ¡,eso a nivel del mar11 

Pulmones 0 .5 L O, como gas disuelto 

Sangre 1.2 L como gas disuelto ; oxihemoglobina 

Tejidos 0 .3 L como gas disuelto; oxihemoglobina 

Total 2 .0 L 

Por el contrario, los depósitos de CO, son muy abun dantes, espe­
cialmente en los huesos, en que se encuentra el 90% del C02 del orga­
nismo (Tabla 2) . 

TABLA 2 : D epósito de C02 en litros (L) en un hombre de 70 kg de 

peso, a nivel d el mar11
. 

l. Pulmones 0 .2 L C02 como gas en la CRF* y como bicarbonatc 
pulmonar 

2 . Sangre 2.7 L C02 disuelto; bicarbonato ; compuesto carba 
mínico 

3 . Tejidos t 20 L C02 di s uelto ; bicarbonato ; carbonato (huesos); 
¿compuesto carbamínico? 

14 . Total t 23 L 

Se establece un íl~ 0 de materia (q), que se puede representar median­

te un modelo hidrátJ.lico de regulación, en el cual el flujo de cnt,dda (V,) 

co rresponde a l aport~ de O , desde la a tmósfera , y el flujo de salida (V.) 

• c RF: Capacidad rt"Sic:j\.13, I funciona l de: los pulmones (véase pág. 37) . 
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equivale al consumo tisular de 0 2 (V o,.). El factor »intensivo« del sis­

tema es la presión de 02 (Po, ). Existen detectores (Xo,) que informan 

de los cambios en Po, , con lo cual es posible regular la entrada de Ü:z al 

sistema a través de la ventilación, fundamentalmente de la ventilación 

alveolar (VA) . 

En régimen estacionario (steady-state) que se conoce también como 

estado de equilibrio dinámico, V, = V, condición en que el factor 

intensivo (Po,) tiende a mantenerse constante (fig. 3). Si por cualquier 

motivo Po, aumenta (1), el sistema regulador funciona de tal manera 

j2 --- --J, 1 
--

r 
VE~·~ 

- ~ l q. 
VALOR DE l -- -- - --- -- ---

REFERENCIAI~ ------------

Pei Vo2 

't 
2! 

~} PE RTU RBAC I ON 

K5 CONDUCTANC IA 

DE SALIDA 

Fig. 3. Representación de los flujos de en trada (q,), de salida. (i¡,) y /ac­
tores intensivo y extensivo en un m odelo hidráulico de regulación para el 
compartimento del oxígeno (0,) . 
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que tiend e a disminuir la V,,, con lo cua l es menor la entrada de O., a l 

sis tema y la P 0, ti ende a retornar a su va lor ini cia l. Si en ca mbio Po, dis­

minuye (2), a umenta V,.., lo que se traduce en a umento del aporte de 

O., a tmosférico, determinando un au mento de Po, . 

Por o tra parte, como consecuencia de la acti vidad metabólica se pro­

duce CO, ; e l mecanismo de s u regulación puede representarse ta mbién 

en un esq uem a s imil ar a l ante rior (fig. 4) , en e l que se observan el flujo 

d e materia y de información . E l flujo mater ia l de ent rada corresponde 

a la producción tisular de C02 (Veo, ) y el fluj o de salida, V,, es el CO, 

que sale a la atmósfera; el factor intensivo es Pe a, y el detector es tá sim­

bolizado por Xco,· C uando V.= V, (régimen estacionario) , entonces 

Peo, es constante . Si Peo, a umenta, el s istema de regulación incrementa 

el flujo de salida de CO, a través de la ventilación alveolar ( V ,..), y 

Fig. 4. Modelo hidráulico de regulación que represen/a el flujo de CO, 
en el organismo. 

J 
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P C O, tiende entonces a disminuir, hasta a lcanza r el valor de referencia. Si 

P CO, se h ace menor, la ventilación alveolar disminuye , con lo cual se re­

duce el flujo de salida de CO,, y el nivel de Peo, aumenta . 

A diferencia de lo que acontece en los seres multicelula res, en los orga­

nismos unicelulares, el flujo de gases se rea liza por simples procesos de difu­

sión (fig. 5). Si la presión externa de O, (P,.o, ) es mayor que la presión 

tisular de O, (P1 ), el O, difunde desde el exterior hacia el interior 
o, . 

Aparato de Golg1 

CITOPLASMA 

,. 
~ o 

-~ 

tl Anabolitos 

<, 

Calabol i los 

Centrlolo 

NUCLEO 

Re tíc ulo 
endoplasmático 

( liso y rugoso) 

Lisosomas 

Gota de grasa 

Mitocondr ia 

MEMBRANA 
CELULAR 

Fig. 5 . Inte rcambio de O, y de CO, entre el m edio ambiertle Y el 
interior de una célula. Si la presiórt extracelular de O, (Peo,) es mayor 
que la presión tisular de O, (Pto,), el oxígeno dijurtde hacia el irtlerior. 
Si P eco, es menor que Pico, , el CO, sale hacia el ambiert ll'. 



11! 

TRANSPORTE 

DE CO 2 

GÜNTHER. DIA Z. G REZ. Ti\SCON / R ESPIRA CIOJ\' 

TRANSPORTE 

DE o2 

V EN TIL A CI O N 
PULMON A R 

-- - -- - --- - - -- l RESPIRACION 

EXTERNA 

-------:----½---±-----:-- - --□ IFUSION 

V. O. 

A .O. 

A . I. 

V. 1. 

METABOLISMO 
CELULAR 

} 

C IRCULAC IO N 

RESPIRACIO N 

INTERNA 

Fig. 6 . Representación esquemática de las etapas de la respiración . 
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de la célula . Si P ' co, es mayor que P 'co, , el C02 difunde hacia el medio 

a mbiente. 

Por el contrario, en los organismos pluricelulares , el intercambio de 

gases entre el medio ambiente y cada célula se realiza mediante un me­

canismo complejo e implica varias etapas (fig. 6), que por razones didácti­

cas se enumeran así : 

I . Ventilación o intercambio de gases entre el ambiente exterior y los 

pulmones. Al considerar esta etapa deben tenerse en cuenta aspectos 

tales como : las unidades funcionales; la actividad de la musculatura res­

piratoria; el trabajo respiratorio ; los volúmenes pulmonares y ventila­

torios; las ecuaciones respiratorias y alométricas . 

2 . Difusión de gases a través de la membrana alvéolo-capilar, que de­

pende de las características de ella y de los gases alveolares y sanguíneos. 

3 . Relación ventilación/ perfusión, constituye la razón entre el aire que 

se ventila y el ílujo sanguíneo funcional del pulmón. En esta etapa tiene 

importancia el concepto de ventilación alveolar efectiva y espacio 

muerto funcional. 

4 . Transporte sanguíneo de gases, es realizado por el sistema circulatorio. 

5. Difusión de 0 2 y C02 a nivel celular, las cuales se rigen por la ley 

de Fick, que se aplica también a la difusión alvéolo-capilar en los pul­

mones . 

6 . Regulación del sistema de transporte de gases por mecanismos ner­

viosos y humorales , principalmente. 

L 



I. 

LEYES FISICAS QUE RIGEN 

EL COMPORTAMIENTO DE LOS GASES 

Antes de discutir el comportamiento de los gases respiratorios en el orga­

nismo , conviene analizar algunas de las propiedades de los gases y el con­

cepto cinético que se refiere a ellos; esto se puede resumir en algunos prin­

cipios y leyes físicas que será necesario aplicar cuando el caso lo requiera. 

U n gas está constituido por gran cantidad de moléculas separadas entre 

sí y en permanente estado de movimiento. A presiones bajas las moléculas 

están separadas por distancias mayores y las fuerzas de atracción son muy 

pequeñas . Por otra parte, la fuerza que unas ejercen sobre otras, por colisio­

nes ocasionales entre ellas, no determinan pérdida energética. debido al 

carácter perfectamente elástico de la colisión. 

La presión ejercida por un gas es igual a la suma del efecto de los impac­

tos de las moléculas sobre las paredes del continente; de modo que la mag• 

nitud de dicha presión depende del número de moléculas }' de su correspon-

diente energía cinética. . 

Los gases se diferencian de los líquidos por su baja densidad y su gran 

compresibilidad ; no sólo toman la forma del recipiente que los contiene, 

sino que además lo ocupan integramente. Es una característica funda­

mental de los gases su tendencia a aumentar de volumen, o sea. su expansi­

bilidad. 

El uo/umer, ocupado por una masa gaseosa dada. está determinado 

por dos factores : su presión y su temperatura. 

l. 

LEY DE BOYLE Y MARIOTfE 

Cuando se modifica la presión ejercida sobre una masa de gas, conservando 

constante la temperatura, los volúmenes V, y V,, que ocupa~ las presio­

nes P, y P,, están en la siguiente relación : 

constante ( 1) 

J 1 
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El volumen de una masa gaseosa dada, a temperatura constante, es inver­

samente proporcional a la presión que soporta (ley de Boyle y Mariolle); o 

dicho de otro modo, para una masa gaseosa , mantenida a una misma tempe­

ratura, el producto del volumen por la presión es constante". 

2. 

LEY DE GAY- LUSSAC 

El volumen de una determinada masa de gas, mantenida a presión constan­

te, aumenta en 1/ 273 (coeficiente de dilatación térmica) su volumen a OºC, 
con cada grado de elevación de temperatura. 

El enunciado de esta ley puede expresarse así: el volumen de una masa 

dada de gas, a presión constante, es directamente proporcional a la tem­
peratura absoluta (escala Kelvin) . 

Si V, y V, son los volúmenes de una misma masa de gas, a las corres­
pondientes temperaturas absolutas (T, y T2), entonces: 

(2) 

En la escala absoluta (grado Kelvin, ºK), la temperatura corporal es 
273° + 37° = 310"K. 

3 . 

PRINCIPIO DE AVOGADRO 

Todos los gases tienen, en un mismo volumen, a la misma temperatura y 

a la misma presión, el mismo número de moléculas. Así por ejemplo, un 

litro de oxígeno, a una presión de 760 mmHg y a una temperatura de 37°C, 

contiene exactamente el mismo número de moléculas que un litro de anhí­

drido carbónico o de cualquier otro gas, en las mismas condiciones de presión 
y de temperatura. 
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4. 

LEY GENERAL DE LOS GASES 

Representa una combinación de las leyes de Gay-Lussac, Boyle y Auo­

gadro. 

La ley de Gay-Lussac o de Charles relaciona el volumen con la tempe­

ratura absoluta, a presión constante. 

La ley de Boyle y Mariotte relaciona el volumen con la presión, a tem­

peratura constante. 

La ley o principio de Auogadro relaciona el número de molé{:ulas con 

el volumen, la presión y la temperatura. 

Resulta entonces que: 

donde: 

P = presión; 

V= volumen; 

P2 • V2 

T2 

T = temperatura absoluta; 

(3) 

= subíndice; condiciones iniciales de presión, temperatura y vo­

lumen, y 
2 = subíndice; condiciones finales de presión, temperatura y volumen. 

La ley general de los gases permite calcular el volumen de un gas, 

que al ser medido estaba sometido a cambios en sus condiciones. Así, para 

medir el volumen de aire corriente de un individuo (volumen de aire que 

se moviliza en una inspiración), el sujeto respira en un espirómetro que 

está a fa temperatura ambiente; es decir, el volumen de aire corriente que 

estaba a temperatura corporal fue medido en condiciones ambientales. 

Mediante la ley general de los gases pueden entonces expresarse los volú­

menes a la temperatura y presión deseadas (corporales, por ejemplo). 
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s. 
CALCULO DE VOLUMENES GASEOSOS 

Los volúmenes de mezclas gaseosas, as í como los gases en general, se 

expresan a una temperatura y a un a presión determinadas , lo que permite 

uniformar los va lores encontrados y establecer comparaciones entre 

volúmenes medidos a tempera tura y presión diferentes. 

Es as í como los volúmenes pulmonares se transforman a condiciones 

BTPS ( Body , T empera ture, Press ure, Saturated). Un volumen gaseoso, 

expresado en estas condiciones (BTPS), está a 37°C y 760 mmHg de 

presión, y satura do con vapo r de agua para esa temperatura. 

Los volúmenes de gases puros, como el consumo de oxígeno (V :J, ), 

la producción de anhídrido carbónico (V CO,) y volúmenes de gases san­

guíneos , se expresan en cond iciones STPD (Standa rd, Temperature, Pre­

ssurc, Dried) , es dec ir , a O"C y 760 mmHg de presión , considerando el 
gas seco (no saturado con vapor de agua). 

Entonces, para comparar un vo lumen gaseoso, medido a temp~ratu­

ra Y pres ,on diferentes, se transforma el volumen gaseoso de las condi­

ciones en que fue medido ( ATPS : condiciones a mbientales) a las condi­

cion es que interesan desde e l punto de vista fisiológico (DTPS O STPD), 

a pl icando la ecuación de estado de los gases o ley genera l de los gases. 
que hemos mencionado más a rriba : 

P, · V, 
T,, (3) 

L a saturación de un gas o mezcl a gaseosa con va po r de ag ua depende de 

la temperatura a q ue está sometido el gas. L a presión del vapor de agua 

será m ayor o menor según el g rado de sat uración . Por estas razones , las 
variaciones dt: los vo lún1cnes gaseosos en rel ación con las va ri aciones 

de la presión a t mosférica y de la tempera tura se ca lcul an considerando : 

(4) 

L EYES FISIC /\S QUE RICEN COMPORTAMIENTO GASES 

De esta manera la ecuación de los gases será: 

(P, - P,,w )•V1 

T, 

v, = v, 
(P2 

(P2 - P, 11,o ) • V, 

T, 

P,
11
,,,) • T , 

P, 11,
0

)-T, 

en ellas: 

6 . 

1 

2 

subíndice; condiciones ATPS de P, V y T . 

subíndice; condiciones BTPS o STPD de P , V y T. 

LEY DE DAL TON (Presión parcial) 
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(5) 

(6) 

L a presión ejercida por cualquier gas, en una mezcla de ellos , es igua l a la 

presión que es ta cantidad de gas ejercería si no hubiera otros gases pre­

sentes , y se denomina presión parcial. 

En fisiología respira toria se simboliza la presión por P , seguida del 

símbolo químico de un gas (como subíndice) para indicar su presión 

parcial ; por ejemplo P¡\; expresa la presión pa rcial del nitrógeno. 

La pres ión lota/ de ~na mezcla de gases es igual a la suma de las pres io­

nes de los gases individuales de que se compone. Así, la presión total del 

ai re a tmosférico se puede expresar como la suma de las presiones parcia­

les de los gases componentes : 

(7) 

En form a s imilar, la presión de los gases a lveo lares puede determinarse 

como sigue : 

P , 1 = P , 10. + P,1 <:o. + P,1 N_ + P,111.u (8) 
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La cxprcs10n del contenido gaseoso, de acuerdo con las presiones par­

ciales, es ventajosa, porque los gases difunden siempre hacia las zonas de 

menor presión parcial; pero no siempre hacia las zonas de menor concen­

tración, como puede presentarse en la difusión de los gases desde un 

medio líquido a otro gaseoso. Un ejemplo: como el oxígeno es poco solu­

ble en el agua, su concentración en el agua será baja , aunque su presión 

parcial en el líquido sea alta; es así como el oxígeno difundirá desde la 

fase acuosa al medio gaseoso externo, que tiene una concentración gaseosa 

más elevada, pero una P0 . más baja. 

La presión parcial de· un gas cualquiera puede calcularse a partir de la 

concentración de las diversas fracciones que componen la mezcla gaseosa, 

siempre que se conozcan las condiciones de ésta y su presión total. 

Corrientemente las concentraciones se miden como fracciones del 

gas seco, y se expresan con el símbolo F. Por ejemplo, para el aire atmos­

férico seco F 0 , = 0 .21, entonces la presión parcial del oxígeno atmos­
férico será igual a : 

7 . 

LEY DE GRAHAM 

A una temperatura determinada, las moléculas pequeñas se mueven más 

rápidamente, entrechocan más frecuentemente, y difunde con más rapi­

dez que las de mayor tamaño. Esta ley establece que la velocidad de difu­

sión, bajo condiciones iguales, es inversamente proporcional a la raíz 

cuadrada del peso molecular (PM). del gas que difunde. 

II. 

COMPOSICION Y PRESIONES DEL 

AIRE A TMOSFERICO 

l. 

COMPOSICION DE LOS GASES ATMOSFERICOS 

La composición porcentual del aire atmosférico seco es igual en los dife­

rentes lugares de la tierra y a distintas alturas sobre el nivel del mar. La 

atmósfera está compuesta aproximadamente por 1/5 de oxígeno,4/5de nitró­

geno y una fracción de anhídrido carbónico. Los otros gases que la consti­

tuy.-n, s~lvo el vapor de agua, no desempeñan ninguna función de impor­

tancia. La composición del aire atmosférico es la siguiente: 

TABLA 3: Composición del aire atmosférico 

Gas % mmHg 
.. . -- -

Oxígeno 20,74 157.6 

Nitrógenq_ 78,52 596.8 
- - - -

Anhídrido carbónico 0,04 0.3 

Agua (a 16ºC) ~ 5.3 --
100,00 760.0 

2. 

PRESION ATMOSFERICA 

La atmósfera que rodea a la tierra, ejerce sobre la superficie exterior de 

ella una presión, que depende de la altura y de la latitud del lugar; no obs­

tante, es prácticamente constante en cada lugar de la superficie terrestre . 
Se entiende por presión atmosférica normal la que corresponde a la 

latitud de 45° a nivel del mar, y su valor está dado por una columna de mercu­
rio de 760 mmHg a O"C. Este valor constituye la unidad práctica de presión, 

que se designa como una atmósfera y equivale a 1033.3 gr/cm'. En un 
mismo lugar de la tierra la presión experimenta oscilaciones, éstas depen-

27 
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den de la humedad , de los vientos y de las condiciones atmosféricas en 

genera l. La presión atmosférica ti ene importancia en fisiología por 

la gran cantidad de fenómen os que son influidos por e.Ha, como sucede 

• por ejemplo con la respiración . 

En condiciones ha bitua les, el a ire a tmosférico no es seco, sino que 

contiene una cierta proporción de vapor de agua , lo cual depende de la 

humedad relativa y de la temperatura . 

El aire a tmosférico a nivel del mar ejerce una presión de 760 mmHg, 

y los gases de que se compone están presentes en las proporciones de 

20 , 96% de oxígeno, 79% nitrógeno y 0,03% de anhídrido carbónico, 

porcentajes expresados como a ire seco. Las presiones parciales de estos 

COMPOSIC IO N Y PRESIONES DEL AIRE ATMOSFERICO 29 

La presión de vapor de agua se rige por la ley de Da/ton, en el sentido que 

su presión es independiente de la de los otros gases presentes. Por esta 

razón , se puede corregir la presión atmosférica antes de calcular las pre­
siones de los gases secos. 

Presión parcial riel vapor de agua . La saturación de un ga s depende de 

la temperatura; a 37°C le corresponde una presión parcial de 47 mmHg. 

El siguiente gráfico muestra la relación exponencial entre la tempe­

ratura y la presión parcial del vapor de agua (fig . 7). 

60 

gases serán, por consiguiente : 4 7 '<{ 
50 ~ 

l.:> i--------------,Ffl-

Para el oxígeno: ' Punto de Importancia Fisio/6gica 
'<{ 

100% .. 760 mmHg 
20,96 %. . . X 

Para el nitrógeno: 

100% 
79,02%. 

Para el anhídrido carbónico: 

100% 

0,03% . 

X = 159.3 mmHg 

. . 760 mmHg 

.. X 
X = 600.6 mmHg 

.. :60 mmHg 

. . X 

X = 0.23 mmHg 

3 . 

PRESION DE VAPOR DE AGUA 

El aire que ingresa a las vías aéreas superiores se pone en contacto con la 
mucosa nasal, donde es filtrado, se calienta y se satura con vapor de agua. 

lu 
C)~ 

40 

o: o, 
o ::e 30 CI.. E 
~ E 37 
<;~ 20 
o 
vi 
lu 
o: 
CI.. 

10 

o 10 20 30 40 50 

TEMPERATURA (°C) 

Fig. 7. Relación entre la presión del vapor de agua y la lemperatura . 

En vista de que la presión total del gas en la tráquea es igual a la atmos­

férica (760 mmHg, a nivel del mar), la variación del vapor de agua modifica 

las presiones de los gases restantes. 

Cuando se calcula la presión parcial de un gas , a partir de su porcentaje 

en el aire seco, debe usarse el valor de la presión atmosférica existente 

menos la presión parcial del vapor de agua. Así, cuando la presión total 
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de gases en el aire alveolar es de 760 mml-Ig, la presión de O:, +CO:, + 

N2 será 760 - 47, o sea, 713 mmHg. 

Por ejemplo, la presión alveolar de CO2 se puede calcular, si se conoce 

su concentración a lveolar (5,6%), como sigue : (Véase más adelante 

la ecuación 19, en el capítulo sobre Ecuaciones Respiratorias.) 

P,ico, = F,ico, • (P.,m - P,111_0 ) 

donde : 

F,ic ,~ concentración fracciona! alveolar de CO2 

Patm presión atmosférica o barométrica 

presión alveolar del vapor de agua. 

0.056 • (760 mmHg - 47 mmHg) 

40 mmHg. 

(9) 

Es necesario recordar, que en el alvéolo , a la mezcla gaseosa inspirada, 

se agrega el anhídrido carbónico proc-.:dente de la sangre venosa. La 

incorporación de dos gases al aparato respiratorio, uno durante el paso 

por las vías aéreas superiores (vapor de agua) y el otro en los alvéolos 

(CO2), explica la diferente composición del aire atmosférico y del 
aire alveolar (Tabla 4). 

TABLA 4: Composición del aire almosfén·co (STPD), del aire espirado 
(BTPS) y del aire alveolar(BTPS) 

Ca, Aire almosfén"co Aire espirado A,ualwo/ar 

Porcmlaje Prrsión Porcentaje Pusión PorunlaJt! Presión 
(o/, ) parcial (%) parcial (%) parcial 

(mmHgJ (mmHgJ (mmHg) 

O, - 20.97 !_5,2,.1, li,l fil 13,6 !Jl.4-
CO2 - 0,03 0 .2 

~ 

3,6 27 5,3 40 
N, 79,0 600.4 74,5 566 74,9 569 
H,O o o 6 ,2 47 6,2 47 

111. 

MORFOMETRIA RESPIRATORIA 

Las primeras correlaciones cuantitativas entre la morfología y la fun­

c1on pulmonar se encuentran descritas en los trabajos de Sir Stephen Ha­

les", quien en 1731 expresa que »la elasticidad del aire se reduce en 

Y, por la respiración de los pulmones« (para el Rvdo. Hales, »elasticidadu 

era sinónimo de »estado gaseosou ). Sus conclusiones lo llevaron a des­

cribir a los alvéolos como pequeños cubos de »O.O! pulgadas (250 µ) de 

diámetro«; una apreciación aproximada de la superficie alveolar la esti­

mó en 289 pies cuadrados (27 m' ); un área de tal magnitud, induda­

blemente favorecía el pasaje de los gases a nivel alvéolo-capilar, mucho 

más que la entrada de alimentos a l tubo digestivo. E'l 1945, Mueller" 

realizó estudios, que correlacionaron las dimensiones alveolares con el 

intercambio gaseoso; sin embargo, han sido los trabajos de Weibel y Gó­

mez los que han enfocado en forma sistemática_ el problema de la estruc­

tura y la función pulmonar. Por esta razón , lo que aquí se describe con 

respecto a la morfometría pulmonar, está basado en los trabajos ulterio­

res de Weibel'". 

Parece demasiado obvio afirmar, que debe existir una relación estre­

cha entre estructura y función de los órganos, y sin embargo es común 

que el estudio morfológico y el funcional se efectúen con enfoques unila­

terales y disociados totalmente entre sí. 

Por otra parte, una visión morfo-funcional ha permitido establecer, 

que tanto la forma como las dimensiones de las estructuras orgánicas co­

rresponden a »diseños óptimos", en cuanto al costo energético mínimo pa­

ra los requerimientos funcionales . 

~p.ulmón--posee-tFCS-.C:ll.!!!~~: ~-~ ~ -ain:, .. sang,:e._y tejjdo. Aire y 0 

sangre son transientes, y están en flujo constante. Por el contrario, el 

tejido pulmonar es estacionario, lo que en parte facilita el estudio de sus 

medidas y formas . 

La porción tisular pulmonar ha sido clasificada en tres tipos: 

1. Z5!!!E.co".!i...u<:lora: c_pns!_it~da_por_tráqu~. ~ r~ nquios y bronquíolos. e 

2 . Zona de transición: bronquíolos respiratorios y ·-,;-
- - - - .-e____ --- 1' ---
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DICOTOMIA REGULAR 

DICOTOMIA IRREGULAR 

1 
1 
1 
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3 . Zona _!espiratoria: sac~ al ve.ola res alvéolos. 

En síntesis , el sistema morfoló_g~pu:aJorj_o_ está .i:.epresentado 

por las vías a ~~as y !os _a!véolos ulmonares : • 

a) los al_vép[os son sa,c~e~os llenos !le¿jre, los cuales están sepa­

rados de la sangre poJ la membraJ1íj__3.jy_éoJo_~ apilar, y están conecta­

dos con la atmósfern- por--intermedio de las vías aéreas. Los alvéo os 

son aproximadamente ~ O• t.!t? y este número es prácticamente 

constante durante toda la vida del individuo sano. 

b) Las vías _aéreaL_ (tráquea, bronquios y bronquiolos) permiten el 

transp.Q.rte de_ aic<: desde la atmósfera a los alvéolos, y viceversa, sin 

que exista intercambio de gases entre estas vías y la sangre. Desde el 

punto de vista de la respiración , el aire que ellas contienen constituye 

el »ésR_acio mueñott:)(V0 ), por cuanto no panjcipa cn._la_hcmatosi-s 

o interc<!_m!!_i~ de los ga~es entr.cJ.a.sangi:e ')[..Cl.aire alK oJar. 

Los bronquiolos poseen en sus paredes musculatura lisa, lo que les 

permite variar __ ~u_ ~ro, cambios que están bajo control del sistema 
neurovegetativo. 

La división de las vías aéreas se efectúa por dicotomía irregular, en que 

sus elementos conjugados tienen diferentes diámetros y longitudes, y 

sus ángulos de bifurcación son también diferentes . Así , por ejemplo, en 

el hombre el diámetro de la tráquea es de 1.67 cm, el del bronquio izquierdo 

de 1.12 cm y el del bronquio derecho, de 1.32 cm. 

Los ángulos de bifurcación, también para el pulmón del hombre, son : 

el ángulo bronquial derecho es de 30,3º, el ángulo bronquial izquierdo es 

de 43 ,8" y el ángulo subcarino total es de 61 ,7° . 

Los ángulos de bifurcación -entre otros factores- pueden determi­

nar que el flujo de aire sea laminar o turbulento, lo que a su vez implica 
mayor o menor trabajo respiratorio; por este motivo es conveniente que 

los ángulos sean más bien agudos, pues ello da origen a flujos preferente­
mente laminares, a un menor costo energético (fig . 8). 

Fig. 8. Modelos de dicotomía regular e irregular, la cual es aplicable a las 
ramificaciones del sistema estructural respiratorio. 
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Las generaciones dicotómicas (fig. 9) de las vías aéreas se han de­

signado con la letra Z, asignándosele un número a cada generación. Así, 

a la tráquea le corresponde Z = O, y a los dos bronquios principales Z = 1. 

Como cada elemento localizado en una generación (Z) da origen a dos 

ramas en la generación Z + 1, el número total de ramas N z en cual­

quier generación será: 

Nz =~ (1 O) 

Por otra parte, se puede calcular el número total de ramas n(Z), desde 

el origen (Z = O) hasta otra generación cualquiera: 

n(Z) = }; ~ = 2z+ 1 
- 1 ( 11) 

, - o 

La zona conductora comprende des_ile Z .= O_hasta_Z- -=:-1,6 . La zona de 

tran sición 16<2:519, y la zona respiratoria20:5Z.S23, en la cual lo~ con­

ductos alveolares están desde 20 :5 Z :522, y los sacos alveolares están en 

Z = 23. 

Superficie alveolar 

Si los alvéolos son esféricos, y su número total en el ser humano es aproxi­

madamente de 300 millones, entonces la superficie alveolar total será: 

SAT = 41rr' • 300 • 10
6 

Ahora bien, si se considera que el radio alveolar es de 100 a 150 µ, 

la superficie alveolar total tendrá un rango entre 37 a 85 m' . Estos 

valores son muy grandes, y además variables, según la magnitud de la 

inspiración o de la espiración. 
Por otra parte, se ha demostrado que el número de alvéolos eo 1m mismo 

in<_ijy_id~ s_ indcpendienj__e_p~p.ulmnnar, es decir, que no varía 
notablemente con la edad, y que el crecimiento se electúa a expensas 

de variaciones en las dimensiones alveolares . 

Fig. 9 . Divisiones dicotómicas de las vías aéreas, de los bronquíolos respi­
ratorios y de la zona respiratoria propiamente tal. Según Weibet •. 



IV. 

MECANICA RESPIRATORIA 

l. 

VOLUMENES PULMONARES 

El pulmón forma pane del sistema elástico tóraco-pulmonar y está co­

nectado al medio ambiente a través de las vías respiratorias. LOS-pul4 

mones están revestidos por la pleura__yi~ceral; en cambio la pared torácica 

lo está... por- la eleura pariet~); Entre ambas pleuras existe una delgada 

película de líquido seroso, el cual origina una fuerza, que mantiene ado­

sadas a las dos hojas pleurales . 

Por otra pane, el tórax es una cavidad cerrada, en cuyo interior se 

encuentran los pulmones, el corazón, los grandes vasos , etc. Al e~ an~irse 

el~ ~r:_~_ p_9r....acción-de- los músculos-inspú:au1cios....._se distienden los pul­

mones, incorporando al interior de ellos un volumen de aire igual al cam­
bio de volumen torácico. 

Volúmenes pulmonares 

Cuando se regist~~~ movimientos respiratorios, y se miden los volú­

menes de aire .med_i_a~ un es irómetro, se p~ede observar lo siguiente 
(fig . 1 O) . 

El vo~n de aire corrientc_f.Yr~- o - T-idal-Jlolume corresponde al 
volumen de aire que penetra a los pulmones en una inspiración, y que es 

aproximadamente de.50Qm) .!!!_ Uf! adulto normal :t _t;n reposo. 

Si se efectúa una inspiración máxim~, a partir •• d~ una espiración- nor­

':"i!!• penetra a los pulmones un volumen de ai;;-a_;-ign-;do como capaci­
dad inspi,:.aton·a_ (CI). Además, existen volúmenes de reserva, tanto ins­
piratoria . (Y]~I) como espiratoria VRE), y dentro de sus márgenes se 

encuentra la capacidad vital (CV), que. puede definirse c_!?mo el máximo 

volumen de aire que se puede espirar, después de una ins ira.fión máxima. 

Existe en el interior del aparato respiratorio un volu!Il~n permanente de 
aire, en constante renovación, es el volumen residual (VR), que sumado 
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Fig. 10. Representación esquemática de un espirograma. Ordenadas: 
volumen; abscisas: tie'!'Pº· La simbología utilizada corresponde a: 

Vr aire corriente 
C .R .F. capacidad residual funcional 
V.R.I. volumen de reseroa inspiratoria 
V.R.E. volumen de reseroa espiratoria 
CI. capacidad inspiratoria 
C. V. capacidad uital 
V .R. uolumen residual 
C. P . T. = capacidad pulmonar total 

a la capaci_dad vital, constituye la capacidad pulmon_ar tptal, o sea, el má­

ximo volumen °de aire que puede contener el aparato respiratorio. 

La fase respiratoria del aire corriente llega hasta la »línea de reposo 

espiratorio«, de nivel más bien constante, debido a que corresponde al 

estado de relajación de la musculatura respiratoria. 

En cuanto a los volúmenes pulmonares normales (fig. 11), es posible 

calcular para cada persona sus valores predeterminados, según sea el 
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Fig. 11. Valores promedio de volúmenes pulmonares (en litros) para un 
individuo normal, en reposo. 

sexo, la edad, la estatura, el peso y la superficie corporal del individuo. Es 
habitual expresar los volúmenes observados (medidos experimental• 

mente) en forma de porcentaje del valor predeterminado, aceptándose 
como normal ± 20% del valor de reíerencia. 

% de normalidad Valor observado 
Valor predeterminado • 100 

Las fórmulas que permiten calcular los valores predeterminados 
son las siguientes : 

MECANIC A RESPIRATORIA 

1. Volum en minuto respiratorio: 

Varones : "'"'P (L/min) = 3.6 x superficie corporal (m' ) 

Mujeres : V"'" (L/min) = 3.2 X superficie corporal (m' ) 

2 . Superficie corporal (íórmula de Du Bois-Meeh) 

Superficie corporal = W"·'" X H''·"" X 71 .84 

(cm') 

W = peso corporal, en kg 

H = altura corporal, en cm. 

3 . Capacidad vital (CV): 
Varones: CV [27 .63 - (0. 112 X Edad) J X Altura (cm) 

Mujeres : CV = [-21.78 - (O. 101 X Edad) 1 X Altura (cm) 

4 . Capacidad inspiratoria (Cl): 

CI = ¾ CV 

5. Volumen de~ rua espiratorio (YRE) : 

VRE = ¼ CV 

6. Capacidad pulmonar total (CPT): 

\ 

16 - 34 años : 

CPT 35 - 49 años: 

50 - 69 años: 

CV 80 X 100 

CV x 100 
76.6 

CV x 100 
69.2 

7 . Capacidad residual funcional (CRF) : 

CRF = CPT - CI 

8. Volumen residual (VR) : 

VR = CRF - VRE 

3'1 
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9 . Capacidad máxima uentilatoria (CMV) : 

Varones : CMV \86 .5 - (0.522 x Edad) j X Superficie corporal (m' ) 

Mujeres : CMV \71.3 - (0.474 x Edad) j x Superficie corporal (m' ) 

10. Reserva respiraton·a (RR) = CMV - V"'"" ª '"" " 

2. 

ECUACIONES ALOMETRICAS 

Por ser de utilidad prá ctica, a continuación se presentan además algu­

nas ecuaciones alométn·cas, que fueron introducidas por J .S. Huxley 

(1932), con el objeto de definir en forma simple las cuivas de crecimiento 

de los diversos órganos (y) en función del peso corporal (W). Aplicadas 

ulteriormente al cálculo de funciones biológicas como expresión analí­

tica del peso corporal , tienen la siguiente relación general : 

y = a-w• (12) 

donde: 

y = cualquier variable morfométrica o fisiométrica, 

a = parámetro, que equivale a la función cuando el peso corporal es 
unitario (W = 1.0), 

W = peso del cuerpo, expresado en kilogramos o en gramos, y 

b = exponente fraccionario, que define la in2linación de la recta, 

cuando se expresa la ecuación anterior en forma logarítmica 
(log y = log a +b log W) . 

Así se pueden calcular'° ." " en esta forma las siguientes variables 
respiratorias : 

1. Peso de los pulmones (g) = 11 .3 . w;t;; 
Desarrollo para un W = 50 kg 

log y = log 11 .3 + 0.99 . log 50 

log y = 1.05308 + O. 99 - 1.69897 
log y = 2 .73506 

y = 543.5 gramos 

MECAN ICA RESPIRATORIA 

2 . Longitud de la tráquea (cm) 

3. Compliance tóraco-pulmonar 

(mi/cm H,0) 

4 . Trabajo por una respiración 

(g.cm) 

5. Trabajo elástico por respiración 

(erg) 

6. Aire corriente (mi) 

7 . Espacio muerto respiraton·o 

(mi) 

8 . Frecuencia respiratoria 
(min-') 

9_ Capacidad de difusión del O , 
(mi (mm Hg)-1 min - 1 1 

10. Flujo de aire 

(cm"/seg) 

3. 

2.8 . W-
1

• \\;'g;'° 
t .56. w,~; 

W I.UM 
I 7 . l • (kg) 

169 .·w• ·'" • (kg) 

2 76 · W,'.··· • (kg) 
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El aíre atmosférico penetra a los pulmones durante la inspiración debido 
., · ¡ d' • con respecto a la presión atmos-a que la pres lOillTltra¡m manar_ 1smmuye - -

féi;i--...cµu:_es constante. Esta diferencia de presiones se produce porque 
' ---- ----~ . . b. _a_ ...... , •• meo en el tórax. la m~latura resp iratoria determ11)a_cam !.IOS~ • 

De este modo, al contraerse ~IJ!ICUI~ inspiratorios, se agranda la 

caj.a...!..Q.cÁci~, y al r~ªrse 1-!, musculatur_!l _v'!elve el tórax a su v~l~men 
an..!S.tior. Por el contrario, los músculos espiradores , al contraerse dtsm1-

• • b rgo ellos no pai:tícipan activamente nuyen el volumen del torax; sm em a , - . _ , 

1 • ., de reposo. La superficie inferior (abdominal) del torax, en a resp.!.rª~.'.'n 
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es tá constituid a por una pared muscular, el diafrag ma, en cuya parte me­

dia se encuentra el centro frénico, del cual parten fibras musculares dis­

puestas en forma radial. En el adulto , el diafragma tiene una superficie 

útil de aproximadamente 350 cm'; por lo tanto, basta un descenso pro­

medio de 1.5 cm , para que el volumen torácico aumente en 525 cm", es 

decir , así se incorpora al sistema pulmonar el volumen de aire corriente 

Fz 

Tórax 

centro 
frénico 

Abdomen 

Fig. 12. Representación esquemática del diafragma y descomposición de 
los vectores de _fuerza que actúan durante su contracción. Las componen­
tes de fuerza ding,das hacia el abdomen provocan el aumento del diámetro 
vertic_al del tórax (F., Y F,) . Componentes como F 3 y F12 levantan 
las ult1ms costillas. En cambio, Fo y Fo son fuerzas iguales y contran·as, 
por lo cual su acción se anula. 
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normal d e reposo" ' . En inspiración profunda, el diafragma puede llegar 

a desplazarse 6 a 7 cm. En algunos sujetos, la respiración de reposo se 

lleva a cabo únicamente por la contracción de este músculo, la cual provoca 

un aumento en las dimensiones verticales del tórax por el mecanismo des­

crito en la fig. 12 . 

~ ... 
"' ID 
UJ 

O< 
w 
> 

Otros músculos, que participan en la i~ación, son los intercostJles 

MUSCULOS 
INTERCOSTALES 

COS TILLA 
SUPERIOR 

z 
o 
z 
a: 
~ 
V, 
w 

COSTILLA 

1 NFERIO R 

Fig. 13. Descomposición de fuerzas desarrolladas por la contracción de 
los músculos intercostales externos (inspira/arios) 

F, = - F, 
r2 > r1 

Momento, = M, = F, X r, 
Momento, = M , = F, x r, 

M, >M, 
Por lo tanto, las costillas se elevan . 
Las fuerzas F, y ( -A), así como el par F. y ( -Fs), se anulan . 
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externos, y junto con el dia fragm a - con stituyen _la __ muscul-at.JJra_jnspira­

tori <!, _ _!l_a_bituaL Según la teoría de Hamberger'", la contracción de los 

intercostales externos desplaza a las costillas en dirección cefálica, con 

lo cual aumenta el diá metro transversal del tórax, y al desplazar el ester• 

nón hacia adelante, aumenta el diámetro torácico anteroposterior. El 

mecanismo sería el representado en la fig . 13. 

o - r, 

INTERCOS TA L ES 
INTERNOS 

COSII U, 
SUPER : 

· z 
o z 
o: 
UJ 

"' UJ 

cosr, u. 
INFER1: 

Fig. 14. Descomposición de fuerzas desarrolladas por la contracción de 
los músculos intercostales internos (espiratorios) 

F, = - F, 
n > r, 

Momento, M, = F, X r, 
Momento, M, = F, X r~ 

M, > M , 

Se produce un descenso de las costillas. Las fu erzas F, y ( -F,), 
así com o F,; y ( - F.) S<' anulan . 
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En la fig. 14 se ha representado un mecanismo similar para los músculos 
intercostales internos. 

Existen también, my sculos inspiratorio~los-escalcROS. le­

vanta~-~ las pr~?1._ei:~ _ costillas )' el estemocleidomast_~~~-º-- _eje.!_g, un 
efecto_similar, pero !_evantand9.._!=l_ estem,2n. 

En respirac_i_ón _!le_ r:_c;poso, la es iración es I@.'!.!_Va y se produce por rela-
jación _de la musculatura inspiratoria. ~ 

Cuand~ s~ re~li; a un es_fue;;o espiratorio (espiración activa) , intervie­

nen los músculos ! Spirador:_e~~specialmente los abdominales (oblicuo 

mayor,-oblicuo menor, transverso y r-;~;nteri_<!,r); ;d~~~e los il\..~S­

taill....iru~, cuya contracción pr~du-;;e und escenso de las costillas. La 

contracción de los músculos abdominales provoca un aumento de la pre­

sión intraabdominal, desplazando así las vísceras y el diafragma en di­

rección cefálica . En posición erecta, estos músculos están generalmente 

contraídos, desempeñando una función de importancia en la postura del 

cuerpo y en el soporte de las vísceras abdomina les. La acción respiratoria 

de estos músculos adquiere importancia en la hipervi:ntila.ción, en cuyo 

caso los músculos se relajan durante lajnspir.ación y se contraen durante 

la espira~ 

4. 

LAS PRESIONES DEL SISTEMA PULMONAR 

Como se expresó anteriormente, la entrada de aire al interior de los pul­

mones se produce porque la acción de la musculatura inspiratoria aumenta 

el volumen torácico y, en consecuencia, disminuye la presión intr~pulmo­

nar. Los pulmones se adaptan a los cambios de volumen, de acuerdo a la 

presión efectiva de expansión y a las características pulmonares de dis­

tensibilidad. 

Es habitual expresar las presiones totales, que participan en la movi­

lización del aire, como cifras relativas, con respecto a la presión a tmos­
férica. Si ésta es de 760 mmHg, una presión de - 3 mmHg es el valor 
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rel a ti vo, que corresponde a 757 mmHg; O mmHg, es el valor atmosférico; 

+ 5 mmHg s ignifica 765 mmHg en valor a bsoluto (fig . 15). 

La p resión in trapulmonar es la que se trans mite a l interior de los pul­

mones; en in spi rac ión de reposo ll ega a ser de -3 mmHg y en espiración 

alcanza a + 3 mm H g. Durante el es fuerzo respiratorio extremo, estas 

pres iones pueden varia r entre - 80 y + 100 mm H g. 

- P. INTRAPUL MONARES 
....,p /NTRAPLEURAL 

76 , ' 
7 63 3 

o, "' :i:: 76 ] ] 
I 

E E 
E 761 E 

\/l 

<{ 7 60 o <( 

u > 
Q: 

,.... 
w 759 - 1 <( 

..J u. 
l.!J Vl ti'. o 7 58 - 2 ¿ - \/l 

<{ 7 5 7 -3 l.!J 
z 

z o 
o 7 56 _, 

\/l 
Vl w 
w ti'. 
Q: 7 55 - 5 n. 
n. 

7 5, - 6 

o 
INSP!RACION ESPIRACION 

Fig. 15. Van'aciones de las pres iones int rapulmonar e intrapleural du­
rante la respiración de reposo. Ordenadas: presión en valores absolutos 
y relativos; abscisas: tiempo. 
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La presión in lrapleural (denominada también presión intratorácica) es 

permanente mente negativa en la respiración normal, del orden de - 4 mmHg 

en espiración, y de - 6 mmHg en inspiración, pudiendo volverse positiva 

en la tos o en la maniobra de Va/salva (esfuerzo espiratorio máximo, a 

glotis cerrada). 

La presión efectiva de distensión corresponde a la presión transpul­

monar (PT, ) ; equivale a la presión transmural con que se distiende un 

balón, por ejemplo, y corresponde a la presión interna menos la presión 

exterior: 

presión transmural presión interna - presión externa 

Aplicando este mismo principio a la presión transpulmonar (PT, ), 

ella resulta de la diferencia entre las presiones intrapulmonar e intrapleu­
ral : 

PTr = presión intrapulmonar - presión intrapleural 

La medición de la presión transpulmonar se realiza al final de la inspi­

ración o de la espiración , es decir cuando el flujo de aire cesa, debido a 

que se igualan las presiones intrapulmonar y atmosférica. En otras pala­

bras, la presión intrapulmonar es O mmHg, tanto al final de la inspiración 

como de la espiración. 

P T , = O - presión intrapleural 

Por consiguiente, la presión transpulmonar es igual a la pres ión in­

trapleural, pero con signo contrario. 

5 . 

MECANICA PLEURAL,.. 

El pulmón está revestido exteriormente, y el tórax interiormente, por las 

pleuras : la hoja parietal en contacto con la pared torácica y la hoja visceral 

recubriendo a los pulmones. Por otra pane, la cavidad torácica constituye 

un espacio cerra do, y el tejido pulmonar tiene propiedades elásticas; de 
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modo que los cambios de volumen torácico determinan una variación simi­

lar en el volumen de aire pulmonar. Esta adecuación entre tórax y pul­

mones , es facilit a da por las pleuras y el líquido contenido entre ellas, d 

cua l cumple fundamentalmente dos objetivos : 

I. Por ser -como todos los líquidos- incompresible, favorece la trans­

mi sión de fuerzas, originadas por la acción de la musculatura respira­

toria . 

2 . Permite el desplazamiento de ambas estructuras, pulmonar y tóracica, 

con un roce mínimo. 

Norma lmente, los pulmones que son__i;_l_ágjcos . está~ distendid~ ~ a­

pacidad residual funcional (CRF), de modo que poseen una energí~ 

potencial elástica, que tiend_e ~ __ colapsarlos ; y por otra parte, el _!Ór_'.1X e á 

más distendido que lo q ~ cor_r_es¡:¡onde a su osición de reposo. Estos dife­

rentes estados de distensión, que desarrollan fuerzas contrarias, tienden 

a separa•· las dos hojas pleurales, con lo cual se desarrolla en el interior 

de ellas una presión suba!._'!1~.férí c¿_a (negativa). Esta correspo_nde a la 

pres ión intrapleural propiamente tal (o presión de superficie pleural), )' 

que en condiciones de reposo es del orden de -4 a -6 cm H 2O. En el es­

fuerzo inspiratorio máximo a bajo volumen pulmonar llega a ser -120 

cm de H , O y en esfuerzo espiratorio máximo a gran volumen pulmonar 

a lcanza a +200 cm H 2O . El líquido pleural presenta también un a pre­

sión, menor que la presión de superficie pleural, que varía en las diferen­

tes regiones pulmonares, siendo en los vértices de -24 cm H,O y en 
las bases de - 1 cm H.O. 

El espacio interpleural posee un volumen de líquido del orden de I a 10 
mi y no contiene aire en estado gaseoso. 

En relación a la existencia de líquido pleural se observan dos fenóme­
nos: 

a) hay un pequeño volumen de líquido; y 

b) existen mecanismos, que impiden la acumulación masiva de líquido 
en el espacio interpleural. 

En cuanto al primer punto (a) Setnikar y Agostoni1 postula n un mecanis-
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mo que explicaría la presencia del pequeño volumen de líquido. A me­

dida que el líquido pleural es reabsorbido por la sangre, se van produciendo 

puntos de contacto entre las dos membranas pleurales; entre estos estre­

chamientos la presión de líquido disminuye por deformación pleural, con 

lo cual se produce un descenso de la presión de reabsorción de líquido 

pleural por la sangre, lo que explica la presencia de un escaso volumen de 

líquido interpleural. 

En cuanto al segundo aspecto (b) normalmente al espacio pleural está 

entrando filtrado desde la sangre (flujo de entrada) y se está reabsorbiendo 

también hacia el compartimento sanguíneo (flujo de salida). La filtración 

se prodi,c~ a nivel de la pleura parietal, que está irrigada fundamental­

mente por la circulación del circuito sistémico (alta presión), y la reab­

sorción tiene lugar por 1~ pleura visceral, que recibe sangre del circuito 

pulmonar (baja presión) . 
La presión efectiva de filtración (P,1 ) depende de la presión hidros­

tática capilar (P,._ ) , de la presión hidrostática intersticial (Ph, l y de 

laS"" presiones colo ido-osmóticas (P Cn ) sanguínea capilar (e) e inters­

ticia l (i) o pleural (p) en la forma siguiente: 

(13) 

A nivel de lapleurapan·etal, las presiones tienen los valores siguientes : 

Ph, 30 cm H 2O, 

p h, -5 cm H2O, 

Peo, 32 cm H2O, 

Pc,,p 6cm H2O, 

lo cual determina una P,, de: 

P,, =30 -(-5) -(32 -6) =35 -26 = 9cmH,O. 

En la pleu ra visceral los valores son : 

P1i, llcmH2O 

-5 cm H 2O 
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Pc0 , 32 cm H , O 

Pc 0 r 6 cm H 2O 

que determin a n : 

P,., 11 - ( - 5) - (32 - 6) = 16 - 26 = - 1 O cm H.O. 

El signo ( - ) indica, que en estas condiciones existe reabsorción de li­
quido. 

El flujo de líquido (Q) a través de una membrana semipermeable es 

función de P,) }' del coeficiente de filtración (k), que representa una 
medida de la permeabilidad de la pared : 

Q = kP,., (14) 

Como el s istema pleural está en reg1men estacionario, (é¡e = é¡s), la 

diferencia de presión de filtración con respecto a la de reabsorción indica 

que la permeabilidad de la pleura parietal es mayor que la de la pleura vis­
ceral. 

La presión coloido-osmótica (Pc
0

) de una solución de proteínas es 

función de su concentración mola!. En el plasma sanguíneo, la Pc
0 

es fun­

ción polinómica de grado 3 de las concentraciones de las diversas fraccio­

nes proteicas . El líquido pleural contiene aproximadamente 1.77 g/ 100 

mi de proteínas , lo que asumiendo una relación albúmina/globulina de 
1.1, da una Pc

0 
pleural de 5 .8 cm H 2O . 

Por otra parte, las membranas pleurales son también permeables a los 

gases, pero éstos no se acumulan en la cavidad pleural. Ello se debe a que 

la presión total de gases en la sangre venosa es unos SO mmHg menor que 

la atmosférica, lo cual determina que cualquier volumen de gas sea reab­

sorbido por la sangre venosa. Los valores de las presiones parciales de 
los gases en la sangre venosa son los siguientes (reposo): 

40 mmHg 

46 mmHg 

573 mmHg 
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Pu
11

,
0 

47 mmHg 

P,. ,a, = 706 mmHg 

En cambio, en el espacio intrapleural a volumen de reposo, la pres1on 

total es unos 4 mmHg inferior a la atmosférica. En consecuencia. las presio­

nes parciales de O , , CO, y N2 son mayores en el líquido pleural y. 

por lo tanto, los gases en la cavidad pleural difunden hacia la sangre. 

Presión de superficie pleural 

En su relación con la presión intraalveolar, es la determinante de la pre­

sión transpulmonar (PT,) o presión efectiva de expansión alveolar. 

Presión transpulmonar 
ficie pleural. 
100 

= presión intrapulmonar - presión de super-

80 -;. 

o:: 
<( 
z 
o 
:::;: _, 
::J 
n. 

<( 
o:: 
::J ... _, 
<( 

60 

• 
40 

20 . 
o 

-7 -6 -5 _ ¿ -3 -2 
PRES ION DE SUPERFICIE PLEUR AL (C M . H20I 

Fig. 76. Variaciones de la presión de superficie pleural según el nivel torá­
cico en el perro, colocado can el cuerpo en posición vertical. 
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En el individuo en posición erecta (fig. 16) esta presión de superficie 

pleural tiene diferentes valores seg ún el nivel torácico . Así , a capacidad 

residual funcional , tiene un valor de - 8 cm H , O en los vértices y -2 
cm H 20 a nivel de las bases pulmonares . Como se verá más adelante, es­

tas variaciones tienen gran importancia en la génesis de las diferencias 

regionales de la relación »ventilación/ perfusión« . 

6 . 

TRABAJO RESPIRATORIO 

La muscul atura respiratoria realiza, además de su trabajo metabólico 

propio (representado por el consumo de oxígeno o la producción de calor 

de la musculatura curarizada), un trabajo mecánico (W), que es función 

del volumen movilizado (V) y de la presión transpulmonar desarrollada 

(PT,)-

W,-r.p1rgtorio = J p dV (15) 

Básicamente, se consideran tres formas de trabajo respiratorio, se­
gún las fuerzas que lo determinan : 

1. Fuerzas elásticas, desarrolladas por el pulmón y el tórax al produ­

cirse cambios de volumen, las que -expresadas en términos de pre­
sión- serían : 

P, = Pp + P, 

en que : 

P, presión de relajación tóraco- pulmonar; 

PP = presión derivada de la elasticidad pulmonar; y 
P, = presión derivada de la fuerza elást~a del tórax. 

(16) 

2 . Fuerzas que dependen de la resistencia al flujo de los gases a través 

de las vías aéreas, y de la resistencia que ofrece la deformación no-elás­
tica de los tejidos: 

(17 ) 
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P, presión derivada de la resistencia al flujo y de la deformación 

no-elástica tisular; 
presión necesaria para vencer la resistencia a la deformación 

no-elástica del pulmón; 

presión de _!lujo; y 
presión que se opone a la ~eformación no elástica del !órax. 

3. Fuerzas inerciales, que dependen de la masa de los tejidos y de los 

gases: 

PJ P;, + P;, + P;, 

presión derivada de la inercia tisular y gaseosa; 

presión para vencer la _inercia del _pulmón; 
presión que se opone a la resistencia _inercial del ~as; y 

presión destinada a vencer la ~nercia ~isular 

Lafuerza lolal, medida en términos de presión aplicada es: 

P,.,., = P, + P, + PJ 

(18) 

(19) 

En otros términos, la pres1on total desarrollada por el sistema tóraco­

pulmonar corresponde a la suma de las presiones derivadas de la existencia 

de fuerzas elásticas, resistivas e inerciales. 
Durante la inspiración se desarrolla una presión transpulmona1 (PrP), 

que condiciona la movilización de un determinado volumen de aire . La 

representación gráfica de este fenómeno da origen a la »curva presión­

volumenu del sistema tóraco-pulmonar (o pulmonar simplemente, si se 

trata de pulmones aislados). 
En la fig . 17. el área comprendida entre la ordenada y la recta punteada 

(área del triángulo OAB), corresponde al trabajo estático, al cual Sc 

agrega el área entre la recta y la curva inspiratoria, que representa el tra­

bajo para vencer a la resistencia al flujo . De los factores que influyen en 

el trabajo respiratorio (W",, ), la resistencia al flujo y la daSt icidad 
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Fig. 17. Curva de presión-volumen tóracopulmonar, que se obtiene al re­
presentar un volumen Vr (aire corn.'ente de reposo) en relación con laJ 
presiones transpulmonares (Pr,) correspondientes. 

pulmonar merecen especial atención, porque pueden presentar variacio­
nes fisiológicas o patológicas considerables . 

7 . 

RESISTENCIA AL FLUJO DE AIRE 

Las leyes fisicas que rigen para los flujos , se refieren a condiciones uni­

formes en cua nto a estructuras y a los regímenes de los fluidos . Aun 

cuando en los seres vivos. las características morfológicas y funcionales 

no son consta ntes , las variables que intervienen en el desarrollo de p res io­

nes o de trabajo influyen en igual sentido que en los sistemas físicos tradi­
cionales . 

Pa r a flujos laminares, la diferencia de pres ión (..lP, ) entre dos pun­
tos de las vías aéreas está determinada por la ley de Poiseuille: 

..l P , = K ' • \ ' (20) 
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en que 

K' = 
8 ,¡ 1 --.-
,r r 

siendo: 

,¡ viscosidad del gas; 

= longitud del tubo; 

r = radio del tubo; y 

V = flujo o volumen-minuto respiratorio. 

55 

(21) 

En cambio, en los flujos turbulentos, la diferencia de presiones (ó.P, ) 

es proporcional al flujo al cuadrado, y la constante de proporcionalidad K" 

considera a la densidad en vez de la viscosidad del fluido: 

.:lP, K". (V)' (22) 

Por lo tanto, la diferencia de presiones p P,) necesaria para movi­

lizar un flujo mixto (laminar y turbulento) es: 

..l P, = K' V + K" (V)' (23) 

Las vías aéreas poseen en sus paredes musculatura lisa distribuida en 

~entido circular, longitudinal y oblicuo, por lo cual su contracción disminuye 

todas las dimensiones bronquiales. Este sistema muscular está especial­

mente desarrollado a nivel bronquiolar, con predominio de las fibras circu­

lares, es decir, que la contracción de la musculatura lisa produce preferen­

temente una disminución del radio. La inervación proviene del sistema 

neurovegetativo, con dos tipos de fibras : 

a) fibras colinérgicas del sistema parasimpático, que al ser estimuladas 

producen broncoconstricción. El mismo efecto es producido por la in­

yección de acetilcolina o de histamina; 

b) fibras adrenérgicas, de origen simpático, que son broncodil atadoras; 

por supuesto, igual efecto producen la noradrenalina y la adrenalina . 
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8 . 

ELASTICIDAD PULMONAR 

A partir de la definición de »elasticidad«, es decir, de la tendencia de un 

cuerpo a recuperar su forma inicial cuando se le ha distendido, se puede 

afirmar que los sistemas elásticos pulmonares son todos aquellos que 

desarrollan fuerzas dirigidas hacia el interior de los pulmones (fig. 18). 

I 

Fig. 18. Representación esquemática de la elasticidad pulmonar, tn 
que A constituye el alvéolo y B el capilar sanguíneo funcional. 

Tales sistemas serían los siguientes: 

1. fibras elástica s, colágenas y reticulares , de pleuras, bronquios y vasos 
sanguíneos ; 

2. musculatura lisa bronquial ; 

3 . mucus bronquial ; 
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4. volumen sanguíneo pulmonar; 

5. tensión superficial de las fases »alvéolo-aire alveolar« . 

Si se aplica la ecu ación de Laplace para una »esfera«, se podría calcu­

lar la tensión que se desarrolla a nivel alveolar. Supongamos que el !'-lvéolo 

tiene un radio de 50 µ , y que la presión transpulmonar (PT,) es de 4 cm 
H,O : 

siendo: 

T = tensión desarrollada (dinas/cm) 

P = presión aplicada = 4 cm x 980 dinas/cm2 
• 1 g/cm3 

r = radio alveolar = 5 • 10 - a cm 

T = ½ x 4 cm x 980 dinas , 
cm 

T = 9 .8 dinas/cm . 

x 1 --1½- x 5 x 10- " cm 
cm 

(24) 

Se consta ta que la tensión desarrollada es muy inferior a la del agua 

(73 dinas/ cm), y aun a la del plasma sanguíneo (50 dinas/ cm). Esto fue 

planteado y demostrado experimt>ntalmente por Von Neergard" en 

1929. Otros investigadores repitieron sus experiencias y además demos­

traron la existencia de una sustancia tensoactiva. que reviste internamente 
a los alvéolos . 

La curva presión-volumen del pulmón. desde el estado desgasificado 
(volumen cero) hasta una distensión máxima. ya sea con aire o con so lución 

salina, presenta varias caracter ísticas: 

a) una gran á r ea de histéresis a l distender los pulmones con aire: 

b) una presión que equivale a ½ - ¼ de la pres ión total. al di stender con 

solución sa lina; 

c) un aumento inicial de pres1on. s in ca mbios de volumen (rn rrespondc 

a la presión de apertura de vías y a lvéo los colapsados). 
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Fig. 19. Curva presión-volumen que resulta de distender los pulmones in 
vitro con aire ( A) y con solución salina (B) . Abscisas: presión transpulmo­
nar en cm de H2 O; ordenadas: volumen en mi. 

En la fig . 19 se pueden apreciar las características enunciadas más 

arriba. Debe tenerse en cuenta que al ~!:Lio.S_P-ulmones con aire , eslán 

presentes los ~ tísu c;_s y la te.!:'s~i4.P-.c;.rficial. En la ~d 

pu_lm.Q_nai:, en cambio, al -~is~en<!_e_rlos con solución salina se anula la ten­
sión superficial, y sólo quedan presentes los factores tisulares . 

Díaz y Grinther"' aplicaron ecuaciones alométricas para calcular 

volúmenes fisiológicos de distensión y demostraron, que a nivel de la ca­

pacidad pulmonar total (CPT), la tensi~~ p,:r_fj_~ _f<'.R.resenta ~ y 

la elasticidad tisular ¼ de la elasticidad pulmonar total. En cambio. a 

niveles equival.-ntes a la respiración de reposo, es decir. a nivel de la capa­

cidad residual funcional (CRF) más volumen corriente (Vr) . cada 

factor elástico contribuye con el 50% a la elasticidad lota!. En es10s 

resultados no se considera la elasticidad proveniente del volumen sanguí­

neo pulmonar y del mucus bronquial; en parte porque no están presentes en 
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los estudios del pulmón aislado, y además porque su importancia fisioló­

gica es mínima. Aun a c:_apacidad pulmonar total, la tensión su~i~ial es 

relativami,,o.te_baja, en co~pj!.I:i!Ción con el plasma sanguíneo. Esto se debe 

a la presencia d.e_u~ sistema surfactante alveolar, probablemente una lipo­

proteína, cuyos elementos tenso-activos propiamente tales son un com­

plejo fosfolipídico (fosfatidil-dimetil-etanolamina, esfingomielina, fosfatidil­

inositol, lisolecitina)40
; además, posee lípidos neutros, po_lisacáridos Y 

mucopolisacáridos. Este sistema_surfactante es producido probablemente 
• · '1 1 d C/ ,._,. por los >lill:Y,monocitos« granulosos de /vlacklm y por las ce u as e ara 

ya que ambas estructuras presentan capacidad de sintetizar fosfolípidos . 

La existencia de una sustancia tensoactiva alveolar tiene varias conse­

cuencias para la mecánica pulmonar. 

l. Permite que la presión transpulmonar (Pr,l sea muy baja. Si la ten­

sión superficial (1,) fuera la del agua: 73 dinas/ cm, la P7;, mínima 

para distender a los alvéolos de 50 µ de radio, sería: 

· Pr,. = ±....L 
r 

2 • 73 dinas/cm 

5 • 10 'cm 

29.2 • 10" dinas/cm' 

29.6 cm H20 

Como la lipo.proteína tenso-activa mantiene una tensión superficial 

inferior a I O dinas/ cm, la presión transpulmonar de reposo es del orden de 

4 a 6 cm H.O. 

2. Impide el pasaje de líquido desde el compartimiento intersticial al 

alveolar; por esta razón se le denomina factor antiedema pulmonar. . 
Si se analiza este fenómeno desde el punto de vista de la tensión superfi­

cial (..,, ), el aumento de ésta favorece el pasaje de líquido desde la 

sangre pulmonar hacia el alvéolo. 
3. Permite la coexistencia de alvéolos de diferente tamaño, cuando 

éstos están ubicados en paralelo. 

Analicemos la situación siguiente: 
Si la tensión (T) es constante, y r, < r2, entonces 
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2T 
ÍI 

y P, 
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2T 
l'l 

R esulta que P es tanto mayor cuanto menor es el radio alveolar (r) . 

luego, P, > P, y el a lvéo lo más . pequeño se vacia en el más grande (fig. 
20) . 

En ca mbio, el complejo fosfolipidico posee una porción hidrófoba y 

tiene la tendencia a permanecer en la superficie, y por consiguiente su tenso­

acliv idad es función del área . Al disminui r el tamaño del alvéolo de radio 

A B 

r2 

e 
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r,, la lipoproteína se concentra; por lo tanto , su efecto tensoactivo es 

mayor, y la tensión superficial disminuye; así, la razón 2; tiende amante­

nerse constante, con lo cual P también es constante, y los alvéolos de radios 

diferentes pueden mantenerse distendidos . A la sustancia tensoactiva se 

le denomina por ello »factor antiatelcctásico« (también porque favorece 

la distensión alveolar a PT, bajas). 

Esta característica constituye el equivalente a la »elasticidad« de una 

monocapa, la que es función de la tensión superficial y del área A de la 

película monomolecular. El módulo elástico (E) de una monocapa se defi­
ne como: 

(25) 

en que dtn-;,. es la primera derivada de -y con respecto al logaritmo natural 

de A. 

La elasticidad superficial es consecuencia de la disposición estructu­

ral de las moléculas en superficie y se evidencia cuando varía el área, ya 

sea durante la compresión como durante la expansión. Supongamos que la 

película esté formada por »nu moléculas, que están adsorbidas a la super­

ficie de área A . Si dicha película monomolecular se comprime, desde su 

área original (100%) a una fracción del área (X%), entonces pueden 

producirse dos fenómenos : 
l. Si la monocapa es perfectamente elástica, es decir, cuando todas las 

moléculas permanecen en la superficie, entonces aumentará su con­

centración, con la consiguiente disminución de la tensión superficial y 

Fig. 20. Dos burbujas, de jabón por ejemplo, en los extremos de dos tubos 
separados entre sí ( AJ, y cuando ambas burbujas se conectan (B): en este 
caso la burbuja pequeña se colapsa y se vacia en la de mayor radio, porque 
la presión (P) es inversamente proporcional al radio (r) de cada burbuja 
(P = 2T/ r ), de acuerdo a la ley de Laplace. 

En C se han representado dos alvéolos de radio diferentes y ubicados 
en paralelo. 
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con un a umento de la presión de superficie (rr), función que es defi• 

nida como la diferencia entre la tensión superficial de la fase líquida 

menos la tensión de la superficie cubierta con la película monomolecular. 

2 . Si la monocapa no constituye una membrana elástica, entonces las 

moléculas son desplazadas a la hipofase, lo que determina que la tensión 

superficial sea constante en este caso. 

En realidad, la monocapa del surfactante pulmonar normalmente se 

comporta en forma perfectamente elástica, aun a compresiones hasta el 

20% del área original. Si estas mediciones realizadas in vitro se extrapo­

lan a las condiciones in situ, se puede deducir que el comportamiento como 

estructu, <1 perfectamente elástica estaría dentro del rango fisiológico; 

por cuanto, en la respiración de reposo, el área alveolar varía a lrededor 

de un 15% entre inspiración y espiración, y en un 40% en la espiración for­

zada. De este modo, la monocapa de surfactante se comportaría en forma 

óptima a nivel de los alvéolos, y es ésta la condición que además permite la 

coexistencia en paralelo de alvéo los de radio diferente. 

9. 

VISCOSIDAD DE SUPERFICIE 

Otra propiedad importante de las monocapas es su viscosidad de superfi­

cie ( 71, ). La fuerza F necesaria para movilizar un elemento lineal, en 

relación a otro en su vecindad, es función creciente de la gradiente de 

velocidad ( ~ ), de la longitud (1) del elemento que se desplaza, y de la 

viscosidad de superficie ( 71 , ), que en realidad representa a la fricción 
entre moléculas en movimiento; de modo que : 

(26) 

La presión de superficie rr (..lrr entre dos puntos) es el factor respon­

sable de la expansión (o del !lujo) de una capa monomolecular. Con el fin 

de mantener constante el área (A) de una monocapa, debe realizarse 

cierto trabajo, el que dependerá de la velocidad con que se realicen las 
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variaciones de á rea. y principalmente de la viscosidad de superficie 

( ~. ). 

El valor de ,¡. en monocapas de surfactante. y en condiciones m uilru. 

es del orden de 1 X 1 O··' poise de superficie. Si esta cifra se extrapola a las 

condiciones que existen a nivel alveolar , resulta que en condiciones nor­

males la viscosidad de superficie ( 71,) no representa una resistencia 

apreciable, que pudiera influir en el trabajo respiratorio. Sin embargo. la 

viscosidad de superficie adquiere importancia -a lo menos- en dos condi­

ciones: 

1. Si se produce una transudación de plasma sanguíneo al espacio alveo­

lar, pues ello contribuye a aumentar la viscosidad superficial en unas 

l .000 veces , es decir. se llegaría a l poise de superficie. Este fenómeno 

se explica por la existencia de proteinas en el plasma sanguíneo. En 

estas condiciones pueden discutirse teóricamente las siguientes alter­

nativas: 

a) sería preciso ejercer una fuerza mayo r con el fin de reducir el área 

CD ' 
OISMINUCION AUMEN10 JE l A CON - A U YEP,.T Q DE 

DEL ARE.A SUPERF I - - LA PRES ION DE . CENTRACI ON -
ALVEOLAR CIAL DEL SURFACTANTE SUPERFICIE 

t ® (j) 
TEN DENCIA 
A L COLAPSO K 

ALVEOLAR 

1 ® ,~ 
AU MENTO DE DESPLAZAMIENTO DE 

LA TE NSION LA MONOCAPA HACI A 

5U PER F IC I AL LAS V IA S A ERE AS 

Fig. 21. Esquema de cajas negras en que se representa la secuencia de f erHÍ­
men os (1. 2 . 3. 4. 5. 6. 7 ), que se desencadenan al dismirwzr el área alveolar. 

Q) 
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a lveolar (espiración), lo que implicaría un aumento de la presión trans­

pulmonar; 

b) si la fuerza aplicada resultara ser incapaz de mantener una cierta 

velocidad, se prolongaría la fase espiratoria; 

e) el pla sma sanguíneo, a su vez, inactiva al surfactante pulmonar, lo 

que traería como consecuencia el aumento de la tensión superficial y 
de la presión transpulmonar necesaria para mantener distendidos a los 

alvéolos . 

2 . Cuando la presión espiratoria final es cercana a cero (presión atmosfé­

rica) , entonces se podría producir la secuencia representada en la 

figura 21 , en la cual se puede observar que al desplazarse el surfactantc 

hacia las vías, tiende a disminuir la presión de superficie, con lo cual 

se establece un nuevo equilibrio entre viscosidad y presión superficiales; 

Medición de la 
tensión superficial 

Lámina de platino 
de largo 11) 

Dinamómetro 

Desplazamiento 
de la barra 

surfactante 

Fig. 22. Cubeta para la medición de la tensión superficial (-y) en función 
del área de la película monomolecular. 
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Fig. 23. Relación entre tensión superficial (-y) y la superficie relativa 
de una monocapa de sur/actante pulmonar, tal como se registra en las me­
diciones in vitro. 

sin embargo, al normalizarse ia distensión pulmonar. se pondrá en ev iden­

cia el déficit de surfactante en los alvéolos, con el aumento consiguiente 

de la tensión superficial. 
Es posible encontrar esta secuencia cuando el espacio pleural se conecta 

a la atmósfera y la respiración artificial se efectúa con respiradores de 
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pres1on espi r a toria final igual a la a tmosférica. La consecuencia será. 

que en cada espirac ión. los a lvéo los se cola psen más a llá de lo normal. Y 

se desencadene c l feedbacl, positivo desc rit o más arr iba . 

E s ta breve incursión a la patolog ía respira tori a ayuda a visualizar 

mejor la importancia que tiene la condición de m a ntener a los a lvéolos pul· 

monares libres de plasma sang uíneo . y a demá s distendidos a nivel de capa­

cid ad residua l funcion a l (C RF). lo que se consigue manteniendo en los 

respiradores a rtificiales un a presió n mayor que la atmosférica al fin a l 

de cada espiración . 

La tendencia d e las moléculas lipoproteicas a mantenerse en superficie 

p a rece ser la causa de la gran área de histéresis q uc se observa al provoca r 

variaciones considerables del área alveolar (desde V = O hasta CPT, por ej .) : 

esto ta mbién se produce cuando se estudian monoeapas de surfactante rn 
uitro )' se ca mbia s u área desde un valor arbitrario de 100 (á rea inicial ) 

has ta un a compresión correspondiente al 20% del área original (figs . 
22y23). 

10. 

CALCU LO DEL TRABAJO RESPIRATORIO 

Sc expresó a nterio rmente, que a partir de una cu rva P-V puede calcula rst· 

d trabajo respiratorio estático (elás tico) y el dinámico (res is tencia al 

ílujo). )' por lo tanto. el trabajo to tal ( \".;,,. ,0 1 ) . que se ri a igual a la s uma 
de ambos . 

La presión desarrollada (.O. P ) , para vencer la elasticidad tóraro• 

pulmonar. es proporcional a l volumen n1áximo de distensión alca nzado 
(6 V ) : 

..'. P <1 ..'. V . o bien . (27 ) 

La constante clc proporcionalida d es t Z, y se denomina e lastancia del 

s is te ma ; se refiere a la presión que es necesa rio a plicar para distender, los 

pulmones en un a unidad de volumen . Como en la curva P-V es costumhr.-
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representar la presión (P) como variable independiente, se define la cons­

tante como la razón ! ~ = C = compliance o índice de distensibilidad pu~mo­

nar; ella representa el volumen a que se distiende el sistema por cada unidad 

de presión transpulmonar aplicada (fig . 24 ). 

V 
( 1 ) 

I 
I 

o 

I 6P 
/ 

/ 
/, 

I 
I 

6V 

P ( cm HzO J 

Fig. 24. Relación presión-volumen (P-V) del pulmón aislado. Se puede 
observar /a forma sigmoidea de la curua. 

Cuando se expresa la presión (P) en cm H, O Y el Volumen (V) en 

litros (L) un valor normal del índice de distensibilidad (C) es de 0. 12 

L/ cm H,O. _ . 
Por ejemplo. si con una Pr,. de 4 cm H , O penetran 0.5 L de alfe al inte­

rior de los pulmones (ambos valores corresponden a la respiración en repo­

so). el indice de distensibilidad (C) será: 

C = 0 .5 L 
4 cm H , O 

O. 12 L / cm H, O 

En cambio, las variaciones de presiones generadas a l impulsar el íluj-~ 

de aire a través de las vías aéreas son proporcionales a las conS tantes K 
y K" . que dependen de las características de las vias y del régimen de ílujo. 



v. 
VENTILACION 

La función primordial del sistema respiratorio consiste en la ma ntención 

de un aporte continuado de oxígeno a todos los tejidos y la eliminación del 

a nhídrido carbónico producido por el metabolismo cel ular. 

La ventilación pulmonar es un proceso cíclico, por medio del cual una 

cierta cantidad de aire entra a l pulmón y ot ra aproximadamente igual sale 
hacia la atmósfera . 

La ventilación pulmonar ti ene por función incrementar la presión al­

veolar de O, (PAo, ) y disminuir la presión a lveolar de CO2 (PA ) 
las que están variando constan temente por razones metabólicas. co, 

_ De diversos mecanismos homeostáticos depende que la PAn. de apro• 

ximadamente l~g...µa..~c:,~ de aproximadamente 40 m.mHg satis­

fagan en forma óptima los requerimientos corporales del aporte de oxígeno 

Y de la extracción de a nhídrido carbónico, y que mecanismos muy efecti­

vos regulen la ventilación. en tal forma de mantener pA y P,lco, en estos 
niveles o en cifras muy cercanos a ellos . 

0
' 

l. 

VOLUMEN - :'v!INUTO RESPIRATORIO 

El volumen de a ire, que ventilan los pulmones en un minuto, recibe el nom­

bre de volumen-minuto respiratorio (V~, • . ). La ventilación pulmonar 
depende de la cant'd d d • . • 1 a e aire que entra a los pulmones en una respira-
cton . volum en corriente, volumen de aire corriente o volumen de uawén 

(~r). que es aproximadamente de 500 mi, y de la frecuencia respirato­

ria. que es de _12 a 16 respiraciones por minuto, de modo que el aire que 

entra a l pulmon por unidad de tiempo (V~ ••. ) varía entre 6 a 8 L/ mi­
nuto en reposo. 

Yn-.1, . Vr. f 

500 mi • 12 respiraciones / minuto 
= 6000 mi / minuto 

El vo lumen-minuto respiratorio puede aumentar rápidamente por 
68 
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estimulación de mecanismos reguladores espedficos . Durante el ejer­

c1c,o intenso, por ejemplo, la ventilación pulmonar pued~ sobr llillill' los 

120 litros por ~ n ulo. Mediante una niperventi!ación voluntaria puede 

conseguirse, durante períodos cortos, valores que se aproximan a 150 

litros por minuto (capacidad máxima respiratoria o CMR). 

El volumen de aire corriente, que entra en cada inspiración , se diluye 

en el volumen de la capacidad residual funcional (CRF), que es aquel vo­

lumen de aire que existe en los pulmones al final de una espiración de reposo. 

La CRF actúa como estabilizador (amortiguador) contra los cambio,­

exógenos en la P,1 0 , en cada inspiración. Según J . Comroe7
, si no hu6ie'­

ra CRF la P 11,,, disminuiría al final de cada espiración hasta alcanzar 

magnitudes cercanas a las de la sangre venosa en los capilares pulmonares. 

Y aumentaría aproximadamente a 140 mmHg con cada inspiración pro­

funda; y en consecuencia la Po, sanguínea variaría considerablemente en 

cada respiración, así como la concentración de O, en la sangre arterial. 

Esta dilución en la CRF determina que la composición del gas alveolar sea 

diferente a la del aire atmosférico y prácticamente constante. 

2. 

VOLUMEN DEL ESPACIO MUERTO 

El volumen de aire corriente, que penetra al aparato respiratorio, no llega 

en su totalidad hasta los alvéolos, pues parte de él queda ocupando las vías 

aéreas: tráquea, bronquios y bronquiolos. Debido a que en las vías aéreas 

no hay intercambio gaseoso, se designa como volumen del espacio muer/o 

(Yo) a aquel volumen de gas que no participa en la hematosis. es decir. 

que no interviene en el interca mbio de gases a nivel alvéolo-capilar. 

El espacio muerto que está constituido por las vías aéreas es el espacio 

muer/o anatómico, y el espacio muerto constituido por aquellas zonas de 

alvéolos ventilados y no perfundidos o ventilados en exceso, en relación a 
la perfusión sanguínea'. ' recibe el nombre de espacio muerto alveolar. La 
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s uma del espacio muerto a n a tómico, m ás e l espacio muerto a lveolar. sr 

de nomin a espacio muerto funcional o fisiológico . 

En los individuos n orma les, los vo lúmen es totales (no regionales ) co­

rrespondient es a los espacios muertos anatómico y fisiológico son cas i 

idénticos. pero en enfermos con a fecciones pulmonares coexisten zonas 

a lv eola res bien vent il a das . cuya perfusión es inadecuada o está ausente. 

junto a o tros a lvéolos hipervcntil a dos, con perfusión normal. Como con-

FINAL DE INSPIRACION 

FINAL DE INSPIRACION 

Fv = Fl 
Do º2 2 

Fy = F ~ o 
Dco 2 

1co 2 

FINAL DE ESPIRACION 

FINAL DE 

Fv 
Do2 

Fy 
0 co 2 

AIRE 
ALV. 

150ml 

ESPIRACION 

- F - Ao2 

= F 
Aco 

2 

Fig. 26. Composzción del aire del espacio muerto (Vo) al final de zns­
piración y de esp iración , en un individuo normal y en reposo. 
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secuencia, el espacio muerto fisiológico está aumentado, por incremento 

del espacio muerto alveolar, y puede en algunas enfermedades alcanzar 

\"Olúmenes hasta de 1 a 2 litros. Esto sucede aun cuando existen mecanis­

mo s que tienden a ajusta,· a mbos fenómenos , es decir, a la vcnti latión y al 

flujo sanguíneo pulmona r. 

La concentración de los gases del espacio muerto es diferente en la ins­

piración que en la espiración (fig. 26). 

Supongamos, ahora, que el volumen del espacio muerto sea de 150 mi, y 

que el volumen de la inspiración siguiente es de 450 mi ; los alvéolos reciben 

un volumen de 450 mi , pero la composición de estos 450 mi difiere de la del 

aire atmosférico. Ellos reciben, en primer lugar, 150 mi de gas del V" 

(final espiración), que tiene la misma composición que el gas alveolar, Y 

luego 300 mi de aire atmosférico. Los otros 1 50 mi restantes de aire atmos­

férico quedan en las vías aéreas (Yo), al final de la inspiración. 

En el individuo adul to joven el espacio muerto es aproximadamente 

150 mi (un tercio del aire corriente, Yr). Aumenta ligeramente con la 

edad y cambia en diferentes estados fisio lógicos . Así , en decúbito dorsal 

disminuye, y se reduce en la espiración máxima, cuando los pulmones se 

colapsan hasta su menor tamaño posible, ya q ue bronquios Y tráquea 

también se colapsan en cierto grado. Por otra parte, el espacio muerto 

puede aumentar en un 50% en una inspiración máxima. 

La magnitud del espacio muerto es variable, y depende de las caracte­

rísticas físicas del individuo, tales como estatura y edad. Según compro­

baciones de Radford, el espacio muerto expresado en mililitros, equivale 

aproximadamente al dr,ble del peso del individuo expresado en Kg. 

El volumen del »espacio m uerto/ minuto« será igual al producto de 

V" por la frecuencia respiratoria: 

"" = y,,. f 

1 50 mi • 12/ minuto 

y,, 1 800 mi/ minuto 
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3. 

VENTILACION AL VEO LAR 

En vista que la función principal del pulmón es permitir el intercambio de 

oxígeno y de anhídrido carbónico entre el gas alveolar y el capilar pulmo• 

nar. es más interesante conocer la frecuencia con que el »aire alveolar« se 

renueva por minuto, más que el vo lumen-minuto respiratorio . Esta es la 

parte que constituye la fracción realmente útil, en términos de intercambio 

gaseoso. De lo a nterior se desprende el concepto de ventilación alveolar, 

que corresponde a la diferencia entre la ventilación respiratoria/minuto)' 

el volumen-minuto del espacio muerto . 

(VT - V,,) . f 

v,. VT. f v,,.f 

(30) 

(31) 

(32) 

Por lo tanto, para poder medir la ventilación alveolar, se debe medir el vo­

lumen de a ire corriente y conocer el volumen del espacio muerto. La ecua­

ción 14 (véase anexo 1, de Ecuaciones Respiratorias) permite calcular la 

ventilación alveolar a partir de Veo, y P,1<:<>: 

Las variaciones del volumen de aire corriente, de la frecuencia respira­

toria y del volumen del espacio muerto son importantes en cuanto modifi­

quen la ventilación alveolar efectiva . Por ejemplo, si se mantiene constante 

el volumen de aire corriente y aumenta la frecuencia respiratoria , llegará 

un momento en que se v_entilará solamente el volumen del espacio muerto. 

Entonces, debido a la ventilación del espacio mueno, una respiración rá• 

pida y superficial produce una ventilación alveolar mucho menor, que una 

respiración profunda y lenta. a un cuando el volumen-minuto respiratorio 

sea el mismo. Esto se puede ilustrar analizando dos formas de ventilar un 

mismo volumen minuto-respiratorio . 

1. Respiración rápida y superficial: 
f = 20/ minuto 

VENTILACION 

VT 

v 
300 mi 

VT•Í 

V 300 • 20 = 6000 ml / min 

v .. , (VT - v,,). r 

v., (300 - 1 SO) • 20 3000 ml/min. 

2. Respiración lenta y profunda: 

VT 

v 
V,, 

JO/minuto 

600ml 

600 • 1 O = 6000 mi/ min 

(600 - ISO). 10 = 4500 mljmin . 

73 

Se ha podido calcular que el trabajo necesario para realizar una venti­

lación normal es mínimo dentro de los límites normales de frecuencia 

respiratoria y volumen de aire corriente. Pero, si la misma ventilación 

alveolar se obtiene mediante una respiración rápida Y superficial , los 

músculos respiratorios gastan una gran cantidad de energía en un esfuer· 

zo no productivo, porque se ventila con más frecuencia el espacio mueno. 

Por otra pane, si se alcanza una misma ventilación pulmonar mediante un 

gran aumento en el volumen de aire corriente, con baja frecuencia respira· 

toria, el trabajo aumenta porque se requiere un esfuerzo mayor para dis· 

tender las estructuras del fuelle pulmonar. La forma más eficaz de aumen· 

ta~ la ventilación alveolar/minuto será aumentando tanto la frecuencia 
• • ede en d ejercí• respiratoria como el volumen de aire corriente. como suc 

cio. Este resultado se atribuye. aparentemente. a un intento de regular 

ambos factores, de modo que el trabajo realizado sea mínimo. 

La ventilación alveolar/ minuto también disminuye si el volumen del es· 

pacio muerto aumenta y la ventilación respiratoria/ minuto )' la frecuencia 

respiratoria permanecen constantes. como se ve en la siguiente tabla: 
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TABI ,, 5: l 'a n ario11 1..· .\ ti<' la Ji,, c:ua11do a11111r •nta ( ·o. c o n J\,. .,, y fn·cu, ·n­

c in (/) co n s tan ft 'S. 

V .. . ,. V,, "' f v, v,, 
( L / rmn ) ( mi) (mi) (mm '1 ( L / min) (L / mm) 

8 150 500 16 5 ,6 2,4 

8 200 500 16 4 ,8 3,2 

8 250 500 16 4 ,0 4,0 

Por lo tanto, el aumento de la frecuencia o del volumen del espacio muer­

to reduce la ventilación alveolar, con los efectos consiguientes sobre las 

presiones parciales de oxígeno y de anhídrido carbónico en la sangre ar­

teri a l. 

4. 

COMPOSICION DEL AIRE ALVEOLAR 

Si se analiza la íig . 26. se observa que an tes de comenzar la inspiración, el 

espacio muerto está ocupado por aire proveniente de los a lvéolos , que 

contiene un 14% de oxígeno y un 5,6% de anhídrido ca rbónico. 

Cuando comienza la inspiración , es te aire es el primero en ingresar a 

los alvéolos y luego penetra el aire atmosférico. El aire alveo lar no tiene la 

misma concentración de gases que el ai r e atmosféri co y las razones que 

causan tales diferencias son: 

a) en cada respiración, el aire a lveolar es sólo substituido en parte por el 
aire atmosférico, 

b) Constantemente difunde oxígeno desde el comparti miento a lveolar a 
la sangrc, 

c) constantemente difunde anhídrido carbónico de la sangr e pulmonar 
hacia los a lvéolos, 

d) e l aire atmosférico , prácticamente seca , que entra a los alvéolos , se hu-

VE!':Tll. ,\ C ION 

medecc (47 mmHg de presión parcial de vapor de agua) antes de llegar a 

los alvéolos . Como la presión a lveolar es igual a la presión atmosférica . 

el vapor de agua sólo dilata el gas a lveolar y diluye todos los demás gases 

de él , como lo muestra la Tabla 6 . 

TABLA 6 : Presiones parciales (mmHg) en el aire almosférico y en el aire 

in spirado salurado 

() , .\':z (.'() , fl , U Pr. total 

Aire atmosférico 158.0 596.0 0 .3 5.5 760 

Aire inspirado, saturado 
con vapor de agua 149 .3 563.4 0 .3 47 760 

Ya hemos dicho que al término de la espiración normal queda en los pul­

mones una cantidad de aire de aproximadamente 2 .000 mi. que correspon­

de a la capacidad residual funcional; además . sólo 350 mi de aire nuevo 

llegan a los alvéolos en cada inspiración normal. Entonces. la cantidad de 

ai re alveolar substituida por aire atmosféri co en cada inspirac ión es, aprox i­

madamente, la séptima parte del total. Se ha demostrado que en una ventila­

ción alveo lar normal la mitad del aire alveolar se renueva en un periodo de 

17 segundos . 

Esta substitución lenta del aire alveolar tiene importancia, por l·uanto 

evita cambios bruscos en las conccnrracioncs gaseosas de la sangre. de lo 

cua l deriva el s ignificado que tiene la capacidad residual funciona l: ella 

permite que las presiones de gases a lveolares sean más estables. impidiendo 

los aumentos y las disminuciones excesivas de oxigeno. anhídrido ca rbó ­

nico y del pH tisular, cuando la respiración se interrumpe tempora lmente . 

El aire a lveolar puede considerarse como una cán1ara de equilibrio cntn: 

dos tendencias: por un lado, la sangre venosa que llega a l pulmón tiende a 

disminuir P_ 
10 

y aumentar P . 1< 
0

_ : por otro lado. la ventil ación a ln:olar 

permite el int~rcambio lento de aire atmosférico con el a ire alveo lar. anwr­

tiguando a sí la s íluctuaciones de las presiones de los gases_ 
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Se cree , erróneamente, que los gases respiratorios alveolares tienen con­

centraciones fijas, puesto que ellas cambian de un momento a ,otro, y además 

son diferentes en las distintas partes del pulmón, como se deduce del estudio 

de la relación ventilación/ perfusión . 

o 
5 10 1 5 

v'A I L/min l t BTPSI 

CR 

'i/02 

( ml . min- 1 ) 

1 STPDI 

"co 2 

(mi .min.1! 

1 ST PDJ 

1 O O O - - - • - - 800 
5 0 0- ---- LOO 

250 -----200 

Fig. 27. Relación enlre uenlilación alveolar (JÍ'..I) y la presión alveolar 
de CO, (Pico_) para dijeren/es producciones de CO, (Ve", ) en 
reposo Y ejercicio. En esle caso se ha considerado V ,1 como variable inde­
pendiente, y P,1,.." · es la/unción o variable dependiente. 

Las variaciones de concentrac1on del aire alveolar total están en rela­

ción con las diferentes fases del ciclo respiratorio ; en cambio, las diferen­

cia s en las distintas partes del pulmón se deben a variaciones de la relación 

ventilación/ perfusión en las diversas zonas alveolares . Por lo tanto , cual­

quier valor que se dé para la concentración de gases alveolares es una cifra 
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media y, por consiguiente, no expresa la situación real en todas las zonas 
del pulmón . 

Los resultados del análisis del aire alveolar o del aire espirado se expre­

san en términos de gas seco. En otras palabras, para determinar la presión 

parcial de un gas alveolar hay que multiplicar su concentración relativa 

por la presión atmosférica, menos 47 mmHg (presión del vapor de agua a 
37ºC) . 

A nivel del mar, y respirando aire atmosférico, se mantendrá una presión 

parcial alveolar media de oxígeno de 104 mmHg y una presión parcial alveo­

lar media de anhídrido carbónico de 40 mmHg; esto sucede en condiciones 

de reposo . 

De la ecuación respiratoria (véase ecuaciones respiratorias) , 

v ,t (33) 

se puede deducir, que para un Veo, constante, la ventilación alveolar es 

función decreciente de P,tt.rh , de acuerdo a la representación gráfica gene­

ral de la fig . 27. 

En cambio, si P .·lcr, es constante (k), la ventilación alveolar (V,1) en 

función de la producción de anhídrido carbónico (Veo,) constituye una 

recta, ya que en este caso : 

(34) 

y corresponde a· la expresión analítica de una recta que pasa por el origen y 

cuya pendiente es ªt3 

DISTRIBUCION DEL AIRE INSPIRADO 

Al hacer referencia al espacio muerto alveolar, se estableció el hecho que 

no todos los alvéolos se ventilan igualmente. Por lo tanto, los pulmones nor-
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n1aks no se cor11pon an c-on10 una pcrfcna c;l mara de mezc la y. por consi­

g uiente . la \'Cntil ac.- ión a l\'eolar no es absolutan1cnte uniforme. como st· 

\'Crá en d ca pitulo o Rel ac ión vcntilación/ perfusió nu . 

D ebid o a la s diferenci as regionales en la presión transpulmonar. los 

a lvéo los cid vátin.' del pulmón está n más expandidos que los de la base. La 

di stribución dd aire inspirado por las diferentes regiones pulmonares de­

penderá del volumen pulmona r a que se respira. Los ji lvéolos del vértirr 

pulmon.:,•r ti~d<:!] aJl!n~ rse menos que l_os d e la base en inspi_Glci~u­

ra nt,· b respiración en reposo. Ello se debe a la form a sigmoidea de la cuna 

prt·siún: vol;-;-men& I pulmón (fig . 2-1) )' a que en el individuo en poskión 

nrtost;'uica. la presión intra plcural es más negativa en los vértices que en 

las bases pulmonares. lo que o rig ina una presión estática de distensión me­

nor en las porciones descendentes, que en las part es a lt as. Por lo tanto . los 

,·t.·rtircs se ubican en la panc a lta de una ncurva prcsión-volumcnu (con mt·­

nor pendiente) . las bases en la parte baj a de la c urva , donde un mismo JI' 

prm·uc.1 g ra ndes modificaciones en J V . De esto se deduce. que la presión 

de- di stensión al final de la espiración va a condicionar en parte e l volumen 

dt..· aire que se mo\'iliza. pues determina la zona de la curva presión-vo lumen 
in\'(11 Ul'rada . 

.·\ckn i:'ts de la des ig ua ldad en la distribución rk los gases. que puede ser 

,,tribuida a clifrrc:nc ias regiona les ele pres ió n. la distribución del gas inspi­

rado ta mbién resulta afectada po r ahcracioncs regionales cn la ~ n.·sis­

tl' nl'i,t~ mcr;l nic.·as ofrc.:rida~ por to das las es tructuras del fucile puln1onar 

(pulmón . , ías ;1l-rt..·as. cos1illas. t..·stcrnón. n1úsculos res piratorios. c:olum­
n.t , t·rtt:bral ). 

C O\ll'USICIO:'\ DEL AIRE ESPIRADO 

El .i in: l'!';,pirado contiene menos oxígeno y nt.ús anhíd r·iclo carbl,nin1 l jlll' 

d .,in· in ~piradn . <.:on10 se· put·c!t.· obs,·r\'ar en b ·rabia 7 . 
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TABLA 7: C"o111paranón d,: la s ronct'nlraciont:s ('T/o) de aire inspirado y es­

pirado 

Ga s Aire inspirado A,u ~sp1rado 
concentración(%) concmlración (o/e) 

Oxígeno 19.67 15 ,7 

Nitrógeno 74,09 74.5 

Anhídrido carbónico 0.04 3 ,6 

Vapor de agua 6 ,2 --- ~ 
100% 100 % 

Si comparamos el aire espirado y el aire alveolar (Tabla 4) se observa 

que existen diferencias que están determinadas por la dilución del aire 

alveolar con el contenido del espacio muerto. Por esta razón una respira­

ción superficial determinará una gran diferencia entre las composiciones 

del aire espirado y el a lveolar . pero ésta disminuirá al aumentar la profun­

didad de la respiración . 

Si el aire alveolar contiene. por ejemplo. 6% de a nhídrido ca rbónico 

}' el espacio muerto es de 1 SO mi. el aire espirado contendrá só lo 3% de 

anhídrido carbónico cuando un individuo tiene 300 mi de volumen de ai re 

corriente. En cambio. si respira lenta y profundamente. de manera que el 

volumen corriente sea de 1.500 mi. el espacio muerto sólo representará 

1/ 10 y el aire espirado contendrá 9/ 10 de la cantidad de anhídrido carbónico 

dd aire alveolar, es decir. 5.4%. 

Finalmente, la composición del aire espirado depende: 

a) de la proporción del aire espirado que proviene del espacio muerto Y la 

proporción que proviene del a ire a lveolar; 

b) de las concentraciones de gases en el espacio muerto : 

<') de las concentraciones de gases en el ai re alveolar . 

Del análisis de la fig. 26 se deduce . que si se desea obtener una rnueS t ra 

de aire alveolar. es preciso : 

a) efectuar una espiración forzada . después de una inspir:wión norma l: 
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b) descartar la primera parte de la espirac ión, pues corresponde al aire 

del espacio muerto; y 
c) toma r el volumen de aire al íina l de una espiración forzada . 

7 . 

GENERALIDADES SOBRE ECUACIONES RESPIRATORIAS 

Los avances tecnológicos de la aeronáutica moderna determinaron, nece• 

sariamente, un incremento en la investigación biológica, especialmente 

de la fisiología respiratoria. De estos estudios adquirieron especial im• 

portancia los referentes a algunos volúmenes pulmonares (ventilación 

alveola r , espacio muerto íuncional) y a las presiones de los gases tanto en 

el aire como en la sangre. Las ecuaciones respiratorias permiten cuantifi• 

car la aplicación a diversas situaciones, como sucede en ambientes espe• 

dales (clima de alturas, cabinas hiperbáricas , etc.). Así por ejemplo, ellas 

permiten calcular la presión parcial de O, a diferentes alturas, lo que 

es muy útil si se desea relacionar esto con los mecanismos de regu lación y 

sus consecuencias íuncionales (hiperventilación por hipoxia, hipocapnia, 

policitemia secundaria , etc.) . En aeronáutica interesa conocer hasta qué 

altura un piloto puede depender de un simple respirador o si se hace impres• 

cindible el uso de cabinas hiperbáricas o ropas a pr~sión . Un cálculo ade• 

cuado de las presiones parciales de O, lleva a la conclusión, que el respi• 

rador que proporciona 100% de O, a presión atmosférica puede utili• 

zarse hasta una altura de 34.000 pies (alrededor de 1 1 km), donde existe 

una presión externa total de 187.3 mmHg . A este nivel, la presión alveolar 

de O, es de 187.3 mmHg, menos la suma de la presión alveolar de anhi• 

drido carbónico (PAcn, ) y menos la presión de vapor de agua a 37ºC, que 
es de47 mmHg. 

PA,~ = 187.3 - (40 +47) = I00.3mmHg 

Cuando se sobrepasa este limite de altura, y por consiguiente de pre• 

sión atmosíérica equivalente, la presión alveolar (y arterial) de O, co• 
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mienza a disminuir, sin posibilidades de normalizarse por procesos de 

regulación; por ello es necesario aumentar la presión externa total por mé­

todos artificiales . 

Sin embargo, las ecuaciones de mayor importancia fisiológil'a son las que 

se refieren a la ventilación alveolar y al espacio muerto íunciona l. No 

escapa al conocimiento del fisiólogo o del clínico. la dificultad de deter• 

minar la ventilación alveolar efectiva y la importanda que ella tiene. en el 

sentido que es el factor determinante de la hematosis y. por lo tanto . de la 

oferta capilar de O, a los tejidos . 

La simplicidad de cálculo algebraico de las ecuaciones respiratorias 

las coloca al alcance de cualquier estudiante universitario, y las determi• 

naciones técnicas de los factores involucrados sólo implican determinaciones 

de O, o de CO, en la sangre o en las mezclas gaseosas en estudio (Ane• 

xo 1 ). 



VI. 

DIFUSION DE LOS GASES RESPIRATORIOS 

La difusión se define , co mo el paso de un gas o ele una sus tanc ia cualquiera 

desde un compa rtimiento a ot ro , a través de una membrana permeable o 

semipermeable. 

l. 

CAPAC IDAD DE DIFUSION ALVEOLO- CAPILAR 

Si un determinado volumen de gas respiratorio (V), difunde a través de la 

membrana a lvéolo-capi lar (A-c), cuya presión en el lado alveolar es 

( P,.J ). h acia la sangre que se encuentra en el interior de un capilar a pre­

sión parcial de gas (Pe)- la resistencia de la membrana (R) al proceso de 

la difusión puede escribirse asi : 

P,1 - Pe 
R/) = V (35) 

La constante o capacidad de difusión de la membrana para dicho gas , 

q uc es equivalente a una conductancia , corresponde al valor recíproco ele 

la resistencia (R ). definida en la ecuación anterior . Así, resulta que : 

donde : 

D 

PA - Pe 

\ I 

capacidad ele difusión o constante de difusión 

resistencia de la membrana a los procesos de difusión; 

volumen del gas , que difunde por unidad de tiempo; y 

(36) 

gradiente de presión del gas entre el alvéolo y el capilar pul­

monar. 

Por consiguiente. la capacidad de difusión se define como la cantidad 

de gas que a traviesa a la membrana permeable por minuto y por cada mmHg 

de diferencia de presión del gas a ambos lados de la membrana. En conse­
H, 
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cuencia, la capacidad de difusión de un gas es función creciente del volumen 

del gas difundido por minuto y función inversa de la diferencia de las presio­

nes medias alveolar y capilar de dicho gas. 

Como en un individuo normal, el área de la sangre capilar y el área de la 

superficie alveolar son aproximadamente iguales, la sangre está prácti­

camente rodeada de aire alveolar, y solamente separada por la membrana 

A-e . 
La difusión queda entonces definida como un término físico activo, en 

el que la membra na alvéolo-capilar representa un papel pasivo, limitán­

dose simplemente a permitir la difusión de los gases respiratorios . 

En los pulmones de un individuo normal y en condiciones de reposo , unos 

2 litros de gas alveolar, que equivalen a la capacidad residual funcional 

(CRF), rodean a los 70 mi aproximadamente de sangre en el territorio ca­

pilar pulmonar. La membrana alvéolo-capilar tiene un grosor que fluctúa 

entre 1 a 5 µ y una superficie total de 50 a 70 m' . 

En la tabla siguiente se dan algunos datos aproximados de diversas di­

mensiones de los medios en que se produce la difusión a nivel de la membrana 

A-e (Tabla 8). 

TABLA 8 

Nº alvéolos 

Diámetro alveolar 

Area alveolar total 

Grosor membrana A-c 

Volumen de sangre "alveolar« 

Tiempo de tránsito en reposo 

Tiempo de tránsito en ejercicio 

300 X 10" 

100 -200µ 

70 m' 

1 a 5 µ 

70ml 

0.75 seg. 

0 .30 seg. 

En vista que los gases difunden debido a la existencia de una gradiente de 

presión, entre el alvéolo y el capilar, la composición del gas alveolar es fun­

damental. Se sabe también, que la repa rtición del gas no es homogénea en 
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los distintos alvéo los . ya que en cada inspiración sólo se reemplaza parcial­

mente el gas a lveolar. y mientras tanto el 0 1 ) ' el CO, difunden continua­

mente hac ia )' desde el cap il ar respectivament e; por otr;i pa rte. la relación 
11 Vcntilación/ Perfus ión« (V,i / Qb) no es uniforme en todos los alvéolos . 

Por estas razones la composición del aire a lveola r varia. y sólo puede ha­

blarse de valores promedios, los que serán representativos según sea la uni­

formidad de la distribución del ai re a lveolar. 

Además de la composición del a ire a lveo lar. en la difusió n interviene 

también la de la sangre venosa. que es conducida por la a rteria pulmonar 

has ra los capilares pulmonares . donde ell a se pone en contacto con la super­

ficie de difusión. En rea lidad. se trat a de una mezcla de sangre venosa pro­

cedente de todos los órganos. 

Las presiones parcia les de la sangre capilar pulmonar tienen un valor 

medio de 40 mmHg para el O, )' de 46 mmHg para el CO, . 

Por último, en la difusión a nivel pulmonar interviene la membrana A-c, 

y a través de ella se difunden las moléculas de los diferentes gases. 

2. 

LEY DE FICK 

Clásicamente. los factores determinantes de este proceso físico de difu­

sión . a través de la membrana alvéolo-capilar, están definidos por la ley de 
Fick, y son los siguientes : 

~ 
dt 

donde: 

!l P diferencia de presión alvéolo-capilar para un determinado gas; 

coeficiente de solubilidad de cada gas; 

e factor dependiente de la constitución de la membrana; 
A área útil de difusión ; 

(37) 
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X 
PM 

~ 
dt 

grosor de la membrana; 

peso molecular del gas; 

cantidad de gas que difunde en el tiempo. 

n, e y PM , son factores »constan tese< en esta ecuación . 

3. 

DIFERENCIA O GRADIENTE DE PRESION 

»ALVEOLO-CAPILAR« DE LOS GASES (.:l P) 
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La diferencia de las presiones parciales en la membrana A-c es máxima a 

la entrada del capilar sanguíneo pulmonar y mínima a la salida del mismo 

como se muestra en la fig. 28. 

El paso de las moléculas de O, es rápido al comienzo, y después se hace 

progresivamente más lento , a medida que disminuye la gradiente de pre­

sión . 

La gradiente de presión a nivel de la membrana alvéolo-capilar depende: 

a) de la magnitud de la presión parcial de 0 2 y de CO. en la sangre 

venosa, que llega al capilar pulmonar. Se relaciona fundamentalmente 

con la actividad de los diversos tejidos perfundidos por dicha sangre; Y 

b) de la presión parcial de los gases respíraton·os en los alvéolos, que a 

su vez depende de la cantidad y composición del aire que llega del exte­
rior, y de la ventilación alveolar en la unidad de tiempo. La ventilación. 

por otra parte, es función de la actividad del »fuelle torácico« , o sea. 

del conjunto formado por la caja torácica, la muscula tura respirato­

ria, el pulmón y el á rbol tráqueo-bronquial. 

Analicemos primeramente la grad iente de pres ión para el O,; si se 

tiene presente que : 

= 102 mmHg; 
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V EN TIL AC ION 

} V IAS AEREAS 

Poz 100 

Pcoz = ¿o 

PH O= O 
2 

CAPILAR 

CIRCUL A C ION PULMONAR 

ALVEOLOS 

PULMONARES 

Fig. 28. Presiones parciales de los g ases (mmHg) en el aire alveolar y en 
la sangre fun cional pulmonar. 

Pv,~ 40 mmHg; entonces 

62 mmHg 

Esta g radiente de presión de 62 mmHg para el 02, permite una rápida 

d ifu sión a l comienzo, d ifusión que va di sminuyendo hacia la sa lid a del ca-
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pilar. Como la forma en que el O, va difundiendo a lo largo del capilar no 
es lineal (fig. 29) sino asintótica , la gradiente media de (Po, ) debe 

calcularse por integración, y da una cifra de aproximadamente 12 mmHg . 

Se define como capacidad de difusión , a la cantidad o volumen de gas que 

difunde por minuto y por cada mmHg de gradiente de presión . 
Si la capacidad de difusión para el O , es de 21 mi min - ' mmHg - 1

, 

resulta, entonces , que en cada minuto difunden 21 x 12 = 252 mi O , a tra­

vés de la membra na, lo que en un adulto normal y en reposo corresponde al 

consumo de O ,. 
La capacidad de difusión del CO, es mucho mayor que la del O , ; ello 

se debe a que el coeficiente de solubilidad pa ra el CO, en un líquido es 20 

veces mayor que el del 0 2 . Por lo tanto, la eliminación del CO, no está 

limitada a nivel de la membrana alvéolo-capilar, como sucede con el O,. 

En. cambio el CO, , debido a su alto peso molecular, precisa de una buena 

ventilación alveolar efectiva para salir desde los pulmones a la atmósfera; 

la h ipovc¡itilación alveolar trae por consecuencia una hipercapnia, ade­

más de una hipoxia. 

o 0.3 0.6 TIEMPO ( seg) 

120 

so 

40 

o a V 

1 Pilar pulmonar en 
Fig. 29. Forma en que varía la Po, de la sangre en e ca H 

· d nle de 700 mm g. contacto con el aire alveolar, cuya P,io, es aproxima ame 
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A medida que la sangre circula por los capilares pulmonares, se le 

incorpora sangre proveniente de la circulación venosa bronquial, que 

desemboca en la aurícula izquierda , lo que junto al oxígeno consumido 

por la membrana alvéolo-capilar y a las derivaciones funcionales ori­

gin adas po r las a hcracioncs en la relación V,1 / Q,, determinan que 

la presión a rteri a l de oxígeno no sea igual a la alveolar, existiendo, por lo 

tanto , normalmente una gradiente A-e de oxígeno de 5 a I O mm Hg. 

Durante el ejercicio muscular in tenso, la capacidad de difusión para el 

O, aumenta de 21 mi min - 1 mmHg - 1

, a unos 65 mi min - 1 mmHg -
1

, o sea, 

a un valor 3 veces mayor que en reposo. Este aumento depende de : 

a) apertura de capilares pulmonares , que antes estaban cerrados, lo 

que incrementa la superficie por la cual puede difundir el (}, ; 

b) aumento del diámetro de los capilares pulmonares, que estaban abier­

tos , con lo que también aumenta el área útil de difusión; 

c) distensión de la membrana alveolar, lo que aumenta la superficie y dis­

minuye su grosor; y 

d) mayor uniformidad en la relación VA / Q, . 

Por lo tanto, en ejercicio muscular, el aumento de la difusión no sólo se 

debe al aumento de V,1, sino que también a la mayor capacidad de la mem­

brana alvéolo-capilar para permitir el paso de los gases. 
Si un individuo realiza un ejercicio, aumenta la frecuencia cardíaca 

y la velocidad circulatoria, de modo que la sangre pasa por los capilares al­

veolares a una velocidad también mayor. 

Cuando se mide el tiempo que requieren los gases para alcanzar el equi­

librio entre la presión parcial alveolar y la de la sangre capilar, se ha visto 

que esto ocurre en 0 .3 seg para el (},; en cambio el C(}, demora sólo 

O. 1 segundos para alcanzar dicho equilibrio. 

Esta diferencia en el tiempo requerido por los gases para alcanzar el 

equilibrio, entre la presión parcial a lveolar y la de la sangre capilar expli­

ca , en parte, que los trastornos en la membrana alvéolo-capilar sólo com­

prometen a la difusión del O,, y no la del CO,. 
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Cuando la sangre arterial llega a los tejidos de todo el organismo, se pro­

duce nuevamente una gradiente de presión de O , , puesto que en el capi­

lar arterial sistémico la presión de O, es mayor que la que existe en el 

líquido intersticial. Esto determina la difusión de ü , desde la sangre 

capilar hacia los tejidos, donde este gas es requerido por los procesos me­

tabólicos celulares. 

Por otra parte, a nivel tisular existe para el CO, una gradiente en el 

sentido contrario , debido a que la sangre arterial llega al capilar con una 

presión de 40 mmHg y en los_ tejidos (t) existe una P,c:o, de 45 a 50 mmHg; 

por lo tanto, el C(}, difunde desde los tejidos a la sangre. Este C(}, es 

transportado por la sangre venosa hasta el pulmón, donde se elimina hacia 

el aire atmosférico. 

La relación entre el CO, producido por minuto (Vc;0 ,), y el consumo 

de O , por minuto (Yo, ), se conoce con el nombre de cuociente respirato­

rio (R): 

4. 

R 

En condiciones de reposo este cuociente respiratorio (R) es: 

R = 220 ml/min 
250 ml/min 

R 0 .88 

COEFICIENTE DE SOLUBILIDAD DE GAS (n) 

(38) 

En vista que la difusión se efectúa entre el aire alveolar y la sangre, el inter­

cambio tiene lugar entre una fase gaseosa y una fase líquida. 
La solubilidad del gas en el líquido es factor importante en su difusión , Y 

es regida por la »Ley de Henry". Esta ley establece que la cantidad de un 
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gas que se disuelve en un líquido y a una temperatura dada , es directamente 

proporcional a la presión parcia l del gas en la fase gaseosa. 

Esta ley de Henry se ap lica a gases de solubilidad baja y que no se unen 

químicamente con el so lvente . 

El coeficiente de solub ilidad del CO, en el agua, a 38ºC, es mucho 

mayor que el del O ,: 

Solubilid ad del CO, 
Solubilidad del O, 

0.545 
0 .023 

23 .7 
7':o 

Así se explica que el CO, difunda con mayor rapidez que el O, a nivel 

a lvéolo-cap ilar, a unque lo hace con menor rapidez en el interior de los alvéo­

los ; ello se debe a que en la fase aé rea la difusión se rige por la Ley de Gra­

ha111, que es tab lece que la velocidad de difusión de un gas en un medio 

gaseoso g uarda rel ación inversa con la raíz cuadrada del peso molecular. 

Esta es la causa por la cual la hipoventilación a lveo la r se manifiesta en una 

hipercapnia. Como, por otra parte, no existe grad iente para el CO, a 

n ivel de la membrana alvéolo -capilar, el aumento de Pa,:,, es siempre ín­

dice de hipoventil ación a lveo lar. 

La solubilidad en la interfa se »aire-líquido« se rige por una combina­

ción de las leyes de H enry y Graham, lo que da una velocidad de difusión 

20 veces ma yo r para el CO, , que para el O , : 

Velocidad de difusión del CO, 
Velocidad de difusión del O , 

0 .545 . ~ = 20.2 
0.023 44 -1-

Los valores de 0 .545 y 0 .023 son los coefi cientes de solubilidad del CO, 

y del O , en agua a 38ºC; en tant o que 44 y 32 son los respectivos pesos 

moleculares (P:vt ). 

5. 

CONSTANTE DE MEMBRANA (c) 

Este factor es dependiente de la constitución de la membra n a . Se sa be, que 
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normalmente es de naturaleza lipídica , pero poco se conoce cómo afecta a 

la difusión en casos de alteraciones patológicas. 

6. 

AREA UTIL DE DIFUSION (A) 

Este factor no se refiere a la superficie alveolar total, ni a la superficie capi­

lar , sino al área del alvéolo funcionando, y en contacto con capilares que 

poseen íl ujo sanguíneo. 

Se ha estimado, que para un individuo normal y en reposo, esta área 

útil de difusión oscila entre 50 a 70 m' , y que en un momento determinado 

se ponen en contacto 70 mi de sangre capilar pulmonar con unos 1.500 mi de 

aire residual , lo que permite un rápido intercambio de gases. 

Durante el ejercicio muscular, el á rea útil de difusión aumenta 

debido a la apertura de capilares y de alvéolos que están cerrados en con­

diciones normales de reposo . 

7. 

GROSOR DE LA MEMBRANA (X) 

Se considera que forman parte de la membrana alvéolo-capilar, todos los 

elementos que separan una molécula de gas , desde el compartimento 

alveolar hasta su vehículo de transporte. Si se trata de un gas disuelto en el 

plasma , se considera a la pa red alveola r, al intersticio. y a la pa red capilar; 

en cambio, si el transportador es la hemoglobina , debe ag regar se la vaina 

de plasma y la membrana del glóbulo rojo hasta llegar a las moll-culas 

de hemoglobina . 

El feto humano sólo es viable desde aproximada mente la 28' semana 

de la gestación porque antes de esta fecha, los capilares pulmonares eS tán 

separados de los alvéolos por tejidos mesenquimatosos. que impiden un 

intercambio gaseoso pulmonar adecuado a las necesidades del organismo . 
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8. 

PESO MOLECULAR DEL GAS (PM) 

Por último, la difusión de un gas es función decreciente del peso molecular 

del gas ; de este modo, los gases más pesados difunden más lentamente. 

Debido al proceso de difusión (fig. 28) , la sangre venosa que llegó a 

los alvéolos con Po, de aproximadamente 40 mmHg y un Peo, de 46 
mmHg, sale de ellos con una Po, de 95 mmHg y una Peo, de 40 mmHg. 

La presión arterial de oxígeno no es igual a la alveolar, porque normal­

mente existe una gradiente de presión alvéolo-arterial para el oxígeno. 

Esta diferencia -como se ha dicho- es aproximadamente de 5 a t O mmHg 
y está determinada por: 

a) 1 mmHg = consumo de 0 2 por la membrana A-c; 

b) 5 mmHg = admisión venosa a la sangre arterial ; y 

c) 4 mmHg = alteraciones fisiológicas en la relación VAIÓ..• -

Vil. 

RELACION VENTILACION-PERFUSION 

Los conceptos de ventilación alveolar y de espacio muerto funcional, se 

relacionan con el ílujo sanguíneo del circuito pulmonar, puesto que la 

unidad funcional respiratoria está constituida por el alvéolo y la circula­
ción correspondiente (fig. 30). 

Asumiendo una membrana alvéolo-capilar normal, la respiración no 

cumple su objetivo si se altera la ventilación alveolar o el ílujo sanguíneo, 
o si no existe un equilibrio armónico entre ambas variables. 

La ventilación alveolar efectiva es función decrecitnte de la presión 

alveolar de CO, (PAc:,,) • según ecuación 33 : 

Yw, -863 

Además P Aco, = P "co, , por cuanto no existe gradienu, alvéolo-capi­

lar pulmonar para el CO, , debido a que el coeficiente de solubilidad es 

20 veces mayor que el del O,. En cambio, PAo, ~ Pao, , puesto que existe 

una gradiente, tanto a nivel de la circulación capilar pulmonar como de la 

arterial. Ello se debe a que la membrana alvéolo-capilar es realmente una 

barrera para el 0 2, puesto que en el tiempo en que la sangre y el aire están 

en contacto no se igualan las presiones de O, . Por otra parte, sangre 

venosa penetra al territorio de la sangre arterial, como es el caso de las 

venas de Tebesio, que drenan sangre directamente al corazón izquierdo. 

y la circulación venosa bronquial, que desemboca en las venas pulmonares . 

Estas contribuciones venosas determinan una gradiente alvéolo-arterial 

de 0 2 de unos 5 a 10 mmHg. 
De este modo, y descartando comunicaciones anómalas entre la circula­

ción arterial y la venosa, un aumento de Pao, sólo se produce por una hiper­

ventilación alveolar efectiva; en tanto que la disminución de Pao, puede 

deberse a variados factores, que incluyen trastornos ventilatorios o de di­

fusión. 
La distribución de la ventilación y de la perfusión sanguínea funcional 

pulmonar es heterogénea en el individuo normal en posición ortostática. 

93 
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Fig. JO. Unidad alvéolo-capilar en que se han representado las uan'ables 
que intervienen en las ecuaciones respiratorias para V o, y Veo,. 

11.EL\C :ION VENTILACION-l'EII.FUSION 'J5 

Las diferencias de distribución entre vértices y bases pulmonares se anulan 

en la posición horizontal del cuerpo, y la relación se invierte si el individuo 

se coloca cabeza abajo, lo cual indica que ambos fenómenos son dependien­

tes de la influencia de la gravedad sobre el organismo. 

En el estudio de la relación ventilación/perfusión se considera como 

VA el volumen de aire que circula por los alvéolos, sea que dicho flujo de 

aire constituya ventilación alveolar efectiva o espacio muerto funcional. 

La ventilación alveolar (VA) en el individuo en posición ortostática 

tiene una distribución diferente según las zonas del pulmón, siendo mayor 

en las zonas basales, que en los vértices. En el individuo en posición hori­

zontal la distribución es más uniforme. 

Las causas de estos cambios son las variaciones de la presión intrapleu­

ral, por acción de la fuerza de gravedad sobre el pulmón, y la forma de la 

curva nprcsión-volumenu pulmonar. 

Existen evidencias experimentales que , en el individuo de pie, la pre­

sión intrapleural es más negativa ( - 1 O cm H,O) en los vértices que en 

las bases ( -2.5 cm H2O), y que en posición supina es igual en todas 

las zonas. Esto hace suponer que el peso efeclivo del pulmón es responsable 

de estas diferencias, ya que la tracción que se ejerce en los vértices es 

mayor que la que se ejerce en las bases, con lo cual la presión intrapleural 

es más negativa en el apex que en las bases pulmonares. 

Si por otra parte se analiza una curva »presión-volumen« de los pulmo­

nes. se observa que la variación de volumen (A V) para una misma varia­

ción de presión (~ P) es diferente en las distintas zonas de la curva. 

Por otra parte, las variaciones de la presión transpulmonar (Pr,. ) 

va n a depender de la presión intrapleural, por cuanto la acción de la grave­

dad no influye sobre la presión intrapulmonar. En la región de las presiones 

transpulmonares bajas, una variación de A P produce variaciones de 

volumen (A V) mayores , que en la zona de las presiones transpulmonares 

altas (fig . 31 ). 

Supongamos como valores de referencia a 2. 5 y 1 O cm de agua de PTP 

en espiración, en las zonas basales y apicales , respectivamente. En la ins-
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Fig. 31. R elación presión-volumen en pulmones aislados. Ordenados: volú­
menes pulmonares en porcentaje; abscisas: presiones transpulmonares 
En P,, un ti.P de 2.5 cm de H , O produce un cambio de volumen ti. V,. 

En P,, un ti.P también de 2.5 cm H,O produce un cambio de volumen 
ti. V,, siendo t!,. Vi mayor que ti. V, . 

piración se ha producido un aumento de Pr, de 2.5 cm H,O (uniforme 

para todas las zonas pulmonares) . Este A P de 2.5 cm H,O moviliza 

un ti. Y mayor en las bases que en los vértices, lo que en la figura 31 se 
representa por AY,> AY, . 

El flujo sanguíneo funcional pulmonar tiene ta mbién una distribución 

regional diferente en el individuo en posición ortostática , distribución 

Fig. 32. Variación del flujo sanguíneo ,fJulmonar de acuerdo al nivel to­
rácico, en el individuo en posición orlostálica. Se consideran cuatro zonas, 
según la relación en tre la presión del capilar arterial (P.), del capilar 
venoso (P,) y la presión alveolar circundante (P.,) . En la zona 4 deben 
considerarse además las presiones perivasculares y parenquimatosas. 

REL/\CION VENTIL/\CION-PERFUSION 
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que en cambio es homogénea en la posición horizonta l. Esto se h a demos­

tra do experimentalmente con la técnica de gases radiactivos , mediante 

los cuales se ha logra do demostrar incluso pequeñas diferencias de flujo 

entre ambos pulmones en decúbito lateral , siendo el flujo mayor en el pul­

món inferior, que en el superior. De estos datos experimentales puede 

deducirse, que la pres ión hidrostática sanguínea es la causante ele la dis­

tribución heterogénea del flujo sanguíneo pulmonar; esto es válido tam­

bién para el circuito sistémico. Se considera como punto ele presión hi­

drostática O el nivel cardiaco ele las válvulas aurículo-ventriculares; ele 

modo que para expulsa r la sangre hacia las zonas más altas de los pulmones, 

la presión sanguínea pulmonar debe ser mayor que la presión hidrostática 

eje rcida por la columna sanguínea. 

Los capilares pulmonares están sometidos además a la acción de la 

presión tra nspulmonar; de modo que existirá flujo s_anguíneo siempre 

que la presión sa nguínea capilar sea mayor que la PA, y el flujo se de­

tendrá cuando la relación entre ambas presiones se invierta (fig. 32). 

Se define como shunt alveolar (shunl = derivación o vía en paralelo) a 

la sangre que circula pnr a lvéolos mal ventilados; de modo que la h e matosis 

no es completa en este caso. 

La rel ación ventilación/ perfusión (V / Q) se puede ana lizar conside­

rando el compartimento a lveolar y el sanguíneo separados por la membrana 

alvéolo-capila r . Cada compartimento tiene un flujo de recambio dife­

rent e, que en la fig . 33 se ha representado en unidades arbitrarias ele O a 

4. Si V= O. la rel ac ión constituye un shunt a lveolar; si Q = O el aire que se 
ventila es espacio muerto funcional. 

Las presiones parciales de gases en ambos compartimentos depende­

rán de la relación V / Q; en á reas en que se ventil a n en exceso (\/ / Q de a lto 

valor). la condición de equilibrio establecerá una PO, elevada y una Pea, 

)' P,, ; di sminuida ; en cambio en zonas con relación V / Q bajas. Po, es 

pequeña y Peo, y P,, ·, son a lt as (fig. 34). 

+Q •1 ♦ 2 +3 ♦ t. 

V ventilación 

membrana A -e 

perfusión Ó 

♦ t. •3 +2 ♦ 1 +Q 

0/t. 1/J 212 31, 4/o } . v 
razon = ó 

V /a "/o as_pa-
dismi- aumen CIO 

shunt nuida ideal 
tada 

uerto 
funcio 

nal 

Fig. 33. Representación esquemática de dos compartimentas (alveolar y 
sanguíneo) separados por una membrana (alvéolo-capilar) . Según el 
predominio de la ventilación o de la p erfusión, existirá shunt alveolar o 

espacio muerto funcional. 

Fig. 34. Influencia de la relación »ventilación-perfusión«sobre la com­
posición del aire alveolar en cuanta a presiones parciales de oxígeno, 
anhídrido carbónico y nitrógeno. Nótese que hay diferencias aprecia­
bles entre los vértices pulmonares y las bases. 
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Fig. 35. R elación 11ventilación/ perfusión« en diferentes regiones pulmo­
nares. en el individuo en posición ortostática. 

Además de la condición normal que se observa en la posición ortostática 

(fig. 35), en que la presión intraca pilar en los vértices pulmonares es me­

nor que la presión alveolar. es necesario téner en cuenta este factor en la 

respiración a presión positiva , que proporcionan los diferentes tipos de 
instrumen1os de respiración as istida . 

Se conocen por lo menos dos mecanismos, que regulan 1a: relación venti­
lación/ perfusión: 

1. la hipm·cntilac ión alveolar regional produce vasoconstricción de la 

circulación pulmonar en la misma región; se sabe que el mecanismo es 

local , Y que probablemente sea la hipoxia regional la causa de la vaso­
constricción de los vasos pulmonares; y 

2. las isquemias regionales pulmonares provocan broncoconstricción 

:zonal. Se ha demostrado. experimentalmente, que la causa de este fenó­

meno es la hipocapnia producida por la falta de ílujo sanguíneo venoso 
a los alvéolos. 

VIII , 

TRANSPORTE DE GASES RESPIRATORIOS 

El transporte de oxígeno hacia los tejidos y del anhídrido carbónico hacia 

los alvéolos pulmonares, es realizado en los animales pluricelulares 

por el sistema circulatorio, y su vehículo transportador es la sangre. 

Los mecanismos específicos para cada gas no son únicos, y a pesar de 

ser diferentes para oxígeno y anhídrido carbónico, en algunas etapas exis­

ten interacciones recíprocas entre ellos. Si se analizan los valores de las 

presiones parciales de 02 y CO, en los diferentes compartimentos del 

organismo, se obtiene una verdadera »cascada« de presiones (fig. 36) cu­

yas pendientes más pronunciadas están entre aire atmosférico y comparti­

mento alveolar, y de la sangre arterial al protoplasma celular. 

l. 

TRANSPORTE DE OXIGENO 

El oxígeno que pasa de los alvéolos pulmonares a la sangre venosa, se trans­

porta en dos formas : 

1. disuelto físicamente en el plasma; y 

2. en combinación química con la hemoglobina. 
En ambos casos , la cantidad de oxígeno transportado depende de la pre­

sión parcial del gas . 

Oxígeno disuelto en el plasma 

Por tratarse de una disolución füica, este fenómeno se rige por la ley de 

Henry, que establece que la cantidad de gas disuelto es directamente propor• 

cional a la presión parcial de gas ; la constante de proporcionalidad es el coe­

ficiente de solubilidad del gas, simbolizado por la letra griega". 

En el caso del oxígeno el coeficiente de solubilidad, tanto en el agua como 

en el plasma, es de 0 .023 mi de O, por cada 100 mi de líquido, y por cada 

atmósfera de presión; lo que suele expresarse así: 

ªo, = 0.023 mi • 100 mi -
1 

• atmósfera · 
1 

Este valor corresponde a una temperatura del líquido de 38" C. 
101 
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Fig. 36. Cascada del 02 y del CO, en los di11ersos compartimentos del 
organismo, y las correspondientes presiones parciales de O, y CO,. 
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La ley de Henry permite calcular, entonces , el O, transportado por el 

plasma en disolución física : 

V = cr • P • 100 

en que: 

V = volumen del gas disuelto; 

a = coeficiente de solubilidad del gas; y 

P = presión parcial del gas . 

Si se aplica esta ley al O, en la sangre arterial, con Pa,,, = 95 mmHg, re­

sulta: 

V = 0 .023 mi O, x 100 mi_, plasma • atm-' • ..2i__ atm • 100 760 

V = 0.3 mi O , en 100 mi plasma 

Suponiendo ahora que el O, disuelto fuera el único medio de transpor­

te del 0
2 

hacia los tejidos, y para un volumen-minuto de O, = 250 mi 

0 2 / minuto (consumo de O, normal y en reposo), se necesitaría un V 

circulatorio de: 

250 mi/ minuto = 83300 ml de plasma X min - 1 

0.3 . 1 o- 2 mi O. por mi plasma 

= 83 .3 L/ min. 

Es fácil imaginar que un transporte de 83,3 litros de plasma por minu­

to, en vez de los 5 L/ min habituales, de1erminaría un cambio substancial en 

el diseño del sistema circulatorio. Además esta cifra supone que todo el 
O, arterial sería entregado a los tejidos , es decir, no considera la posibili-

dad de una reserva venosa de O.. 

Oxígeno transportado por la hemoglobina 

La existencia de la hemoglobina en la sangre asegura que la capacidad de 

transporte de 0 2 aumente unas 65 veces en relación al 0 2 disuelto. 
Del oxígeno que transporta la sangre arterial, los tejidos sólo extraen 
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un a part e (25 %) en cond iciones de reposo, lo cual permite mantener 

una resl'rva import ante de oxígeno en la sangre venosa (7 5%) . 

La hemoglobina es una proteína conj ugada, de peso molecular 68.000, 

' rn ya part e proteica es la g lobina )' el grupo pros tético está constituido por 

el grupo nHem« . La glob ina posee cuatro cadenas de aminoác idos : dos cade­

nas a lfa )' dos cadenas be ta ; cada una está unida a un grupo »Hem« . L as 

cadenas alfa y beta difi eren en el número )' en la secuencia de los aminoáci­

dos; la cadena a lfa es la más cort a , conti ene 14 1 aminoácidos, y la be/a 

ti ene 146 aminoácidos. Es tas cuatro cadenas están entrel azadas , y su ubi­

cac ión en el espac io es helico idal (fig . 37). 

En las cadenas a lfa, el a minoácido 87 (la histidina) , que t iene un grupo 

N H. entra en rova lencia (compart e el ectrones) ron el grupo »H em« ; lo 

mismo sucede con el aminoácido 92 (histidina) de las cadenas beta. 

El grupo nHemu está constituido por cuatro grupos pirrólicos, y tiene 

en el núd eo central, el Fe+ + . El Fe ... + se une co n enlace iónico a dos NH de 

los anill os pirróli cos. y con enl ace covalente a los otros dos anillos pirróli­

cos. en tanto que otro enl ace covalente lo une al O, o al gua y otra eova ­

kncia al NH de la histidina . 

En vis ta que el O, se tra nsport a unido al ion Fe+ +, y la molécul a de he­

moglobina tiene 4 iones Fe+ +. cada molérnla de hemoglobina puede trans­

portar 4 molécul as de O ,. en fo rma de un compuesto lábil de oxihemoglo­
bina : 

Hb + O, .==>HbO, 

Antes de haberse incorporado rl oxígeno, el ion Fe+ + de cada grupo 

uHem« de la molécul a d e la hemoglobina tiene las mismas posibilidades 

de ox igenarse . Al oxigena r se el primer ion Fe++ , la afinidad de los restan­

tes se modifira, )' así res ult a que con una Po, muy baj a se une el primer O,; 

en rambio pa ra unir el cu a rt o oxígeno y saturar la hemoglobina al 100% . 

se requiere una Po, de 250 mmHg. 

Cuando la Hb está sa turada co n oxígeno, aunque aumente la pres ión 

pa rr ial de O, (respirando oxígeno puro), la cantidad transport ada en 
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combinac ión no puede aumentar ; en cambio el O , disuelto en el plasma 

a umenta en proporción directa a la presión parcial de 0 2. 

C ada gramo de Hb es capaz de combinarse con 1.34 mi de O,. Como 

en cad a 1 00 mi de sangre existen en promedio 15 gramos de Hb, la cantidad 

de O , transportada cuando la Hb está saturada 100% , es de 20.1 mi por 

Fig. 37. Esquema de composición de la molécula de hemoglobina; hay 
cuatro unidades pareadas en cadenas " y /3. El oxígeno (O,) está 
unido al Fe ' + de/grupo H em. 
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cada 100 mi de sangre, lo que cons tituye la capacidad de O, de la sangre. 

,\ presiones menores. el contenido de O, es también menor, y puede ex­

presa rse como porcentaje de saturación , considerando que la capacidad 

(20 . I mi por 100 mi de sangre) equivale a l 100% de saturación . 

El nivel de O , en la sangre se puede definir en las siguientes formas : 

a) p rt·sión parcial de O, : expresada en mmHg 

b) contenido de O,: can tidad actua l de O, contenido en 100 mi de 

sangre 

c) capacidad de O, : máxima can tidad (mi ) de O,, que pueden captar 

100 mi de sangre, cuando se exponen a una óptima atmósfera de oxigena­

ción; esto depende de la cantidad de Hb, que contenga la sangre, ya que 

1 g de !-lb es capaz de transportar 1.34 mi de O, 

d) saturación de O, : contenido de O, . expresado como porcentaje 

de su capacidad ( 100% ). 

Las cuatro variables respirawrias básicas , que det erminan la Pao, y la 

sal urarión de la Hb son : 

1. fracción inspiratoria de O, (F¡o, ); 

2 . saturación venosa de O, ; 

3. distribución de la relación Y,1 IQ,, y 

4. rapacidad de difusión pulmonar. 

La cantidad de O, disuelto en el plasma es función lineal de la Po. ; en 

cambio. la relación entre la presión parcial de O, y la hemoglobina pre­

sent a una forma J'Ígmoidea, cuyo significado fisiológico es ofrecer ven­

tajas ron respecto a una simple función directamente proporcional (fig . 
38). 

Un aná lisis de la curva de disociación de 12 hemoglobina permite cons­

tatar, que en la zona de las presiones a ltas (40 a 100 mmHg, por ej.). una va­

ri ación determinada de presión (6 P) produce una diferencia de volumen 

de O, captado o cedido (6 V,), que es menor que la cantidad de 
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Fig. 38. Curva de disociació11 de la hemoglobina t'n j,.mci1)1J de la /1rnirí11 

¡1arcial del Co, . El punto arterial corres/1onde a Pat1 , = 95 y PaCo, = 
.fO, en /an to qu e el /1unto venoso corrt?sponde a Pa_u2 = -10 )' PaC02 = 4 /~ . 

Para iguales cambios de ¡,resiÚTI (t!.I') lus ca111/n"·'· ,¡,. ""I"""'" lt!. ~ ) 
.rnn diferentes (t!. V, > t!. V, ). 

oxígeno movilizada con igual var iación de presión (.l P) en las zonas 

de presiones bajas , es decir, que t!. V, es mayor que .l V,. 

Este comportamien to de la hemoglobina. que se traduce en una menor 

afinidad por el oxígeno a presiones bajas. es de importancia fis iológica en 

caso de a umento del metabolismo (ejercicio muscular . por ejemplo), ya 

que la menor presión tisu lar de oxígeno provo('a una entrega facilit ada de 

oxígeno (mayor diferencia ar1eri o-1 isular de O, . precisamente en la 

zona de la curva en que la razón ~ ~ es máxima). 
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Algunos factores modifican la facilidad de unión entre la hemoglobina 

y el oxigeno; los de mayor importancia funcional son la temperatura, la 

presión de CO, y la concentración de iones H ' . El aumento de cualquiera 

de estos factores desvía la curva hacia la derecha y abajo, es decir, dismi­

nuye la afinidad de la hemoglobina por el O, (fig. 39). 

Como resultado de la influencia de Peo, resulta que los pun1os arteria l 

y venoso no se encuentran sobre una misma curva de disociación, puesto que 

Paco, = 40 mmHg y Puco, = 46 mmHg. 

Además, es posible deducir la importancia que la influencia de los tres 

factores mencionados ejerce sobre la entrega de O, a los tejidos durante 

el ejercicio muscular, considerando que en esta condición aumen1a la 

Peo, y la temperatura y disminuye el pH a nivel del tejido muscu lar. 

2. 

TRANSPORTE DE ANHIDRIDO CARBONICO 

El anhídrido carbónico se produce en las mi10condrias, como producto 

final del metabo lismo de los glúcidos, de las proteínas y de los lipidos, 

por lo cual es allí donde la presión parcia l de CO, es mayor. Desde las 

mitocondrias atraviesa el citoplasma, llega al alvéolo por in1ermedio de 

la sangre circulan1e y sale a la atmósfera por el proceso de la ventilación 

pu lmonar. 

El aire atmosférico sólo con tiene una pequeñísima can1idad de CO, 

(0,03%); por lo tamo, el CO, presente en la sangre venosa, en el aire 

alveolar y en la sangre arteria l es el que se origina en las células metabólica­

mente activas . 

El CO, que ha difundido debido a la gradiente de presión, desde las 

células hacia los capilares sanguíneos sistémicos, es transportado por 

la sangre venosa. tanto en combinación química como en diso lución física . 

Debido a que el CO, tiene la propiedad de hidratarse formando ácido 

carbónico, en una reacción reversible, el transporte de CO, in1erv iene en 

forma fundamental en el equi librio ácido-base. Resulta así que el pulmón 
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Fig. 39. Variaciones de la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno según: 
A: rl1ferenles presiones parciales de CO, (Peo, de 20, 40 y 80 mmHg). 
B: dijeren les concenlraciones de iones H • (pH 7.2; 7.4; 7.6). C: variaciones 
de• /,:mju#ralura (° C) . 
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es un órga no importante en la excreción de ,ícidos (CO,), siendo capaz 

de eliminar alrededor de 13 .000 mEq/ día ; micn1ras q ue el riñón , en un 

individuo normal y en reposo, excreta sólo 40 a 50 mEq/ día de ácidos fij os . 

El transporte de CO, se realiza por el p lasma y por el glóbulo rojo en 

tres formas : 

1. disuelto fí sicamente, 

2. como bicarbonato, y 

3. combinado con las proteínas (como compuesto carbamínico) . 

La cantidad total de CO, en la sangre a rt erial es aproximada mente 

de 48 volú menes en 100 mi de sangre, cuya forma de transporte se detall a 

en la Tabla 9. considerando una Pau , de 40 mm H g. 

T ,\ Hl.A 9: Can/u/ad total de co! ,·11 la sangrt• a rl t'nºnf 

Formas tÍt' tramporle Volúmenes por lfJIJ mi 

Bicarbonato 42.0 

Ca rbaminohemoglobina 2.6 

Compuesto carbamínicos de las 

proteínas plasmáticas 1.0 
CO, disuelto física mente 2.4 

CO, total 48.0 

En el gráíico de la íig. 40 se observa la rel ación entre P<:n, y el contenido 

total de CO, . para diferentes pres iones de O, . 

En la íig. ~O s,· observa. además. que el con tenido de CO, es función 

rrecicnlc de la presión de CO, . Además. diferentes Po, dan origen a fa­

mi li ,ts de rnrvas. por lo cual el punto arterial (a) es tá ubicado en Peo, = 

Fz:tt· JO. Curva de disociación del CO, en la sangre arterial· (a) y venosa 
(v), ,n relación con la influencia de la pres ión parcial del oxígeno (P,,. ). 
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40 mmHg pa ra la rurva de Po, = 100 mm Hg. En ca mbio . el punto venoso (v) 

de Pc:o, = 46 mmHg se encuentra en una curva cuya P0 , es de 40 mmHg 

(efecto Haldan e). 

La curva sanguínea de disociación del CO, está compuesta de la fu­

sión de va rias curvas separadas , que corresponden a las tres formas en que 

se transporta el CO,. 

Transporte del C0, jísicamente disuelto 

Una pequeña parte del CO, se disuelve físicamente en el plasma y en los 

líquidos del glóbulo rojo, de acuerdo a la ley de Henry; por lo tanto, el volu­

men de CO, disuelto es dependiente de la presión parcial de CO, y de 

su coeficiente de solubilidad. Así, para una Puco, de 45 mmHg, la cantidad 

deCO, es de 2.7 mi por 100 mi de sangre (valores para sangre·venosa) . En 

cambio en la sangre arterial, Paco. es de 40 mmHg, y la cantidad de Co, es 

aproximadamente de 2.4 mi por 100 mi de sangre. 

Transporte de C0, en forma de ion bicarbonato 

En el plasma . una pequeña cantidad de CO, reacciona lentamente con 

el agua. y forma ácido carbónico : 

En el glóbulo rojo, al igual que en el plasma, el CO, se hidrata, pero 

aquí esta reacción es catalizada por una enzima, la anhidrasa carbónica, 

que acelera 13.000 veces la velocidad de formación de H,CO:1, a par­

tir del CO, y del H,O. 

El H:,iC:03 st· disod:1 en 11 "" ,. I IC:(~ - . prro t.'Slns produrtos no se 

acumulan en el glóbulo. como sucede en el plasma; en consecuencia. no se 

desplaza la reacción hacia la izquierda. Los iones H + son captados por los 

amortiguadores (tampones o buffer) de la Hb, y los iones HCO:1 - salen del 

glóbulo rojo por la gradiente de rnncentración que se establece entre el 

eritrocito y el plasma. 
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Al salir HCO, - del glóbulo, éste queda con una carga eléctrica positi­

va, lo que tiende a atraer iones con carga negativa hacía el interior del he­

matíe. Se sabe que los iones Cl" son los aniones más abundantes en el 

plasma , entonces es el c1 - el que emigra hacia el interior del glóbulo 

(efecto Hamburger), restableciéndose así la neutralidad eléctrica por 

transferencia de cloro (fig. 41 ). 

ERITROCITO 

PAREO CAPILAR 

anhidras a 
carbónica 

-.c...._.;...._.,c,­

Na· 

TEJIDOS O 

AIRE ALVEOLAR 

Fig. 41. Intercambio de gases (0, y C0,) en el eritrocito, tanto a r1iuel 
pulmonar como a nivel tisular. Es interesante hacer notar que el intercam­
bio del anión HCO, está asociado a un cambio correspondiente del 
anión Cl , a fin de conseruar la electroneutralidad er1 la membrar1a d,•l 
glóbulo rojo. 

La flecha simple corresponde al intercambio a niud pulmonar, y la f/,·­
cha de doble punta representa a los intercambios a nivel tisular. 
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Transporte del CO, como compuesto carbamínico 

En el plasma , el Cü, forma un compu,•s lo carbamínico, al combinarse 

con las proteínas plasmáticas . Esta reacción es rápida: 

Los iones H ' producidos son amortiguados en el plasma . Esta forma 

de transporte del CO, no es afectada por el grado de oxigenación de la 

Hb; de todos modos , la cantidad transportada en esta forma es pequeña . 

En el glóbulo rojo . el CO, se combina con los grupos amino libres ter­

minales (cadenas alfa y beta) de la Hb, para formar compuestos carbamíni­

cos: 

Hb - NH, + CO,~Hb - NHCOOH ~Hb - NHCOO - + H ' 

r\ pH 7.4. el compuesto Hu-NHCOOH se encuentra ionizado, y los 

iones H • son amortiguados por la parte proteica de la molécula de Hb. 

En trabajos clásicos Haldane r colaboradores demostraron. que el 

contenido total de CO, de la sangre reducida es mayor que el de la sangre 

oxigenada a la misma Peo, y al mismo pH. 

A nivel de los capilares tisulares . la Hbü, entrega 0 2 y se transforma 

en Hb-reducida , que es un ácido débil y tiene mayor poder tampón de H -
que Hbü, 

Po.- e, ·kcto Haldane aumenta la capacidad de transporte de CO, . 

De este m,,do, la entrega de O, y la captación de CO,. que tienen lugar 

en los capi'ares s istémicos, son dos procesos que se favorecen mutuamente : 

un aumento de Peco, . con la consiguiente disminución del pH, facilita la 

entrega de Üt (efecto Bohr); en cambio. la reducción de la Hb facilita la 

captación de Cü, (efecto Haldane), ta l como aparece en la fig . -l 1 ). 

Eliminación del CO, desde los cap,lares pulmonares a los alvéolos 

Un individuo en reposo tiene una presión alveolar de CO, de 40 mmHg. 

mientras que en el capilar pulmonar dicha presión es de 46 mm Hg. 
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La deoxihemoglobina (Hb-reducida) se transforma en oxihemoglo­

bina (Hb02), que_ es un ácido fuerte; de modo que se facilita así la salida 

del CO, desde el glóbulo rojo. 
Además, los grupos carbamínicos de la HbO, presentan menor po­

der de captación de CO,, que los de la deoxihemoglobina, lo cual deter­

mina que se produzca también salida de CO, desde el glóbulo rojo. 

El ion HCO:a - se desplaza ahora hacia el interior del glóbulo rojo y 

forma H,C03 , el que es desdoblado rápidamente en H,O y CO, por 

la »anhidrasa carbónica«. Así, el CO, alcanza dentro del glóbulo rojo 

su mayor presión , sale al plasma, y debido a la gradiente de presión, atravie­

sa la membrana alvéolo-capilar para llegar al alvéolo, y desde allí es eli­

minado al medio ambiente por el mecanismo ventilatorio. 



IX. 

EQUILIBRIO ACIDO-BASE Y SU REGULACION 

POR LA RESPIRACION 

l. 

INTRODUCCION 

Es de vital importancia para la supervivencia de un organismo la manten­

ción de la homeostasis de su "medio interno«; esto lo logra mediante la exis­

tencia de mecanismos de regulación para las distintas variables, que deben 

permanecer dentro de ciertos rangos y de esta manera establece_r un 

»medio interno« óptimo para el buen funcionamiento de todas las células 

que constituyen un organismo. 

Una de estas variables es la concentración de iones hidrógeno, que se 

expresa como pH, siendo éste el logaritmo negativo de la concentración de 

iones hidrógeno: pH = -log IH ·J . La regulación del equilibrio ácido­

base consistirá en el control de esta variable. La importancia de mantener un 

pH adecuado radica en que la actividad enzimática, ya sea de enzimas intra­

celulares, como las de la superficie celular u otras, requieren de un pH 

óptimo para su acción catalítica; una variación en el pH significará un 

cambio en esta actividad, que repercutirá en el metabolismo general de la 

célula, desviándola de su estado normal. Se dice, en general, que los límites 

de pH compatibles con la vida son de 7 y 7 .8 . Para el hombre, el pH normal 

de la sangre es de 7 .4 . 

El sistema respiratorio elimina al principal producto ácido (volátil) 

del metabolismo, el anhídrido carbónico, con la misma velocidad con 

que se produce, regula su presión parcial. y establece así la concentra­

ción de ácido carbónico en los líquidos corporales. El riñón elimina los 

productos finales ácidos y básicos fijos (no-volátiles) del metabolismo y 
regula con precisión la concentración de bicarbonato en los líquidos cor­
porales . 

Naturaleza de la/unción amortiguadora (tampón o buffer) 

Para facilitar la comprensión de esta función , se definirán algunos con­
ceptos. 

11h 
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2. 

DEFINICION DE ACIDOS Y BASES 

Se entiende por ácido, según la definición de Briinsted, a un compuesto ca­

paz de ceder un ion hidrógeno (protón) a una base. Por el contrario, una 

base será toda substancia capaz de aceptar un protón. Según esto, HCI 
H 2 SO,, H,PO, y H2 CQ¡ son ác idos, puesto que todos producen - al 

disociarse- iones hidrógeno. 
Un ácido en solución se disocia en uno o más protones, y en su base conju­

gada. Ejemplo: 

Acido 

H2CO:i 

HCO,-

H,PO, -

Protón + base conjugada 

H ' + HC0:1-

H ' + H,PO,­

H' + HPO,· 

Un ácido débil es un ácido que en solución está parcialmente diso-
1• • 1 12 

ria do. y un ácido Jut!rll' es aquél qm.· tiende a estar totalmente e tsonac o • 

3. 

LEY DE ACCION DE MASAS 

Ella establece que la velocidad de una reacción es proporcional al producto 

de la concentración molar de los reactantes . De esta manera en una reac­

ción: 

V, 
(A) + (B).=:=(C) + (D) 

V, 

Y, es proporcional al producto (A) • (B) 

Y, es proporcional al producto (C) • (D) 
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En el equilibrio, o sea , cuando las velocidades en ambas direcciones son 

iguales , y ya no se observa n ('a mbios globales de concentración de reactan­

tes . se constata que: 

La constante K será siempre la misma para una misma reacción, inde­

pendientemente de las concentraciones iniciales de los reactantes . 

4 . 

CONSTANTE DE IONIZACION 

Si se aplica la ley de acción de masas a la ionización de un ácido débil 

HA~H ' + A -

K., = (H") (A ) 
(HA) 

K,, será la constante de ionización de un ácido débil. 

Para el caso de una base débil , su constante de ionización se designará 

como KH . 

5. 

SOLUCION TAMPON O BUFFER 

Un »buffer<< o tampón, es una substancia que puede ceder o captar protones, 

de ial modo que tiende a minimizar el cambio del pH. Se denomina también 

como »par buffer« . Todos los pares buffer de interés fisiológico están cons­

tituidos por un ácido débil y la sal de una base fuerte combinada con un ácido 
débil. 

Ejemplos : 

H,CO,, 

H-protcína 

NaH,PO, 

- NaHCO,, 

Na-proteína 

Na,HPO, 

EQUILIBRIO ACIDO-BASICO Y SU REGLlLACION POR LA RESPIRACION 11') 

Se puede ilustrar cómo actúa un par buffer, al neutralizar un ácido fuerte 

y una base fuerte. Sea H,C0.1 - HCO, - el par buffer y si reacciona con 

un ácido fuerte: 

NaHCO, + HCl~H,CO:i + NaCl 

En este caso la base conjugada, HCO:i - , al combinarse con HCl dará 

una sal neutra, NaCl, y un ácido débil, H,CO,.. Este último se disociará 

en H,O más CO,, el cual se eliminará después por los pulmones. 

Si reacciona ahora con una base fuerte: 

H,CO, + NaOH~NaHCO, + H,ü 

El producto será una base débil y agua. 

En ambos casos, el efecto del ácido fuerte o de la base fuerte sobre el pH 

se ha reducido, pero no se ha eliminado del todo al interactuar con el buffer. 

Por consiguiente, el efecto del buffer es el de disminuir. pero no de abolir, el 

cambio de pH . Este efecto es más fácil de comprender si se analiza la cons­

tante de disociación de un ácido débil. K.,. 

HA~H ~ + A-

K., 

luego : 

y su logaritmo: 

l (HA) 
log (H) = log K., + og (A_) 

Y si expresamos como pH la concentración de H - . entonces: 

(A-) 
pH = pK., + log -­

(HA) 

Esta es la clásica ecuación de Henderson-Hasselbach . 
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Según esta ecuación , resu lt a evidente que el pH queda determinado 

por la razó ri entre la base conjugada y el ácido no-disociado. 

Como regla genera l. un ta mpón es más eficiente como amortiguador 

cua ndo el pH es igual a su pK ± 1 unidad de pH . 

6. 

LAS PROTEINAS COMO AMORTIGUADORES 

Las proteínas poseen poder amortiguador, pues su molécula contiene 

gran r • ntidad de grupos ácidos y bases libres . Las proteínas están consti­

tuidas por aminoácidos , que son electrólitos anfóteros. es decir, que se 

combinan igualmente con los ácidos y con las bases. Esto es, actúan como 

ácidos y como bases , dado que contienen, cuando menos , un grupo carboxilo 

r un grupo amino. Por ejemplo, la glicina . cuya fórmula química es H,N -

CH, - COOH . existe en solución en forma de • 1-1:,N - CH, -

COO , en que tanto los grupos ácidos, como los básicos, están ionizados . 

En esta forma la glicina es eléctricamente neutra, pues posee cargas posi­

tivas y negativas . Un grupo básico actúa como amortiguado r al captar 

iones 1-1 - en so lución ácida y a l formar el catión - NH, '. Un grupo ácido 

actúa como amortiguador al ceder iones H • en so lución alcali na y 

formar aniones ( - Coo - ). Las proteínas formadas por aminoácidos , 

conservan muchos grupos - NH, y - COOH libres, que son los grupos titu­

lables de la molécula : grupos carboxilos y amino terminales de la cadena 

protéinica y grupos básicos y ácidos libres de las cadenas la terales en al­

gunos aminoácidos (fig. 42). Son estos grupos en la molécula de las proteí­

nas los responsables de la función de amortiguación del pH. 

El pH al cual las proteínas tendrán una función de tampón eficiente. está 

dada por el pK de cada uno de los grupos titulablcs de la molécula proteica. 

Fig . ./2. Pro¡,iedades tampon,•s de una proteína, formada por una secuen­
cia ,¡., ammoácidus , con diversos grupos activos laterales. Adaptado de 
Piipt!r 1

k . 

0 
~ 
/,?Z--~ 

:,::-u 11 
""-z --u 

:,:: 

"' e 

"' .e 

"' e 

0 
! 
1 
o 
o o 

u o ·-
-~ E 
- ' n: ,; --
c. :, 
~ O! 
o o .., .., 

·;:; u .. ,. .... ,.. 

0 
1 
1 o 
o 

.---- u 

.. 
e 

"' o 

·;;; 

0~ f----

·~ o..-+v 



l .? 2 GÜNTM ER. OIAZ, G REZ. T ,\ SC01' / RESP/R, ICION 

Amort iguadores químicos 

El mayor depós ito de tampones se encuentra en las células mismas, consti­

tuyendo la primera línea de amoniguación frente a los cambios de pH . Una 

vez ocurrido el trastorno ácido-bás ico, sólo puede recuperarse el estado 

original por pérdida o retención de protones, mecanismo en el que participa 

la sangre circulante . 

Los amortiguadores del plasma r del liquido intersticial comprenden : 

proteínas . bicarbona tos y fosíatos inorgánicos. Por otra pa rte, los tam­

pones de los tej idos comprenden a la hemoglobina y a las proteínas intrace­

lulares. as í como complejos de fosfatos orgánicos . También poseen propie­

dades amortiguadoras los cristales de a patit a del hueso. 

Las células ti enen grand es reservas en amortiguadores , que comparten 

de diversas maneras con el líquido extracclular. Un ácido fuerte , por ejem­

plo el HCI, puede entrar en pequeñas cantidades a los eritrocitos , donde 

será amoniguado por la hemoglobina intracelular. Los iones CI extra­

cclulares. que ca recen de características amortiguadoras . son interca m­

biados por el HC0 :i intracelular . con lo que se normaliza el contenido 

ck amortiguadores del líquido cxt racclular. Los iones H - son intercambia­

dos por iones Na · y K • intracelulares. y son amortiguados por las proteí­

nas y co mplejos orgánicos de fosfatos de las células . Intercambios iónicos 

semrjantcs. pero en dirrrción opues ta . son utilizados por las rélula s p:tra 

neutralizar las bases del liquido extracelular. 

Los amortiguadores del plasma están constituidos principalmente por 

m atra sistemas buffer. Una manera de apreciar la capacidad de a morti­

guación del plas ma , es mediante el concepto de base buffe r, que represent a 

la suma de las bases conjugadas sanguíneas. El total de nbase buffer« en 

con<lit:ioncs normales es ele 48 mEq L. y están rn la proporrión siguiente : 

54% corresponde a l sistema bica rbonato-árido rarbóniro (H, C0., -

HCO., ); 5% al sistema fosfat o dibásiro-fosfato monobásíco (H, PO, 

H PO, ); 7% al sistema proteínas plas máticas (Pr - HPr) )' .1-1 % al 

sistema hemoglobina-oxihcmoglobina (Hb-Hb0,). 

Sr han desc.-rit o n1ás arriba las t'aracterísticas de amortiguación de 
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las proteínas. Sin embargo, para la hemoglobina , que es una proteína, debe 

destacarse que por su afinidad reversible con el O,, aumenta su capacidad 

amortiguadora al ceder el O,. Así, cuando Hbü, pierde 0 2, la hemo­

globina (Hb), que es un ácido débil, es capaz de acepta r un gran número de 

H • , sin cambios en el pH. 

La capacidad de amortiguación del si stema Hb/ HbO, de los eritro­

citos es mucho mayor que la del sistema Pr / PrH ; así se ha calculado, en 

base al contenido de Hb y de proteínas pla smá ticas en la sangre, que la hemo­

globina tiene una capacidad de amortiguación seis veces mayor, que el ele 

las proteínas plasmáticas. 

7. 

AMORTIGUADORES FISI0L0GIC0S 

El sistema amoníguador bicarbonato-ácido carbónico desempeña una 

función fundamental en la estabilización del pH de los líquidos corpora les . 

En este caso se aplica la ecuación de Henderson-Hasselbach pa ra el siste­

ma : 

pH 
(HC0,) 

P K.,1 + log (H, Cü,) 

Y como el (H,C0, ) queda determinado por el producto de su cons­

tante de solubilidad (0 .03) y por la presión parcial de C0,: 

H - K lo (HC0,- ) 
P - P " + g 0.03 • Peo, 

Los valores promedio, para un individuo en condiciones norma les , son 

los siguientes : 

pH = 7.4 ; Pa,:,~ = 40 mmHg; (HC0, - ) = 24 mEq/ 1; pK,1 = 6. 1 

Estos tres últimos valores determinan un pH de 7 .4, al hacer el reempla­

zo en la fórmula de pH , y la relación de 

(HC0:o - ) es de 20: 1 
(H,C0, ) 
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Fig. 43. Diversos sistemas tampones del organismo. Los volúmenes de 
ellos (L) se han cuantificado según su contenido en agua . Se han subrayado 
los sistemas amortiguadores más importantes'. Modificado de Piipe1"" . 
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El valor de pKA es, en este caso, de 6.1, lo que explica el porqué como 

amoniguador el sistema químico no es muy eficiente, puesto que este valor 

está alejado en más de una unidad del pH 7.4 de los líquidos corporales. Sin 

embargo, su imponancia en la estabilización del pH de estos líquidos , está 

dada por: 
1. La alta concentración de HCO3 • (26 a 28 mEq/ L) , en comparación 

a otros tampones sanguíneos, como los fosfatos, que a pesar de ser 

más eficientes como bufíers, ya que su pK,1 es de 6.8, es decir, muy 

cercano al pH de los líquidos corporales, tienen una imponancia redu­

cida debido a su baja concentración (1 mM/L). 

2. La regulación y la estabilización de la razón (HCO,-)/(H2CO,) por 

el sistema respiratorio y por el riñón. La Peo, está regulada por el siste­
ma respiratorio (componenÍe respiratorio del equilibrio ácido-base) 

y el ion HCO, - por el riñón (componente metabólico de equilibrio 

ácido base), tal como se representa en la figura 43. 

Para ilustrar cómo compensan estos sistemas un cambio en el pH san­

guíneo, supongamos que el pH disminuya y se haya producido una acido­

sis. Si esta acidosis es metabólica (causada por problemas no respirato­
rios) , primeramente será compensada por los amortiguadores quí­

micos de la sangre; si aún persiste , lo hará por el sistema respiratorio , que 

tenderá a aumentar la relación HCO, - /H2CO,, aumentando la 

eliminación de CO2 por el pulmón , o sea, mediante una hiperventila­

ción. Si aún así no se lograra volver al pH inicial , aumenta la reabsorción 

de bicarbonato a nivel renal , con lo que se logra un aumento de la relación 

antes mencionada y, por lo tanto, se produce un aumento en el pH sanguí­

neo (fig. 44). 

Por otra parte, si se produce una alcalosis metabólica, que tiende a 

aumentar el pH, se produce una hipoventilación que trae como consecuen­
cia la retención de CO, , y se forma así una mayor cantidad de H , CO,: 

CO, + H2 O ~H, CO, 

E ·1. • d I d • d d 1 1 •• Na HCO, ste u umo uen e a aumentar e enomma or e a re ac1on H,CO, • 

hasta alcanzar de nuevo la razón 20/ 1. 
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Si no bastara la retención de Cü, , se producirá un aumento en la eli­
minación renal de NaHCO:,. 

Es necesario hacer notar, que para el caso de la compensación de una 

alcalosis por el sistema respiratorio, el pulmón tiene una capacidad baja 

de retención de CO, ; la hipoxia constituye el límite de esta compensación 

respiratoria, que por lo general se observa a breve plazo. 

La respuesta del riñón, ante una variación del pH sanguíneo, demora 
entre 4 y 6 horas, y llega a su máximo valor aproximadamente en una se­

mana, es decir, que se trata de una compensación a largo plazo. 

li 
~¡ ~ 
\\~ 
\ \, 
'. 

. ~ --- . 

Fig. 44. Relación entre el contenido de iones bicarbonato Y el pH del plas­
ma, en condiciones normales (N) , en acidosis Y en alcalosis, tanto resptra­

ton"a como metabólica. 
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REGULACION DE LA RESPIRACION 

Los mecanismos mediante los cuales el organismo adapta la respiración 

a las necesidades metabólicas son múltiples y complejos. 

Tal vez sigue siendo válida la analogía que Julius Comroe' planteara 

para el funcionamiento del centro respiratorio, a l cual denominó como la 

»Agencia Central de ln1eligencia, C IA" por las s iguientes razones : »Se sabe 

muy poco acerca de él ; sólo se conocen algunas de sus fuentes de información 

hasta que llega al centro; no se sabe quién evalúa la información; qué im­

ponancia se le otorga a cada dalo, y cómo se manejan los datos discordantes; 

debido a que las decisiones se loman en secreto, iodo lo que se conoce es la 

acción resuhanle; algunas veces los resultados parecen no servir al interés 

de iodo el organismo; no se sabe si la agencia es autónoma o si está sujeta 

a control superior, y no se sabe (al menos en algunas especies) si es esencial 

para la vida del organismo o si agencias menores pueden asegurar la subsis­

tenciacc . 

Es1a ingeniosa analogía parece ser valedera para gran pane del siste­

ma de regulación respiratoria; sin embargo; cada día se dispone de nuevas 

evidencias experimentales con las cuales se va configurando un esquema 

funcional coherente. 

l. 

EL CENTRO RESPIRATORIO 

Se sabe que a nivel del bulbo raquídeo y de la protuberancia, existen grupos 

neuronales bien definidos, en cuanto a su acción inspiratoria o espiratoria; 

también está demostrada . experimentalmente la acción de diversos siste­

mas, que envían impulsos aferentes a las estructuras centrales , modifican­

do su acción , y en algunos casos inhibiéndolas completamente. 

Debido al hecho de existir -por una parle- datos discordantes y por 

otra , la falta de conocimientos precisos para descubrir exactamente cada 

uno de los circuitos neuronales involucrados, hemos considerado didáctico 
118 
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Fig. 45. Esquema funcional del desarrollo de la actividad inspiratoria21
• 

enfocar el problema a panir de un esquema funcional, y en base a él, 1ra1ar 

de analizar las evidencias experimentales exis1entes26
. 

La inspiración comienza por la acción de un mecanismo gatillo o trig­

ger (fig. 45), que estimula a las neuronas inspiralorias; éstas, a su vez, 

envían impulsos a la musculatura inspiraloria, la cual se contrae, y 

aumenta la presión 1ranspulmonar (PT, ). De esta magnitud (PT,) va a 

depender la ven1ilación alveolar (Y,,), que condiciona a su vez las con­

centraciones de los gases sanguíneos. 

No todas las neuronas del centro inspira/ario (CI) son activadas simul­

táneamente, sino que, debido a un sistema de retroacción positiva, se obser­

va un verdadero »reclu1amien10« de unidades, lo que imprime un compona-
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n1icnto a rmónico a Jos movimientos respiratorios, debido a que las descar­

gas de las unidades neuronales aumentan progrcs ivamcn1c 1 as í como tam­

bién aumenta - hacia el fin al de la inspiración- el número de neuronas 

que descargan s imultáneamente (s incronización). Por otra parte, me­

diant e un mecanismo de retroacción negatwa, el centro inspiratorio 

(C 1) da o rigen a su propia inhibición , a ca usa de la cstimulación del siste­

ma lirnitante. Ambos mecanismos , tanto el de retroacción positiva como 

el del trigger, es tán bajo control del sistema reticular del hipotálamo y de 
la rnrtcza cerebra l (fig. -15) . 

Algunos de los conocidos mecanismos de la reg ulación respiratoria 

pueden identifica rse en el esquema descrito. As í, por ejemplo, el rellej o 

de H ering-Breuer a la distensión pulmonar, podría considerarse como 

parte del s istema limitante. 

Uno de los problemas más conllictivos en la regulación de la respira­

ción, se refiere al funcionamiento del centro respiratorio mismo. La 

existencia de neuronas inspiratorias, espiratorias y neumotáxicas parece 

un hecho demostrado por la experimentación en animales de laboratorio. 

Las ri euronas inspiratorias están situadas en las porciones laterales 

ES PI RATO R I O 

F1g . • /6. Ubicación de las neuronas que constituyen el ceritro inspiratorio 
11,•n tra/ y el centro espiratorio do rsal en el bulbo raquídeo . 

REGULi\CION DE Li\ RESPIRACION 131 

del bulbo raquídeo y en la formación reticular ventro-lateral1 (fig. 46) . 

Algunas de estas neuronas presentan una actividad precoz, o sea , que 

es simultánea con los potenciales de acción del nervio frénico, o que es 

previa a ella; ambos tipos de potenciales cesan conjunta y bruscamente. 

En cambio, las neuronas inspiratorias tardías , entran en. actividad en­

tre 20 milisegundos a un segundo, después de comenzar el registro de 

los potenciales del frénico ; su actividad cesa en igual forma que la de 

las neuronas inspiratorias precoces. 

Características similares presentan las neuronas espiratorias, que 

están situadas en la porción dorsal del bulbo, cerca del piso del 4º ven­

trículo. También se las clasifica en precoces y tardías, según comiencen 

antes o después de terminada la actividad de los nervios frénicos (fig. 47) . 

Además , tanto las neuronas inspiratorias como las espiratorias, pre-

N.I. tardi'as 

N.1. precoces 

frecuencia 
neuronas 
inspiratorias 

N. l tónicas 

N . frénico 

frecuenc i a 
neuronas 
espiratorias 

N.E. precoces 

N .E. tard( as 

N.E. tónicas 

E 

Fig. 47. Frecuencia de descarga de las neuronas inspiratoria_s (l! ! es­
piratorias (E) y su relación con los potenciales de acción del nervio frenico. 
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INSPIRATORIO­
ESPIRATORIAS 

ESPIRATORIAS 

Fig. 48. Distribución topográfica de las neuronas inspiratorias (1), espi­
rato rias (E ) <' inspiratorio-espiratorias (JE) que constituyen ,·I c,•11tro 
respiraton·o. Modificado de Bertrand y col." . 

sentan actividad tónica, es decir, que tienen descargas permanentes y 

de baja frecuencia y que aumentan durante el proceso respiratorio co­
rrespondiente, que ellas coma ndan (inspiración o espiración)3 . 

En la fig . 48 se puede observar una distribución topológica de las 
neuronas respiratorias; se i?cluye un grupo denominado inspiratorio­

espiratorio cuya función es actuar como switch o interruptor entre la 

inspiración y la espiración. Tanto las neuronas inspiratorias como las 
espiratorias presentan una variedad facililatoria y otra inhibitoria de 

su correspondiente actividad, y cuyo funcionamiento se produce con 

una secuencia estrechamente interrelacionada. Ello está represen-

REGULACION DE LA RESPIRACION 

tado en las figs . 49 y 50, esta última modificada de acuerdo a esquema de 

Cohen". Se puede observar que las neuronas inspiratorias facilita­

torias desencadenan la inspiración, inhiben a las neuronas espirato­

rias y estimulan a las inspiratorias inhibitorias, que frenan la inspira­

ción. Un mecanismo similar se observa en el funcionamiento de las neu­

ronas espiratorias. Sin embargo, en condiciones de reposo, los impul­

sos que las neuronas espiratorias envían a los efectores no llegan a 

activar a la musculatura espiratoria; más bien la espiración se produce 

por el cese de la activación de las neuronas inspiratorias, lo cual pone fin 

a la serie de potenciales del frénico y el diafragma se relaja. 
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Fig. 49. Representación del circuito de interacción entre las neuronas inspi­
ratorias, espiratorias e inspiratorio-espiraton·as. El feedback positivo 
(7-2-3-4) es inhibido por los circuitos (1-5-7-3) y por (2-6-8-2), con 
lo que cesa /ajase inspiratoria (1). 
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Fig. 50. Circuito de interacción entre las diferentes neuronas del centro 
respiratorio. 

l ( +) = centro inspiratorio fac ilitatorio ; 
E ( +) = centro espiratorio facilitaton·o; 
l ( - ) = centro inspiratorio inhibitorio; y 
E ( - ) = centro espiratorio inhibitorio. 

En A , existe un sistema inhibitorio mutuo (feedback positivo) entre 
/( +) yE ( +). 

En B, se inicia la inspiración(/+) desde [a inervación tónica (T), por ac­
tivación de ( El). 

En C, se produce inhibición de la inspiración desde /( - ), i( +) y 
E(+). 

En D, hay inhibición de la espiración, desde E( - ), a/(+) y vía vaga/. 

REGU LACION DE LA RESPIRACION 1)5 

Parece un hecho demostrado que las neuronas espiratorio-inspira­

tori as (El) , tienen por íunción comenzar la inspiración; ellas aumentan 

su descarga en la última fase de la espiración hasta que, llegado a un ni­

vel crítico, comienza la descarga de las neuronas inspiratorias; éstas, 

al mismo tiempo que producen la inspiración , inhiben a las neuronas 

espiratorio-inspiratorias. 

2. 

AFERENCIAS AL CENTRO RESPIRATORIO 

A los grupos neuronales, que en conjunto constituyen el centro respira­

torio , llegan aferencias provenientes de diversas regiones del organismo 

(fig. 51 ). Así, es un hecho conocido, que la acción de la corteza cerebral 

puede inhibir o estimular la respiración, lo cual también ha sido demos­

trado experimentalmente mediante estimulación eléctrica de diversas 

zonas corticales. 

Otro sistema aferente del cual se poseen evidencias experimentales, 

es el reflejo de Hen·ng-Breuer. Como se planteó anteriormente, el re­

flejo producido por la distensión pulmonar, puede considerarse como 

parte del sistema limitan/e, y se origina en los tensoceptores pulmonares , 

que son estimulados por los cambios de tensión del tejido pulmonar. Los 

impulsos aferentes se transmiten por vía vaga!, estimulando probable­

mente a las neuronas espiratorias, las cuales a su vez inhiben a las neuro­

nas inspiratorias, y así se inicia la espiración. Por otra parte, se ha demos­

trado que el colapso pulmonar da origen a otra serie de potenciales, cuya 

vía aferente también es vaga!, pero que a nivel de los efectores provoca 

una contracción de la musculatura inspiratoria"·' • 

Otro grupo de mecanismos reflejos responden a cambios sanguíneos 

de la presión parcial de O, (Po,), de la presión parcial de CO, (Peo,) 

y de la concentración de h1drogeniones H ' (fig. 52). A nivel del cayado 

aórtico y del seno carotídeo (corpúsculos aórtico y carotídeo) exiSlen 

quimiorreceptores que son sensibles a la hipoxia; aunque también respon-
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Fig. 51. Estructuras que enuían aferencias excitadoras o inhibitorias al 
centro respiratorio (CR). Como uías eferentes se han representado las 
que ineroan al diafragma y a los músculos intercostales. 

REGULACION DE LA RESPIRAC:ION 1)7 

den, pero en menor grado, a los cambios en Peo, y en los iones H.,.. El 
estudio morfológico de estos quimioceptores fue realizado por De Castro 

en 1926' " y su implicancia funcional en la regulación de la respira­

ción fue descubierta por Heymans y Heymans en 1927". 

Se ha demostrado que los quimiorreceptores periféricos (denomina­

dos así para diferenciarlos de los que podrían existir en áreas quimio­

sensibles en el sistema nervioso central) son selectivamente sensibles 

a los cambios de la P0 0,. Aún a la P0 0, normal, de 98-100 mmHg, están 

descargando impulsos a través de sus respectivas vías aferentes : nervio 

sinusal y glosofaríngeo para el glomus carotídeo, y vago para los recep­

tores aórticos. Se podría aceptar también, como evidencia indirecfa 

que la P0 0, normal realmente está estimulando a los quimiorreceptores, 

el hecho que la administración de 0 2 a presiones mayores que las habi­
tuales (1 atmósfera, por ejemplo), produce una depresión de la ventila­

ción. A medida que disminuye la P0 0,, aumenta el número de potenciales 

provenientes de los quimiorreceptores (estudiados fundamentalmente 
en los carotídeos, y extrapolados por extensión a los aórticos). Sin em­

bargo, las modificaciones ventilatorias no se hacen notorias hasta que la 

P
01

~ es inferior a 80 mmHg. Esta acción del 0 2 se potencia si aumen­

ta la Peo, y / o disminuye el pH; sin embargo esta potenciación no es un 
simple efecto aditivo, como lo demostró Hornbein en 196826

, sino 

que se trata de una interacción multiplicativa entre Pu,, Pc;o, y pH. 

Se han postulado diversas teorías respecto al mecanismo íntimo de 

Ja acción di" .a hipoxia sobre los quimiorreceptores . La acción estimu­

lante de la hipoxia se relacionó con el elevado flujo sanguíneo que posee 
el cuerpo ca rotídeo (2 .000 mi/ 100 g de tejido X min), y con un supues­

to consumo de O, también grande; pero Fay'" demostró , en,. 1970. 

que el consumo de O, por minuto (Yo,) es en realidad de sólo 3 ml / 100 

g x min. 

Diversos investigadores, entre ellos Eyzaguirre 16 11
, han demos­

trado la intervención de sustancias neurotransmisoras, presumiblemente 

de la acetilcolina, que se liberan en el corpúsculo carotídeo a consecuen-
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cia de la estimulación por la hipoxia , la hipercapnia o por el aumento en 

la concentración de iones hidrógeno. Estos transmisores neurohumora­

les serían el factor determinante en la generación de los potenciales de 

acción , que se inician en las estructuras quimio~ensibles de los corpúscu­

los aórticos y carotídeos . 

En relación con la hipoxia, se ha observado que si bien la forma más fre ­

cuente de respuesta es la h iperventilación, en casos de dismin ución consi­

derable de la Pao,, se produce en cambio de una aepresión respi ratoria . 

. MornH y col.32 estudiaron la relación entre P..io, y ventilación 

(V,) en animales despiertos , anestesiados con cloralosa, con denerva­

ción parcial o total de los quimiorreceptores aórticos y carotídeos. Los 

resultados obtenidos se observan en la figura 53. El aumento de la v~nti­

lación comienza cua_ndo la P Ao, es de alrededor de 80 mmHg, y la 'de­

presión comienza en los valores de 18.6 ± 0.8 mmHg, en el animal des­

pierto, y de 18.7 ± 0.43 mmHg en el perro an~stesiado. La denervación 

de los quimiorreceptores aórticos y carotídeos acentúa el fenómeno , 

produciéndose la hipoventilación a P ,10, de 20.8 ± 0 .93 mmHg para los 

quimiorreceptores por separado, y de 21.8 ± 0 .76 mmHg cuando se de­

nervan ambos grupos de qui miorreceptores . 

Otro problema, largamente discutido en base a evidencias experimen­

tales, es el que se refiere a la existencia de zonas quimiorreceptoras cen­

tral,·s. Se ha intentado demostrar la existencia de quimiorreceptores 

ubicados en la superficie ventral del bulbo raquídeo"', los que serian es­

timulados Fº r los ca mbios en la concentración de hidrogen ione~ del líquido 

Fig. 52. Relación en/re presión: A) arterial de O , (Pa ,;,) y ven tila­
c'ión (Ve), B) presión ar/erial de CO, (Paco) y V,: , y C) con­
centración de iones H + con ventilación. El esqu¡ma inferior, D) repre­
sen/a la acción integrada de todos los factores mencionados, can dos circui­
tos de feedback negativa para el 0 2 y para el Ca,. El signa (±) sig nifica 
estimulación o aumenla, y el signa G significa inhibición o disminuciór1 . 
Por ejempla, operación (3) establece que un aumenta de PaCo-, esti­
mula la ven/ilación. 
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Frg. 53. Efecto depresor de la hipoxia sobre la ventilación. 
A: animal anestesiado. 
B: animal despierto; a presiones de 02 inferiores a 20 mmHg de 

Pa 02, Sl' obseroa la hiperoentilación pulmonar. 

cefalorraquídeo. En vista que este último prácticamente no posee catio­

nes tampones , los cambios de Peo, producen variaciones notorias en la 

concentración de iones H+, que son proporcionales a PAco,· El mecanis­

mo de la acción del CO,, sobre la respuesta ventilatoria, es especialmen­

te importantt· por la magnitud de la hiperventilación que provocan 

cambios pequeños de P ª, .u_. Lipscomb y Bojarsky" ' repitieron los experi­

mentos de perfusión de la superficie ventral del bulbo, con líquido cefa­

lorraquídeo artificial, pero tomando esta vez en cuenta la influencia de 

la irrigación sanguínea de las áreas quimíosensíbles. Estos autores 

observaron que la red vascular en la superficie ventral del bulbo penetra 

hacia las neuronas del centro respiratorio, a una distancia de 1 a 5 mm 

(gato). Si ahora se toma en consideración la velocidad circulatoria en las 

arteriolas. la sangre demoraría entre 100 a 500 milisegundos en recorrer 

la distancia que separa la »zona químiorreceptores bulbar« del centro 

REGULACION DE LA RESPIRAC:ION 14 1 

respiratorio. Este cálculo corresponde exactamente al tiempo que de­

mora en producirse la respuesta ventilatoria al CO,, a la acción de los 

anestésicos locales, y al efecto de algunos excitantes químicos. Tanto 

Pappenheimei'' como Fenc/ y col' 9 habían concluido -trabajando 

en cabras- que no existían quimíorreceptores centrales específicos, y 

que )os cambios ventilatorios se producían por acción directa de los iones 

H + sobre las neuronas del centro respiratorio . A igual conclusión llega-

CENTRO RESPIRATORIO PULMONES 

VA 
(D b 

----l_ --;( VA 
~ 

5 

'º 
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Fig. 54. Relaciones entre Paco. y V, y la interacción recíproca, cons­
tituyendo un circuito de feedback negativo . Cuando se representan ambas 
relaciones a la vez (suma), se obseroa la situación de equilibrio normal 
(/\') y toda desviación (AB) o bien (CD) de la presión arten·al de CO, 
(Paco,) traerá consigo la tendencia a la vuelta a la normalidad (NJ. 
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Fig. 55. R epresentación gráfica de la ventilación alveolar ( V, ) en fun ­
ción de P,, . Peo. y pH. 

ron L ip scamb y B or¡arsky" . quienes postulan que los cambios en el 

líquido cefalo rraquídeo actúan sobre el centro respirator io por difu­

sión a tra,·és de las artesiolas . q ue tra nsmiten los estímulos q uímicos 

desde la cara vent ral del bulbo hasta las neuronas res pira to rias . 

De acuecdo a lo expuesto sobre la reg ul ación q uí mica de la resp iración . 

la \'encilación a1'·eolar (Y, ) resulta ser una func ión dec reciente de la 

PaO: . y ur.a fur. ción creciente de la Pee~ y de la concentrJ.ción de iones 

H-. lo ct..: :1! está repre..:enr.Jdo en b s figur=is 5-+ y 55 . 

Er. los ,·:1lo re.s de Po,= 100 mm Hg. Peo, = .;o mmH~ y pl-1 = - ..¡ se 

enn..: er:: r :! l..1 '- enribció n :::.h-eob r norm.J.! dr reposo ( :\") . t'n qut." ca dJ. 

L.::o de lo· facrn,es menrio:1 ~dos ejrrc:t" un clt"no grado dt' e ·timul:ición 

b ree! cenrr respir.1.rori 

Í- lJ- 5f)_ R e.p -¿se-. tc.:z -3.-. e::-:: r:·.:,,·q :.¿"7': a 1-:: cc; .;s r:c)fr..:~. d ,· es aJ,:r~n ~·r::s el 

4.·e-.-: : .- ~ rttrp ;rc! , n ; t!:.--c. .-:. ~¿ ~! c°.J·e·r-·:_·t , r--:uscLdcr . 
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A nivel del árbol traqueobronquial existen receptores de irritaciún, 

denominados I y J, los que más que mecanismos fisiológ icos, forman parte 

de las reacciones de defensa del sistema pulmonar ante agentes irritantes 

que provienen del aire atmosférico contaminado. Los receptores I están 

ubicados en las vías aéreas y los J en la pared alveolar. Un estímulo 

común a ambos tipos de receptores lo constituyen los gases irritantes . 

Además, los receptores I responden a las contracciones de 1~ muscula­
tura lisa bronquial, y los de tipo j al edema intersticial. Los impulsos que 

se originan en estos receptores son transmitidos por vía vaga!, y estimulan 

finalmente al centro respiratorio . La respuesta de los efectores corres­

pondientes es una hiperventilación y una broncoconstricción, lo cual 

parece un contrasentido; pero no lo es tanto si se observa que ante la acción 

de un agente irritante, la respuesta del sistema respiratorio produce un 

gran aumento de la velocidad del flujo, que favorece la eliminación del 
agente irritante (mecanismo de la tos) . 

Las variaciones de temperatura ambiente influyen también sobre 

la magnitud de la ventilación . Se ha demostrado que entre la temperatura 

de la sangre y el volumen-minuto respiratorio, existe una relación cre­

ciente, aun cuando las bajas temperaturas ambientes, causantes de esca­

lofríos, también constituyen un estímulo respiratorio; parecería exis­

tir entonces una »temperatura óptima«, a la cual la ventilación es mínima. 

Fig. 57. Diagrama en bloque de la regulación de la respiración. La simbolo­
gía utilizada corresponde a las siguientes operaciones o estructuras: 

X = producto 
' ' = sumaton·a 
(i = diuisión 
f = integración 
x = quimioceptores 
S, = sistema simpático 
X = sistema uagal 
j = frecuencia de descarga por minuto de las neuronas del centro res­

piratorio (CRJ. 
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Otras aferencias a l C R provienen del sistema circulatorio. Entre la 

presión arterial sistémica mcC:ia y la ventilación pulmonar existe una 

relación dccrccicntc , es dec ir , que la ventilación aumenta durante una 

hipotens ión a rteri al, y disminuye si la presión arteri al aumenta. Los 

efectos ventil ato rios producidos por los cambios de la presión arterial 

son de poca magnitud , as i como también los producidos por estimulación 

d e los tensoceptores en el lado venoso de la circulación . En este último 

caso la relación es creciente, es decir, el aumento de la presión venosa 

d etermina hiperventilación, y la disminución , una hipoventilación . 

U n grupo peculiar de aferencias al centro respiratorio proviene de la 

musculatura eS<¡uelética y de las articulaciones. El mecanismo de la 

hipervrntilación que se produce durante el ejercicio muscular, ha sido 

motivo de un exhaustivo análisis teórico y experimental. Es indudable 

q uc la co rteza cerebral tiene una activa participación en dicho fenómeno , 

pero la atención se centró durante algún tiempo en los gases sanguíneos. 

Se adujo. por ejemplo, que el aumento del consumo de O, (Yo, ) y de 

la producción del C0, ('\'co,) , a consecuencia de la mayor actividad 

metabólica determinaban, sin duda. los cambios en la P0 , y en la Peo, de 

la sangre arterial. Sin embargo, es tas variaciones se exteriorizan en modi­

ficaciones de las presiones venosas de dichos gases ; en cambio, las presio­

nes parciales de los gases en el compartimento arterial no varían, o si lo 

hacen. se observa más bien hiperoxia e hipocapnia . En cuanto a las varia­

ciones en la concentración de hidrogeniones , ellas son tamponadas. en 

pa rte. por los sistemas "buffer« sanguíneos y sólo en el ejercicio mode­

rado e intenso se obse r.•a una tendencia a la disminución del pH arterial 

(acidosis metabólica)" -21
•

20
. 

En la figura 56 están representadas Jas estructuras que proyectan afe­

rencias al centro respiratorio (CR). Aun cuando los quimiorreceptores 

a l CO, no corresponden a estructuras morfológicamente definidas como 

receptores. ellos se postulan como elementos funcionales. Además. se 

h a señalado la existencia de quimiorreceptores al O , en el territorio 

,·enoso (arteria pulmon ar), va que se ha observado que el aumento de la 

REGULACION DE LA RESPIRACION IH 

Po, en la sangre de la arteria pulmonar deprime la ventilación e incluso 

puede producir apnea. 

En la figura 57 se ha resumido el circuito de regulación respiratoria 

en que las variables reguladas son Pao, y Pªc:o.. En las cajas negras está 

representada la relación más probable entre cada par de variables involu­

cradas. 
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MECANISMOS Dlll. LA PRIMERA 

RESPIR.ACION POSTNATAL 

Durante la vida intrauterina el feto realiza movimientos torácicos, de 

expansión y retracción, intercambiando de esta manera el líquido intra­

pulmonar por el líquido amniótico. 
El líquido, que normalmente se encuentra en el pulmón fetal, cuyo 

volumen aproximado es el de la capacidad residual funcional , proviene 

de la secreción de las células alveolares y de las glándulas traqueobron­

quiales, así como de la filtración desde el territorio sanguíneo pulmonar 

hacia el espacio alveolar. 

La primera respiración del recién nacido se realiza, entonces, disten­

diendo en la atmósfera a los pulmones que contienen líquido, por lo_cual el 
trabajo mecánico de expansión es enorme, en comparación con el que 

debe realizarse cuando los pulmones sólo contienen aire. Una parte del 

líquido intrapulmonar (aproximadamente un tercio), sale durante el 

parto normal -con presentación cefálica- por el mecanismo siguiente: 

cuando la cabeza fetal asoma hacia la atmósfera, las contracciones uteri­

nas comprimen el tórax, del feto , lo que produce la expulsión del líquido 
intrapulmonar·; ulteriormente, la maniobra de colocar al recién nacido 

boca abajo, suspendiéndolo de las extremidades inferiores, colabora 
también a la expulsión del líquido intrapulmonar. 

Son diversos los estímulos que van a provocar la primera respiración, 
estableciéndose luego la ritmicidad respiratoria normal• . 

El feto está in utero a una temperatura de 37°C y sumergido en un me­

dio líquido, que provoca un mínimo de roce con las paredes uterinas : el 

reflejo de inmersión*, contribuye a la apnea intrauterina; la musculatura 
esquelética está relajada, y tampoco existen estimulaciones aleatorias, 

visuales o auditivas, durante la vida intrauterina. 

•El •reflejo de inmersión« se obu:rva en la mayoría de los animales y se rdierc a la apnea 
causada por la introducción de la cabeza bajo la supcrfidc del agua. 
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Al pasar el feto a la vida extrauterina, todos los factores antes mencio­

nados se alteran: la temperatura ambiente es inferior a 37ºC; desaparece 

el reflejo de inmersión; la luz y los ruidos estimulan a su sistema visual y 

auditivo; la musculatura relajarla entra en actividad tónica y / o de contrac­

ción franca; la piel es estimulada por el roce, el tacto, la temperatura am­

biental y aun por dolor. Todos estos factores estimulan el sistema nervio­

so central , y por ende a los centros respiratorios. 

Es indudable que los estímulos respiratorios más importantes son. 

en este caso, la hipoxia y la hipercapnia. Cuando se secciona el cordón 

umbilical , termina el intercambio gaseoso placentario, con lo cual au­

menta la presión arterial del CO, y disminuye la del O , ; la hipoxia 

estimula al centro respiratorio por intermedio de los quimiorreceptores 

aórticos y carotídeos. y la hipercapnia actúa directamente sobre las 

neuronas respiratorias centrales, cuyos impulsos eferentes desencade­

nan una inspiración violenta. Por acción de los sistemas limitantes se 

inicia la espiración, que continúa expulsando el resto del líquido intra­

pulmonar , y enseguida se establece la secuencia periódica de llinspira-

ción•espiracióncc . 

Durante las primeras semanas de vida está presente el reflejo de Head 

0 del suspiro, que consiste en un feedback positivo, en el sentido_ qu~ al~~­
menzar una inspiración ésta se refuerza progresivamente, Y la mspiracton 

se convierte en un gran suspiro. 

b • • atorio considerable; La primera inspiración implica un trn aJO resptr 

1 musculatura l·nspiratoria debe vencer las siguientes ello ocurre porque a 

resistencias : 

t . tensión del líquido intrapulmonar; 
2. resistencia al roce del flujo viscoso; 

3 . elasticidad tisular; y 
4. inercia del fuelle tóraco-pulmonar. 

Es así como las presiones transpulmonares pueden llegar a los BO­
i 00 cm H, O en la primera inspiración, hasta alcanzar -en forma pau-
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la tina- los valores de 6-8 cm de H, O, es decir, las presiones que son 

necesari as para movilizar el a ire corriente (Fig. 58) . 

La expulsión de líquido mtrapulmonar disminuye, en parte, la resis­

tencia a la expansión; a l distenderse los alvéolos con aire, se hace evidente 

la acción del sistema surfactante pulmonar, con lo cual la elasticidad 

pulmonar disminuye, y por cons iguiente también se reducen las presio­

nes necesarias para distender a los alvéolos. La acc ión del sistema sur­

factamc, unida a la tonicidad de la musculatura respiratoria, permite la 
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Fig. 58. Presiones lranspulmonares desarrolladas durante la primera 
( /), seg unda ( //) y tercera (lll) respiración del recién nacido, en relación 
con los volúmenes de aire movilizados en la ventilación . 
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instalación y mantención de la capacidad residual funcional. Sin em­

bargo, la distensión alveolar no es uniforme, debido en gran parte a la 

presencia de líquido intraalveolar, que se va eliminando en forma gra­

dual; por ello la relación uventilación/perfusión« del recién nacido, pre­

senta mayores desajustes que en el adulto. Como consecuencia de esto, 

la presión arterial de O. es del orden de los 65 a 80 mmHg en el recién 
nacido, presión que se va normalizando paulatinamente, hasta alcanzar 

los valores de 95 mmHg del adulto. 
Es frecuente que algunas zonas pulmonares estén obstruidas por 

mucus, por sangre o por meconio; y si el esfuerzo inspiratorio no las hace 

permeables, puede producirse un neumotórax, porque la sobredistensión 

de las zonas permeables, puede ocasionar la ruptura de los alvéolos y la 

entrada de aire al espacio pleural del recién nacido. 
Si se analizan los mecanismos nerviosos involucrados en las prime­

ras respiraciones, y el trabajo respiratorio cons iderable que deben desa­

rrollar los músculos inspiratorios, se comprende que cualquier alteración 

en dichas estructuras puede perturbar los mecanismos antes descritos: 

anestesia materna demasiado profunda, que inhiba al centro respira­

torio; atonía muscular; y premat uridad. Todos estos factores pueden 

ser causa de apnea en el recién nacido. Por ello, parece un milagro de la 

naturaleza -en realidad es otro ejemplo de selección natural- el he­
cho de mantener una respiración rítmica después de haber logrado efec­

tuar la primera respiración•-••. 



XII. 

DIFUSION DE LOS GASES DESDE EL 

CAPILAR SANGUINEO A LOS TEJIDOS CIRCUNDANTES 

La última etapa del proceso respiratorio se refiere al transporte del oxí­

geno desde la sangre capilar hasta la intimidad de los tejidos, donde es 
utilizado en las mitocondrias, que tienen ubicadas en las crestas mito­

condriales las cadenas de enzimas respiratorias del ciclo de K rebs y en 
donde se produce el ATP, como producto final de la fosforilación oxi­

dativa, además de CO, , H, O y calor, como catabolitos que también 

por difusión pasan de las células a la sangre capilar. 

Cada capila r está rodeado de células que consumen oxígeno y que li­

beran anhídrido carbónico, y es lógico pensar que las células que se 
encuentran frente al extremo arterial del capilar estén expuestas a una 

presión más alta de 0 2, que las células ubicadas en el extremo venoso 
del capilar, donde la presión parcial del O, es menor, debido a que a lo 

largo del capilar la Hb de los eritrocitos ha entregado O, a los tejidos . 

Por otra parte, las células que están directamente en contacto con el capi­

lar tienen una oferta de O, mejor que aquéllas más alejadas; de modo 

que existe una primera gradiente longitudinal de O, y una segunda 
gradiente radial. Además es indispensable tomar en cuenta la forma sig­

moidea de la curva de saturación en O, de la hemoglobina, para poder 

definir con precisión la s características de la difusión de 0 1 desde 

los capilares a los tejidos, y por el contrario, del CO, desde los tejidos 
a la sangre. 

Un modelo conceptual , que ha tenido gran valor heurístico, ha sido 
propuesto en 1918 por A . Krogh. 

Según este autor, cada capilar sanguíneo está rodeado por un ncilin­
dro tisular«, cuyo radio es variable, dependiendo esto de la distancia que 

hay entre capilar y capilar. La densidad de capilares en un determi­

nado tejido depende de la naturaleza de éste y del estado funcional; en 
reposo el número de capilares por unidad de área (mm' ) es diferente 

del número que se puede determinar -inyectando in situ tinta china, por 

ejemplo- durante el ejercicio muscular, en que se relajan los esfinte-
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res precapilares y numerosos capilares, que estaban sin circulación, son 

pcrfundidos por la sangre proveniente de las arteriolas y metaarteriolas. 

Como dato ilustrativo podemos señalar, que en reposo el músculo esque­

lético tiene 400 capilares por milímetro cuadrado de sección, en tanto 

que el músculo cardíaco tiene 2.500/ mm'. Esto significa que el diá­

metro de cada cilindro tisular varía , siendo de 50 micrones para el múscu­

lo esquelético y sólo de 20 micrones para el músculo cardíaco . Estos 

datos numéricos explican que la distancia de difusión -desde el capilar 

al centro de cada libra- es mucho mayor en el músculo $ squelético que 

en el músculo cardiaco. 
Además, se presume en este modelo de Krogh que la difusividad para 

un determinado gas, a una temperatura dada y para un determinado te­

jido, es prácticamente constante. Como ejemplo, citaremos que la con­

ductiuidad (K) del plasma sanguíneo al O, a JrC es de 3 .5 unidades, 

para el eritrocito es de 0.8 y para la pared alveolar y capilar es de 1. 7 

unidades, las que se expresan de la siguiente manera: k.tO' (mi X 

cm - • X mín - • X atm - ') . 

En la figura 59 se ha representado un capilar sanguíneo, rodeado 

por el cilindro tisular respectivo y además se indica la gradiente longi­

tudinal del O, en la sangre, que íluye a lo largo del capilar. 

Si analizamos ahora la gradiente transversal -en el sentido radial­
en el modelo de K rogh se pueden calcular los frentes de igual presión 

(isobaras), desde el extremo arterial al extremo venoso. Es intere­

sante señalar que las relaciones no son lineales, a pesar de que se ha 

postulado, en este caso, la constancia en el consumo de oxígeno de todas 

las células que constituyen el cilindro tisular pericapilar (fig . 60) . 

El estudio numérico del cilindro de Krogh, en cuanto a la distribu­

ción de las isobaras, es muy complejo y no está resucito del todo, incluso 

con ayuda del computador, porque no se sabe a ciencia cierta, si el cilin­
dro representa la figura geométrica más perfecta, o si existen otras po­

sibilidades, en vista de la gran complejidad de la red capilar en algunos 
órganos. Por esta razón se utiliza un modelo simplificado, en que la zona 
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GRADIENTE DE OXIGENO EN 

EL CAPILAR SANGUINEO 

so 80 

Pa 60 
º2 

60 Pv
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(mm Hgl¿o ----- +GO (mm Hgl 

20 20 
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Fig._ 59. Representación esquemática del cilindro tisular que rodea a cada 
capilar sanguíneo. El radio del capilar es (r) y el radio del cilindro es {R). 
En el mlenor del capilar, la presión parcial de oxígeno (Po, ) dismi­
nuye exponencialmente a medida que se realiza la entrega de O, a los 
te¡,dos, de modo que la presión parcial será aproximadamente 90 mmHg 
n la en:rar/a al n/mdro !Bular -rÍt' omxtllllrJ ,¡,._. ()1 1111ifonn('- y <'TI cambio 
es de solo 30 mmHg en el extremo venoso, a la salida del cilindro tisular. 

de intercambio es una sliperficie plana , que separa la sangre oxige­

nada del tejido que consume O, en forma uniforme, un postulado que 

no necesariamente corresponde a la realidad. 

El descenso parabólico de la presión de O, , a medida que se aleja 

lllFLISION \JE {;,\SES IJF.SIJE CAl'II.AR SANC;t.: !NEO/\ LOS TF,J ((JO;. 

de la zona de intercambio (fig. 61) se puede calcular numéricamente 

de acuerdo a la ecuación siguiente: 

X= ✓2 K, PO, 
M 

(39) 

en que: X = distancia, a contar de la superficie de intercambio plana; 

X., = distancia de difusión de oxigeno, en que la presión de O, al­

canza a ser exactamente igual a cero; 

K conductancia del oxígeno; parámetro que depende del tejido 

a través del cual difunde el O,; 

PO, presión máxima de O, en la superficie plana; y 

M metabolismo (consumo de oxígeno) del tejido. 

70 60 SO GO 

70 60 so GO 

Fig. 60. Isobaras (mmHg) para la difusión del oxígeno desde el inte_rior 
del capilar hacia el cilindro tisular (modelo de A. K rogh). Cada /mea 
representa una delerminada presión parcial de oxígeno (P0 ), que 
es igual en el /rayecto de cada isobara. Modificado de Olis"

6
• 
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Fig. 61. Penetración dd oxígeno por difusión desde una superficie plana 
a la proJ_und,dad de un tejido de consumo de oxígeno uniforme. El perfil de 
las pres,on~s. de 02 es parabólico. A nivel cero, la presión de oxígeno 
(Po,) es max1ma, y decrece al aumentar la distancia {X) hasta llegar a 
se r_ •g~al_ ª, cero cuando se llega a la distancia (Xn) , de mndo qu<' más 
a/la exutira verdadera »anoxia« (modificado de Piipe-i'"). 

- - , __ 
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El valor más característico -desde un punto de vista fisiológico­

es la distancia X.,, puesto que un cilindro tisular de mayor radio (R) que 

X. , está rodeado de una zona de anoxia, que no tiene un metabolismo 

aeróbico y sólo podría subsistir por un tiempo -debido al metabolismo 

anaeróbico- h_asta que la acumulación de ácido láctico determine una 

A B e 

X 

o 

Fig. 62. Comparación del perfil parabólico · de difusión del 02 desde la 
distancia (X =0) hasta una distancia (X). Cuando esta distancia es menor 
que la distancia critica (A), la Po. a la distancia (X) es aún apreciable; 
cuando esta distancia es igual a la critica (B), el valor de Po. llega a 
cero a la distancia (X.) y finalmente (C), cuando (X) es mayor que 
(X.), entonces más allá de este valor se observa anoxia tisular. ( Adapta­
do de Thewsf' . 
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acidosis metabólica de efectos letales, o sea , cuando el pH celular 

alcanza un valor menor que pH = 7 .O. Esta situación está esquematizada 

en la figura 62, de modo que en A) la oxigenación es suficiente, en B) 

está en el límite y en C) es insuficiente, porque X> X.. 
Como se ha dicho anteriormente, el lugar más vulnerable a la falta de 

O, (hipoxia y anoxia) es el tejido que rodea el extremo venoso del 

capilar, como se desprende de las isobaras de la figura 60. Si ahora se 

'º 
30 

pv021 2 O 

1m m H g 1 
10 

o 

:, 
·-c. 

Te jido "' u 
R 

-3 l 

-2 8 

30 20 10 
R 

Radio del O 
cilindro de 
tejido 

r (radio del 
capilar) 

Fig. 63. Representación de los perfiles de O, desde el extremo venoso 
del capilar en el cerebro humano (sus tancia gris). Normalmente (N}, en 
el extremo venoso la presión de oxígeno es de 34 mmHg y decae exponen­
cialmen te hacia la periferia del cilindro tisular, cuyo radio (R) se calcula 
en este caso de 30 µ.. Cuando la presión de oxígeno disminuye a 28 
mmHg en el capilar venoso, en la periferia del cilindro la Po, llega sólo 
a 12 mmHg (umbral de reacción); en cambio si la Po, venosa llega a 
ser de 18 mmHg, en la periferia es sólo de 4 mmHg (umbral crítico) y cuan­
do es de 12 mmHg, la penferia del cilindro es tá en franca anoxia (valo r 
letal;. (A daptado de Thews}'". 
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analiza este extremo venoso y la gradiente de PO, en función de la dis­

tancia del capilar, se observa (fig . 63) en el cerebro humano, que en 

condiciones normales (N) el lugar más alejado del cilindro tisular 

(30 µ.) tiene una presión de 0 2 de alrededor de 17 mmHg; en tanto 

que con presiones menores en la sangre se acerca peligrosamente a las 

condiciones de hipoxia y de anoxia; en este último caso la periferia del 

cilindro tisular tiene PO, = O, en que las mitocondrias dejan de funcionar. 

Se ha asumido hasta ahora, que el YO, de los tejidos es constante, pero 

¿qué sucede cuando aumenta el consumo de 0 2 durante los períodos de 

actividad (ejercicio muscular, fases de secreción glandular, etc.)? Es 

evidente que un a umento del metabolismo celular debe ir aparejado a un a 

Al Reposo B) Acti vi dad 

Fig. 64. Comparación de un tejido en reposo, con escasos capilares p erm ea­
bles y muchos sin perfusión sanguínea ( A}, de modo que los radws _( R) de 
los cilindros tisulares son pronunciados; en cambw ( B) en un tejido en 
actividad (ejercicio muscular, por ejemplo), el radio tisular (R) es muy 
pequeño, por cuanto todos los cap ilares están p ermeables al flujo sang uí­
neo y, por lo tanto, el radio (R) del cilindro tisular en cada caso (capdar) 
es muy pequeño, lo que asegura una buena ox igenación, aun cuan do el con ­
sumo de oxígeno haya aumentado TO ó 20 veces con respecto al valo r nor­

mal de reposo. 
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disminución del radio (R) del cilindro tisular, como se desprende de la ecua­

ción 39. 
Es esto lo que sucede realmente . Como se mencionó anteriormente, 

Krogh inyectó tinta china en los vasos que irrigan a músculos en reposo y en 

actividad y encontró un gran cambio en el número de capilares por milíme­

tro cuadrado de sección muscular, tal como se ha representado esquemáti­

camente en la figura 64, en que conjuntamente con úna mayor capilariza­

ción se observa una reducción marcada del radio (R) de difusión de O, 

en cada cilindro tisu la r . 
Para ilustrar con un ejemplo numérico la información sobre la difusión 

del O, , séanos permitido estudiar, brevemente, la situación de la muscu­

latura esquelética del hombre durante un ejercicio intenso : 

1. Peso del cuerpo = 70 kg 

2. Peso de la musculatura esquelética = 30 kg = 30 dm" 

3. Consumo de O, total = 3.5 L de oxígeno por minuto 

4. Consumo de O, por unidad de vo lumen muscular: 

M= 
3 L min - ' 

30dm" 
= 0.1 mi O, X min - 1 X cm - :' 

5. Supongamos, que PO, en el extremo venoso del capilar -el lugar 

más expuesto a la anoxia- sea de 1 O mmHg 

6. La conductancia (K) al oxígeno se presume como constante: 

K = 2 X 1 O - " mi O, x min - 1 x cm - 1 x mm Hg - 1 

7. El »radio crítico« (r. ), en cuyo extremo la PO, es cero será: 

~ 
r .. = V ~ = 28 µ 

8. Este resultado significa que el diámetro (2 r) del cilindro tisular 

muscular, que rodea a cada capilar, oscila en el ejercicio muscula r a lre­

dedor de 50 µ, cifra que está dentro del rango observado para la 

musculatura esquelética (10 - 100 µ) , y que depende de la especie 
an imal. 

XIII. 

MODIFICACIONES RESPIRATORIAS Y 

CIRCULATORIAS DURANTE EL EJERCICIO MUSCULAR 

VOLUNTARIO 

La transición de la condición de reposo a la de actividad muscular volun­

taria significa un cambio muy notable de los requerimientos de O, 

por parte de la musculatura esquelética y asimismo recargo en el sistema 

de transporte del CO,, así como del calor, que se incrementan todos 

ellos en proporción a la intensidad del esfuerzo realizado. 

El cambio brusco de la condición basal, con un consumo de O, de 

0.25 L de oxígeno por minuto en el hombre en reposo, hasta alcanzar en 

pocos segundos un consumo de 3 a 4 L de oxígeno por minuto, significa una 

perturbación (z) de los mecanismos homeostáticos, que debería tradu­

cirse en un déficit momentáneo de O, (hipoxia o anoxia) y en un recargo 

de CO, (hipercapnia) y de iones hidrógeno (acidosis). Sin embargo, no 

se observan cambios muy acentuados de estas variables en la sangre 

<Pao, , Pªco., pH0) (fig. 65), porque conjuntamente con los mayores 

requerimientos metabólicos de la musculatura, se producen cambios 

adaptativos en el sistema nervioso central y vegetativo, así como en las 

funciones de transporte de gases (respiración y circulación). 

El ejercicio muscular es tan importante, porque la musculatura esque­

lética representa entre el 30 al 40% de la masa corporal, y porque la in­

tensidad metabólica puede aumentar repentinamente -por comandos 

del SNC- en 5, 10 y hasta 20 veces su valor basal o de reposo. 

Analizaremos en forma sucinta los cambios más importantes en las 

f~nciones respiratoria y circulatoria en el hombre normal , que realiza 

un ejercicio intenso. 

t. La orden de iniciar la actividad muscular proviene de la corteza cere­

bral. 
2. La respuesta mecánica de la musculatura significa la realización de 

movimientos coordinados, por contracción de agonistas y relajación 

de antagonistas. 
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3. El trabajo mecánico está asoc iado a un aumento en el consumo de 

ü , y en la p roducc ión de Cü ,. y s i el aporte de O, es insuficiente, 

se p roduce más ác ido láctico, que rl ifunde a la sangre y da luga r a una 

acidosis metabó lica , con descenso del pH de la sangre. 

4 . E xisten numerosos factores que condicionan la vasodil atación 

en el territorio muscula r que está rea lizando trabaj o, la mayoría 

p ªOz 
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Fig . 65. Efectos del eje rcicio, expresado en fun ción del consumo de O, 
(litros p or m inuto), sobre Pa co, , Pa c.,, pH., ventilación ( V ,:) y 
concentración de lactato en la sang re. Nótese la constancia de las presiones 
parciales de CO, y O, ; en cambio, el aumento del lactato como manifes­
tación de la »deuda de O, n, detenninará una acidos is m etabólica que 
inf luirá sobre el pH de la sang re art erial. 
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de éstos son de naturaleza humoral , no pudiéndose descart a r facto­

res neurogénicos , como ser fibras vasodilatadoras . 

5. La vasodilatación del territorio vascular muscular determina una 

disminución de la resistencia periférica en la musculatura (RP). 

6. El cambio local de la RP vascular (muscular) tiende a disminuir 

la resistencia periférica total (RPT). 

7 . Esta disminución marcada de la RPT induce por acción del sistema 

neurovegetativo simpático una activación del corazón . (Frecuencia 

cardiaca y volumen expulsivo) . 

8. El aumento compensatorio del volumen-minuto cardiaco (Qb) se 

debe al aumento de la frecuencia cardiaca (Fe) y del volumen expul­

sivo (VE), ambos bajo control nervioso vegetativo central , como lo 

ha demostrado R . Rushmer estimulando ciertos grupos de neuronas 

hipotalámicas . 

9. Además del control central (SNV), existe el control reflejo (feed­

back negativo, FB ( - ) ), que es activado por los barorreceptores 

(aórticos y carotídeos) , los que a su vez son estimulados por la presión 

arterial sistémica (P a, ), y los cambios en la composición de la san­

gre (O, , C02 , H+) estimulan a los quimiorreceptores (aórticos y ca ­

rotídeos) , de modo que las respuestas reflejas activan a la circula­

ción y a la respiración , con lo que se asegura tanto una oferta suficiente 

de oxígeno como una eficiente eliminación del anhídrido carbónico. 

10. En conjunto se trata de un sistema de control adaptativo, en que los 

mecanismos de regulación obedecen a un programa predeterminado, 

que se pone en ejecución conjuntamente con la iniciación del ejerci­

cio voluntario. En este caso, los mecanismos de regulación corrigen 

los efectos de la perturbación antes que ella ejerza su acción sobre 

el sistema regulado, y que se conoce como f eed-forwa rd regula/ion 

o regulación con anticipación. 



ANEXO 1 

ECUACIONES RESPIRATORIAS 

Símbolos generales 

V : volumen del gas 

V : volumen del gas por minuto (flujo) 
P : presión parcia l del gas 

F : concentración fraccion a! del gas 
R : cuociente respiratorio 
I : gas inspirado 

E : gas espirado 

A : gas alveolar 

T : gas o aire corriente (tidal) 

D : gas o aire del espacio muerto (dead) 
a arterial 

v venoso 

tisular 

Ejemplos : 

\/E 

\/A 

F,co, 

RA 

pAo, 

Yo, 

va:J., 

Vo 

volumen de aire espirado por minuto 

ventilación alveolar por minuto 

fracción inspiratoria de C02 

cuociente respiratorio alveolar 

presión parcial de oxígeno alveolar 

volumen de oxígeno consumido por minuto 

volumen de anhídrido carbónico producido por minuto 

volumen del espacio muerto por minuto. 

El volumen de aire que se espira por minuto (V ) es igual al volu-
men de aire • - - E . que se msp1ra (V¡), menos el oxígeno que se consume 
(~O,) Y . más el anhídrido carbónico que se produce en la unidad de 
tiempo (Veo,) : 

1) VE = Vr - Vo, + Veo, 

ANEXOS 16'\ 

El volumen de O, que se consume en un minuto es igual al volumen de 
O, que se inspira menos el volumen de O, espirado : 

2) i/0 , = \/1 0 , - YE o, 

El volumen de oxígeno inspirado es igual al volumen de aire inspirado 

por su concentración fracciona! de 02: 

E\ volumen de O, espirado es igual al volumen de aire espirado por 

su concentración fracciona! de O, : 

por lo tanto: 

va, = V1 - F10, - 'h · F1-:0 , 

El volumen de CO, que se produce por minuto (Veo,) es igual al 

volumen de CO, espirado menos el volumen de CO, inspirado: 

El volumen de CO, espirado es iguaÍ al volumen de aire espirado por 

su concentración fracciona! de CO, : 

El volumen de CO, inspirado es igual al volumen de aire inspirado 

por su concentración fracciona! de CO,: 

por lo tanto : 

CALCULO DE Va,: 

En la ecuación 1 se despeja V o,: 

Va, = v, + Veo, - VE 
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Ahora se reemplaza Veo, de la ecuación 3: 

Se saca factor común de V E y V¡ : 

Ahora se despeja V¡ de la ecuación 2: 

Vo,+FE,,, ' VE 
V¡=-----­

F¡u, 
este valor de V¡ se reeemplaza en la ecua­
ción anterior: 

En s~uida se amplifica la ecuación por F¡,,, y se dejan en el primer miem­
bro los términos que contienen la incógnita (V 0, ): 

Se resuelve el paréntesis: 

'Vo, F10, = V¡.:(FEco, -l)F1o, + (1 -F,co,)Vo, + 

+(1-F¡CO,)FEo, -VE 

Se aísla la incógnita (V o,) : 

Yo,F1u, -(1-F1rn,lVo, =VE(FEc:r,,-l)F¡o, + 

+(1-Flco,)FEo, -VE 

Se saca factor común de V o, y V E: 

ANEXOS 

Se multiplica la ecuación por ( -1): 

Yo,(! -F¡o, -F¡co,) = 'VE[F10, (1 -FEco,) -FEo, (1 -F¡co,) 1 

Ahora se puede aislar V o,: 

CALCIJW DE V co,: 

De la ecuación 1 se despeja Vc:o,: 

En esta ecuación se reemplaza el 'V o, de la ecuación 2: 

Se saca factor común de VE y V¡ : 

Se aísla el V, de la ecuación 3: 

VE•f,. 
. "co, 

V¡ =---c,,----
F¡co, 

Se reemplaza este valor de V, en la ecuación anterior: 

( 

V.-F•co, -Yr:o,) 
Vut = V,:(t -F.,,) - (1 -F,,,.) F 

i ,.. 'cu, 

Se amplifica la ecuación por F,,_.,,, : 

167 
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Se desarrolla el producto del 'X' miembro : 

F,co. -Veu, = Ve(! - Fe◊,) F, co. -(! -F,o,)Vc•Feco. + 

+ (! - F,
0 0

)Vc n, 

Se agrupan en el ! " miembro los términos de la siguiente incógnita 

(Ve :u): 

F, co. . Yc:ri, - (1 - F,o.) Veo,= V,:(! - Feo, ) F, ca. -

-(! -F,0, )Ve •FE ca, 

Se saca factor común 'Í/ e" y V,: : 

'Í/ eo,C - 1 + F, o. + F, co. ) = [ F, co. ( 1 - Fe o.) - F c co: ( 1 - F, o. ) J V c 

Se despeja 'Í/ cu, : 

[F'co, (! -Fc,,,) -Fcco, (! -F,o, )] V,: 

( -1 +F,,,, +F'có, ) 

Se multiplica la ecuación por ( - 1): 

[-F,co, (1 -Fco,) +Feco, (1 -F,o,)]V,: 
'Íleo, = ------------------

Se ordena la ecuación : 

• 'Íh [ ] 5) Veo,.= ------ F,: (1 -F, ) -F, (! -FE ) 
1 -F,,~ - F,co, CO, v. CD, v. 

CALCULO DE R: 

El cuociente respiratorio es la relación entre el CO2 producido y el 
O, consumido a nivel de los tejidos, en reposo y en condiciones esta-
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bles, e indica el tipo de alimento que está siendo metabolizado, y varía de 

acuerdo con la dieta: 

R (38) 

Se reemplazan los valores de Veo, y Yo, obtenidos en las ecuacio­

nes 5 y 4 respectivamente: 

-F, -F, o, CD, 
[ Fe (! -F, ) -F, (1 -FE>] 

CD, 0. CO, O, 

R 

Se simplifica por 

R 
Fc co, (1 -F,o,) -F,co, (! - Fe,,,) 

F / O, (1 - FE C{~ ) - F e 0, (1 - F I C{~ ) 

Cuando F •co, = O la ecuación queda: 

6) R 

También puede calcularse RA (cuociente respiratorio alveolar) , uti­

lizando las fracciones alveolares de 0 2 y CO2 en lugar de las fraccio­

nes espiratorias : 

7) RA 
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Cálculo del espacio muer/o (V1>): 

El volumen total de aire espirado es igual · al volumen de aire alveolar más 

el volumen de aire del espacio muerto : 

V,1 + V,, 

L a cantidad de gas (x) en estos volúmenes es igual al volumen de aire 

por su concentración fracciona!. Entonces se tiene : 

FE.• 'V E = FAx· Y,1+Fox •'Vt> 

El aire del espacio muerto es aire inspirado, al comienzo de la espira­

ción , por lo tanto : 

F Dx = F¡x 

Se reemplaza este valor en la ecuación anterior: 

Ahora se reemplaza V ,t por su valor obtenido en la ecuación 8: 

Se resuelve el paréntesis y se trasladan al 1" miembro los términos 

de la incógnita (Y o) : 

FAx • Y o - F fx • V n = F Ax •'V ,: - F Ex • 'V,: 

Se saca factor común a V n y V,: : 

Se aísla Yn : 

9) Vn 
FAx - F Ex. 

F Ax - Flx 
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Cálculo de V,1: 

La ventilación alveolar (Y,t \ es igual al volumen de aire espirado 

(V,:) menos el volumen del espacio muerto (Y") : 

1 o) Y,1 = V" - V n 

La cantidad de gas (x) en estos volúmenes es igual al volumen de aire por 

su concentración fracciona! : 

El aire del espacio muerto (Yo) al comienzo de la espiración es aire 

inspirado, luego: 

entonces: 

Se aísla la incógnita: 

1 l)Y,1 = 
FE,, •'VE -F1x -Yo 

F,1x 

Si el gas (x) es C02 y se considera F, co. = O, la ecuación quedará: 

F,: . 'V,: 

12) Y,1 
co. 

Otra forma de calcular Y,1 es la siguiente : 

Veo,= F,1co • Y,1 

Aislado V,1 queda: 

13) V,1 (mi) 
Yco, (ml) 

F,1co. 
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La con~entrac ión fr acciona! de CO, a lveola r (F,1c0,) es igual al % 

de CO, a lveolar dividido por 100: 

F,ico. = 
(% CO,) A 

100 

Se reemplaza este valor de F,1c0, en la ecuación 73 : 

(% CO,) A 
100 

(% CO,) 

entonces : 

100 

Como V,1 se expresa generalmente en condiciones B.T .P .S. y Veo, en 

S.T .P .D . , es necesario introducir un factor de corrección a O"C y 760 mmHg 

(1,21 ). Si además quiere usarse P , leo, en lugar del % de CO, alveolar, 

se usa un nuevo factor que incluye el anterior y convierte el % de CO, en 

mmHg de presión : 

14) V A "' B.T.P.S; 
V co, (ml STPD) • 0,863 

P,1CO, 

Cálculo de las presiones parciales: 

(33) 

La presión parcial de 0 2 inspirado (P,o,) es igual a la pres,on baro­

métrica (PB) del aire atmosférico, por su concentración fracciona! de 
0. ; (F, u, ) : 

15) P, u. =PB-F,u. 

Se aísla F 'o. : 

P, 
u, 

PB 

ANEXOS 17.1 

Lo mismo vale para la presión parcial de 0 2 espirado (P, ,,. ): 

en donde: 

Para la presión parcial de CO2 espirado (P, ,:,,. ) : 

en donde: 

Para las presiones parciales de gas alveola r (P ,1,,. ) se usan la s mismas 

ecuaciones, sólo que es necesario restar de la presión barométrica (PB) 

la presión del vapor de agua a 37°C. 

N ota: PH,oa37ºC = 47 mmHg 

(PB - 4 7) F,1 ,,, donde : 

y para P11 : 
e:<>: PB -47 

19) PA¡;r,, = (PB -47)F,,,..,, 

p ,, 
, : t>, 

PB - 47 

CALCULO DE p A : 
"· 

en donde 

De la ecuación 7 para RA con F , ,:o, = O: 

20) RA 
F 1 "· ( 1 - F ,\ ,:,,. ) - F A"· 

(9) 
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Se reemplazan F,,,. y F ,c:c~ por P A, de las ecuaciones anteriores: 

P .,.1C O; 

PB-47 (I -F,,.) 
RA 

F, --==---:-:::-- -
( 

1 - p ,.c;,,, ) p ,,(), 

" PB - 47 PB -47 

Se amplifica por el denominador y se traslada RA al segundo miembro: 

Se resuelven los paréntesis : 

F,
0

, - F,o, -P,,co, 

PB -47 PB -47 

Se saca común denominador: 

(PB -47) F,o, -F,o, . p ,. ' ·"• -P,,o, 

PB - 47 

Se simplifica por (PB - 47): 

(P B - 47) F,,, - F, ,~ . p "u• 

p "c:<-'l 

PB - 47 (1 - F,o,) 

RA 

p ,.co, - p ,.r~ -F,o, 

PB -47 
RA 

PB -47 
RA 

RA 

Se aísla en el !" miembro la incógnita PAo,: 

- P ., 
<>, 

P"cc• - P.,co, -F, ,,. 

RA 
- (PB-47)F, +F, .p,, 

O: ~ CO: 

ANEXOS 

Se multiplica por ( - 1): 

-PAc:o, + PAc:, .. ·F¡o. 

RA 

Se ordena la ecuación : 

Se saca factor común P, co. . 

P,,o, = (PB -47)F¡o, -F¡ .p. -PA ( 
O, CO, CO, 

Cálculo de RA con presiones parciales: 

RA 

Se reemplazan F • ,..,,. y FA o, : 

F, 
c:o, 

PB -47 
entonces: 

¡ -F¡o. ) 

RA 

-F¡o, ) 

RA 

175 
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22) RA 

Se resuelve el paréntesis : 

RA 

(1 - F¡ ) 
o, 

P,.,~ P,.co, 

F¡,,, -F¡,,, PB -47 PB -47 

Se saca factor común a (PB - 47) : 

p,,.C:(J, 

RA 
PB -47 

PB -47 

Se simplifica por PB - 47 : 

RA 

Se saca factor común a F, ,,. : 

23) RA 

ANEXO 2 

VOLUMENES PULMONARES, GASES ALVEOLARES Y 

VENTILACION PULMONAR 

Valores promedios normales, a nivel del mar, que son válidos para perso­

nas jóvenes y normales. Hay cambios por: edad, sexo, altura, peso corpo­

ral, ejercicio, etc. 

Volúmenes pulmonares (B.T.P.S.) en mililitros: 

Capacidad pulmonar total (CPT) 

Reserva inspiratoria (VRI) 

Volumen de reserva expiratoria (VRE) 

Capacidad vital (CV) 
Capacidad residual funcional (CRF) 

Volumen residual (VR) 

VR/CPT 

Gases alueo/ares (mmHg, B T P S) 

PAo, 104 

PACO, 
40 

PAH,O 47 

PAN, 569 

Pn 760 

Ventilación 

Volumen aire corriente (Vr) 

Frecuencia respiratoria (f) 

Volumen-minuto (V E) ' 

Volumen del espacio muerto (V,,) 

Ventilación alveolar (V.,) 

177 

6 .000 

3.100 

1.200 

4.800 

2.400 

t.200 

20% 

500 mi 

12/min 
6.000 ml/min 

150ml 
4.200 ml/min 



ANEXO .'.3 

M ecánica respiratoria 

Complia nce pulmonar (C,.) 

Compliance de la pared del tórax (Cr) 

Compliancc del sistema respiratorio (C. ) 

Resistencia del pulmón (R1.) 

0 .2 L/ cm H, O 

0 .2 L/ cmH,O 

0 .13 L/ cm H, O 

2 cm H2O/L/seg 

o sea : (cm H, O-L- 1 -seg-') 

Resistencia de la pared del tórax cm H2O-L - ' -seg·' 

Presión inspiratoria máxima, voluntaria 
(cerca de CRF) 

Presión expiratoria máxima, voluntaria 
(cerca de CRF) 

Ventilación voluntaria máxima (CMV) 

Flujo expiratorio máximo 

. . . .. 100cm H 2O 

150cm H2O 

180 L/ min 

rango: (100-250) 

8-10 L/seg 

Flujos inspiratorios y expiratorios en reposo ... . 0 .25-0.50 L/ seg 

ANEX04 

Presión parcial del vapor de agua en función de la temperatura 

Temperatura Presión de vapor de agua 
("C¡ (mmHg) 

o 5 

15 13 

20 18 

25 24 

30 32 

34 40 

37 47 

40 55 

100 760 

179 



ANEXO 5 

Presiones parciales de gases (m mHg) en compartimento alveolar y 
sanguín eo 

A1rt> Sangrt· 
alueolar arlt'rial 

Vapor de agua (PH,") 47 47 

Anhídrido carbónico ( Peo,) 40 40 
Oxígeno (Po,) 104 95 

Nitrógeno (PN, ) 562 564 
Presiones totales 753 746 

180 

Sangre 
uenosa 

47 

46 

40 

564 

697 

ANEXO 6 

Intercambio de Gases (S T P D) 

Consumo de 0 2 (Y,,. ) 

Producción de CO, (Vc:r,, ) 

v,.v. 
Cuociente respiratorio : R =-.- . 

Yo, 

Capacidad de difusión pulmonar para 

el oxígeno (Dr.u,) 

Capacidad de difusión máxima (DL o, ) 

(ejercicio) 

Tiempo de contacto de los eritrocitos con 

el aire alveolar 

250 mljmin 

200 mljmin 

0 .8 

.... 60 ml 0 1 min - i mmHg 1 

. . . . 0 .2-0.3 segundos 



ANEXO 7 

ALGUN A S CONSTA NTES SANGU IN EAS 

Sangre 

Hemoglobina (Hb), concentración . . . . . 15 g/ t 00 mi (13-16) 

Capacidad m áxima de fij ación de 

oxígeno por la hemoglobina 

Hematocrito 

Solubilidad del oxígeno (a O 2 , a 
38" C) 

Solubilidad del anhídrido carbóni­
co {a CO,, a 38°C) 

pK del HcQ, / H,co, para el plas­
ma 

1.34 mi O, (STPD) por lg Hb 

0.45 (0,42-0,50) 

• .. . 0 .023 mi O ,- ml - 'atm • 1 

O.SIS mi CO, mi - ' atm - ' 

HCQ, _/H,CO3 

.. . . 6.10 

Sangre artt.•n·at. Vt.•nosa y dife rencia ar/eriouenosa 

Artt>nal Venosa mixta Dijt'rencia 
(a) (v) (a-v) 

Po, (mmHg, BTPS) 95 40 55 
Saturación de la Hb en O,(%) 97 75 22 
Contenido en 0 2 (Cio, 1 en (Vol%) 19.5 15.1 4.4 
Peo, (mmHg, BTPS) 40 46 6 
Contenido en CO, (Creo,,) (Vol%) 48 .6 52.3 3.7 
H,CO, - en el plasma (mEq/ L) 24.0 25.7 1.7 
pH 

7.40 7.37 0.03 

ANEXO 8 

pH 

VALORES NORMALES DE ALGUNOS PARAMETROS RELACIONADOS CON 

EQUILIBRto ACIDO-BASICO 

7.35 - 7.45 

40 mmHg (35-45). 

Bicarbonato estándar (bicarbonato no-respiratorio): Valor imaginario 

de la concentración de bicarbona to en la sangre, siempre que P co, tu­

viese un valor de 40 mmHg. 

Bicarbonato actual o real: Concentración sanguínea de bicarbonato, con 

la Peo, que existe en el momento de la medición. Representa al bicarbonato 

respiratorio y metabólico. Como casi todo el CO, es transportado en la 

forma de bicarbonato, los valores de bicarbonato estándar y el bicarbonato 

actual son prácticamente iguales. Normalmente es de 26 mEq/L (23-28) . 

CO, total: Cantidad de CO, transportado en las diversas formas en la 

sangre. Su valor normal es de ± 27 mEq/ L. 

Base-buffer: Suma de las bases conjugadas en la sangre: representa la 

suma de los tampones sanguíneos : bicarbonato, fosfatos; proteínas, y 
hemoglobina. Su valor normal es de 48 mEq/ L. 

nBase-excess«: Exceso de base en el organismo. Su valor es de O ± 2. 

B .E . = Cuando es positiva ( +), representa un exceso de base en el orga­

nismo (alcalosis) . 

B .E . Cuando es negativa ( --) , representa un déficit de base, es decir, 

una acidosis. 



ANEXO 9 

C IRCULAClO N PU U.IONAR 

Presión media , a urícula derecha 

Presión si stóli ca, ventrículo derecho 

Presión dias tólica , ventriculo derecho 

Presión sistólica , a rteria pulmonar 

Presión dias tólica, arteria pulmon ar 

Presión medi a, a rteria pulmona r 

Presión media, capila r pulmonar 

Resistencia a rteriolar pulmonar 

Volumen de sangre en los capilares 
pulmonares 

< 5 mmHg 

20-25 mmHg 

0-5 mmHg 

20-25 mmHg 

10-15 mmHg 

< 20 mmHg 

< 12 mmHg 
< 200 dinas, 

seg cm 

80 mi± 20ml 

ANEXO 10 

RESPIRAC ION Y CIRCULACION EN DIFERENTES ORGANOS DEL HOMBRE EN 

REPOSO , DURANTE UN DIA 

vo, Veo. Cuocirot~ Flujo 
Orgono Peso respiratorio sanguúuo 

(kg) (L/ día) (L/día) 
(CRJ 

(L/día) 

Cerebro 1.4 67 67 1.00 1.080 

Corazón 0.3 42 36 0 .85 324 

Riñones 0 .3 25 20 0.80 1.814 

Apara to digestivo 2.6 73 51 0 .70 2160 

Musculatura esquelética 31 71 57 0.80 1205 

Piel 3.6 17 14 0 .82 663 

Residual 24 72 58 0 .80 547 

Todo el organismo 63.2 367 303 0.82 7 .800 



ANJEXO 11 

TRABAJO RES PIRATORIO 

»Para el cálculo de trabaj o respiratorio {W) es conveniente recordar 

qu e Cooper• ha demostrado que el ílujo de aire ''.
1
~- presenta una forma 

sinusoidal en función del tiempo (fig. 25) . 

INSPIR. 

dV 

dt 

+ 

TT/b 2TT l b 
o-¡----'---~-----~(__----~---

ESPIR . 

Fig. 25. R elación enlre el flujo de aire (~';1 y el liempo (t). 

Esta función corresponde a una expresión a nalítica de la forma : 

1. ~; = a sen bt. En la cual 

dV dt = ílujo de aire; 

a = ílujo máximo; y 

b = una constante, que depende de la frecuencia del fenómeno si­

nusoidal ; si.:ndo 2; el período (T), y, por lo tanto , /r , la 
frecuencia (f) . 

El volumen de aire corriente (Vr) corresponde al área bajo la curva . 
desde t = O a t = .-/ b. 

2 . VT =f. r / b ] " lb a sen bt dt = - ..é!. cos bt 
b • 

V r = - : (cos .- - cos O) = - : ( - t _ ¡ ) = 2ba 

Vr = 2a 
b 

Comof f,; . entonces b = 2.-f. y, por lo tanto: 

3 . Vr 2a 
2 .. r 

a 
;;:-r 
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La expresión d iferencial del lrabajo (dW) es : 

4 . dW = P • dV 
La presión lolal, requerida para respirar, es : 

( dV)
2 

S. P = KV + K' dV + K" -dt dt 
donde : 

KV trabajo elástico; 

K' dV 
dt 

trabajo realizado para vencer la resistencia al ílujo laminar; 

2 

K" ( g;,r) = trabajo relacionado con ílujo lurbulenlo. 

Si se sustituye 1 y 5 en la ecuación 4 : 
6 . dW = KVdV + K'a2 ~en2 bt dt + K" a3 sen" bt dt 

En esta expresión, el primer sumando representa al \'V,1do1,m , el se­

gundo al W ,-,,ro,o y el tercero, al trabajo para vencer la resistencia 

turbulenta. 
El trabajo total (W,.,,,) efectuado durante una inspiración de vo-

lumen Vr y duración ,r/b puede obtenerse integrando la ecuación 6: 

7 . W = J
0

Vr KVdV + J:/b (K'a'sen2 bt + K"a3 sen3 bt) dt 

w ...1.. KV' ]Vr + K'a2 
[ .L - _l_ sen 2 bt 1•/b + 

2 o 2 2 • 2b o 

•1 ( .L ]r/ b ...1.. •1 l r/b ) + K " a" - cos bt + cos· bt 
b o 3b u 

W = ...1.. KV' + K'a2 
..l!:.. + K"a" ..1__ 

2 2b 3b 

Como b = 2 ,r f y a = V m f 

entonces : 

v',..'f",.. K" V",.." ¡''.4 
W =-}KV'+ K'. 2 -2,rf + 3 - 2,rf 
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W = {KYr 2 +-¼K'Yr2,,-'•f+{K"Yr3,/ , ¡" 

!Nota: Para integrar sen' a se usó :' 

sen' a = -½ ( 1 - cos 2a), y para integrar sen3 a se utilizó : 

(28) 

En relación con los valores experimentales, esta fórmula es válida para 
ventilaciones bajas, en que la espiración es pasiva. 

En la práctica, el lrabaJo respira/ario puede expresarse también en 

función del consumo de oxígeno de la musculatura respiratoria; un valor 
corriente es de 0.5 - 10 mi O2/ L. 

La potencia respiraloria total con Yr = 500 mi y f = 15 por minuto, 
es de aproximadamente 0.315 kgm/ min. 

Si Yr aumenta a 950 mi y f = 15, la potencia es de 0.945 kgm/min; de 
esto, el W,,.,,;,. constituye un 63% del total. La eficiencia mecánica del 

sistema respiratorio es de un 3 a 7% (es decir, sólo este porcentaje de la 

energía producida se transforma en trabajo) . El requerimiento respira• 
torio de 0 2 es de 0.6 a 1.2 kgm/L, y el Wmm1.,~ es de 0.03 a 0 .04 kgm/ L. 

Existe una frecuencia respiraloria óptima, en la cual el trabajo respira­
torio es mínimo. 

Para ventilaciones superiores a 35 L/min, en que la espiración es »ac• 
tiva« , el trabajo respiratorio por minuto {W) es : 

Se observa que esta potencia es independiente de ·la frecuencia respira­
toria . 

Existen rangos fisiológicos en los cuales el límite menor de frecuenci a 
está determinado por V r máximo, y el límite superior por la velocidad 

a que el aparato neuromuscular puede generar movimientos alternantes 
(confirmado por M ilic-Emili y col./". 

,\NEXOS 189 

La frecu encia respiratoria óplima es válida para ventilación total, pero 

no lo es si se considera la ventilación alveolar (\/,1 ), porque en este caso 

la frecuenci a óptima está determinada por varios factores y se puede ana­

liza r modificando la ecuación de trabajo respiratorio en el tiempo (poten­

cia respiratoria) : 

Si se sustituye V por(\/ A + f • Yu) , queda: 

+ (29) 

De los dos últimos sumandos se deduce que el trabajo no-elástico 

para una ventilación alveolar dada aumenta al incrementarse la frecuencia 

respiratoria, debido a que la ventilación total se hace mayor; o sea, si sólo 

existiere resistencia a l ílujo, a menor frecuencia, mayo_r trabajo respira­

torio. 

Si aumenta la frecuencia , el trabajo requerido para ventilar el espacio 

muerto es mayor (Yu); pero al mismo tiempo, el aumento de frecuencia 
tiende -a disminuir el trabajo elástico, porque se requieren volúmenes co­

rrientes menores. La existencia de estos dos factores opuestos hace que 
exista unafrecuencia óptima. 
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A 
Attiilcolina, 55, 137 
Acido(s), 1 17, 120 

carbónico, 1 oa. 112 

débil, 117 
excreción de, 110 

fijos, 110 

fucnes, 117,119 

Acidosis, 125, 127, 161 
metabólica, 125, 1461 158, 16-2 
respiratoria , 127 

Admisión venosa, 92 
Adrenalina, 55 
Aeronáutica, 8o 
Afercncias, 136 

al centro respiratorio, 135, 142, 144, 146 
Afinidad, de la hemoglobina. Véase hcmo-­

/ globina 
por d oxigeno. Véase oxígeno. 

Agentes irritantes, 144 
Aire , alveolar, 72, 74, 75, 79, 99 

análisis del , 77 
composición del , 7•h 79 
muestra de , 79 

atmosférico, 71 , 75 , 101, 108 

corricntc,37,41, 150 
máximo, 188 

del espacio mucno, composición del, ¡o 
espirado, 79 

análisis del , 77 
composición del, 78, 79 

inspirado, 75 
residual, 91 

Alcalosis, 127 
metabólica , 125 
respiratoria, 127 

Alvéolos, 33 
mal ventilados, 98 

Amortiguadores, 12 , 69, 112,118,1 22 
diversos, 124 

fisiológicos, 123 

función de tos, 1 16 

gases en depósito como, 12 
proteínas como, 120 
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químicos, 1n, 125 

sanguíneos, 125 
Anestesia, 151 
Angulo(s) de bifurcación, 33 

bronquial, derecho, 33 
izquierdo, 33 

subcarino total, 33 
Anhidrasa carbónica, 1 12 

Anhídrido carbónico, 115,116 
eliminación de, 114 

Aniones, 113 

Anoxia, 156,157,158,159,161 
Apcx, 9; 
Apnea, del recién nacido, 151 

intrauterina, 148 
A~a(s), alveolar, 6'l 

de la supuficie alveolar, 83 
de histé:rcsis, 57 
quimiosensibles, 140 

útil de difusión, 84, 88, 91 
Articulaciones, 146 
Atmósfera, equivalencia, 27 
Atonía muscular, 151 
Avogadro. Véase principio de Avogadro. 

B 

Barorrcccptorcs, 163 
Base(s), 117, 120 

buffer, 122 

íuerte, 119 
pulmonares, 78, 9.:,, 99 

Bicarbonato, 110,122 , 125 

iones, 127 
Bohr. Véase c.íecto Bohr. 
Broncoconstricción, 55, 144 

zonal, 100 

Broncodilatadores, 55 
BufTers, 125 

Bulbo raquídeo, 128 

e 

Cabinas hi~rbáricas, 8o 
Cadenas,c, y/ o¡J . V Case hemoglobina 

de aminoácidos, 104 
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Caparicbd , de difusión, 82, 83, 8¡ 
a lvColo-capilar, 82 
anhídrido carbónico, 87 
del oxigeno, 41. 87 , 8H 

de oxígeno, 1o6 
inspir.uoria, 36, 37, 39 
m;ixima , respira to ria, ·1º 

vcntilatoria, 69 
pulmonar rntal , 37 , :\9 , .=.,K 
residual funcional . 37, 39, .18, 58, 75 , 8J 
vita l, 36, 37, 39 

Capilar ancrial sis1Cmico, 8g 
Carbaminohemoglobin:t, r 10 

Cascada. de anhíd rido ca rbó nico, 111 2 

d(' oxigeno, 102 

Cayado aó n ico, 135 
CH u las de Clara . 59 
Centro, espira torio , dorsa l en el bulbo ra­

/ quídco , 13 0 

íacilitatori o, 134 
inhibirnrio, 13.¡ 

fri:nico, .p 
inspiratorio. 1:29. 130 

íacilitatorio. 134 
inhibitorio, 134 
ventral, 130 

rrspira torio. 136, 1 .. p, '-P, 144,149 
afrrcncias a l, 135 , 1.p, 146 

Ciclo de Krcbs, 15-i 
Cilindro 1;~ular. 153, 154 
C ircuito s is tt'mico. g8 
Circulació n. en diferentes Orga nos. 185 

\'enosa bronquial. 88, 93 
C lim.J de ahl!ras. & 
Coc:ficicnte de- solubil:dad. 8.t 

del ar.hidrido carbónico. 87. 90 
del gas. &J. 101 
C.d oxigeno. 103 

C obp5o p u!mon.'.lr. t:;5 
ompa.nirr.ento.J. lH•o!.Jr- , 91.101 

Co rr:p!ejo fo~folip:d il-o. 59 
Cc.::::pl::ince. Vé.Jsc índ!« de di sicnsibili­

/ d :,J pulmo n:,r. 
: .::Z :-::!co-pclmon:u-. -P 

Cc:::.¡:0.3:.ció r: ¿ d air--: . :ihrob r . 30 
.J..:::: sfé:":co_ : ¡ _ jO 

de los gases atmosíéricos, 27 
espirado, 30 

Compresibi lidad , 21 
Concentraciones, de gases en el aire a l­

/vcola r , 79 
de iones hidrógeno. Véase hidrógeno. 
del a ire, espirado, 79 

inspirado, 79 
del espacio mueno, 79 

Co ndición (es), ATrs, 24 
basal, 161 

BTPS, 24 
STPD, 24 

Cond ucta ocia, 82 

Cond uctividad del plasma sanguíneo, 153 
Consta nte(s), de membrana , go 

K, 118 
sanguíneas, 182 

Consumo de oxigeno, aumento del, 162 
cálcu lo del , 165 
nonnal , 103 
muscular, 160 
por la membrana alvt'olo-capilar, 92 
por unidad de volumen muscular, 16o 

Contenido de oxígeno, to6 
Control adaptativo, 163 

Cene-za cerebral, 135, 146 
Cuociente respiratorio, 8g 

alveolar, cálculo, 175 
cálculo. 1 ¡5 

Curva, de disociación, del anhídrido car-
/ bonico en sangre ancria l. 110 

en sangre venosa, 11n 

d1: la hemog lobina. VéasC' hemoglo­
bina 

prcsión-,.•o lumcn, 53. 58, ¡B 
forma sigmoidc3 dC' la. ¡8 
pulmonar, 95 

sat u f3ción en oxigeno de b hemoglo­
bina. 1y~ 

D 
D .:ilton. VC'a sl" ll" y dt" pn:-sión p:in::ial. 
lJt"nsid:id . .! 1. 55 
Dt"OxihC'mO!:;lob in.:l. \ ' r ~1sc: hl"moglobiru rl"­

dm·id.L 

J:-;DIC[ AN,\LIT IC:O 

lkpósito, de anhídrido c:arbónico, 13, 14 . 
de oxígeno, 1'2, 1:1, 14 

Depresión respiratoria, 139 
Diafragma, 42, 44, 136 
Diámetro, de bronquio. derecho. '.i3 

izquierdo, 33 
de la tráquea, 33 
torácico amero-posterior, 4-1 
transYcrsal del tórax . 44 

Dicotomía, irregular, :n 
regular, :tJ 

Difusión, 17, 19, 26, 82, 83, 86 
de los gases respiratorios, 82, 152 

desde el capilar sanguíneo a los te­
jidos, 152 

del oxígeno. 160 
distancia de, 153 
velocidad de, 26 

Diseños óptimos, 31 
Distcnsibilidad, -15 
Divisiones dicotómicas, 3J 

E 

Ecuación (es), alométricas , 19 . 36, 40, 58 
de Ltlplacc, 57 
de Henderson-Hassclbach, t 19, 123 
de los gases, 25 
respiratorias, 19, 72, 77, 8o, 16-1 

Edema intcrs1icial, 1-14 

Eícc10, 80hr, 11-1 
1-laldane, 112 , r q 
Hamburger. 113 

Ejercicio, 6g 
muscu la r,9 1, 108 , 1.p , q6, 152,159 

inlcnso, 88, 160 

Elasticidad, de una monocapa, 61 
del aire, 31 
pulmonar, 56,150 

1otal, 58 
superficial, 61 
ti sular. 58, 149 

Electróliws anfóteros. 12,> 
Energia, c-int'1ica, 21 

polcncial cl .is1ica, 48 
Equilibrioácidn-basc:-, t z. 116, 18:J 

componente, metabólico del, 12 5 

respiratorio del, 125 
Eritrocito. Véase glóbulo rojo 
Escala Kdvin, 22 
Esfingomidina, 59 
Esíinterts prccapila~s. 15:2 
Espacio, interplcural, 48 

intrapleural , 51 
mueno, 19, 33, 71, 73, 79, 18<¡ 

alveolar, 6g, 71, 77 
anatómico, 6g 
cálculo del , 1 ¡u 
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íuncional o íisiológit.-o. 19, ¡o, 71 

Bo, 81, 93, 95, g8, 99 
por minuto, ¡1 

respiratorio, -11 
Espiración, activa, -15 

pasiYa, 45 
Espirómetro, 23, 36 
Estímulos químicos, 142 
Expansibi lidad, 21 

F 

Factor, antiatclcctásico, 61 
anticdema pulmonar, 59 
intensivo, 15 , 16 

Fccd forward rcgulation, t6] 

Fibras, adrenhgicas, 55 
colinérgicas, 55 

Flujo (s) , de aire, 33, -\1. 186 
lamina r, 33, S-1, 55 
sanguíneo dd circuito pulmonar-, 9'L 

/ ,j', 
distribución heterogénea del,~ 
distribución regional del , 96 

sanguínc-o del cuerpo carotídco, 137 
Fosfatidil-dimetil-c:tanolamina, 59 
Fosíatidil-inositol. 59 
Fosíatos, 1'1'2 
Fn:-cuencia, cardíaca, 88 

de descarga, 131 
respiratoria, 41, 71. 72, i3 

óptima , 188, 18g 
Fuelle torácico, 85 
Función amoniguadora , 116 
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Fucrza(s), elástica s. j 

inercia lc:s , 53 
total, 53 

G 

G :1s(cs). alvc-o lar, 77, 84 , 1 ¡¡ 
t·antidad que difunde: df', 85 
disuc-ho, 91 
en dc:pósito . 1'2 

irritantes. •·H 
rrspiratorios alvt'olarcs. ¡6 
sanguinros. 129 

SC'CO, 7] 

GcnC'r.icionc-s diro1ómiras. Jj 

Globina, 104 

C lóbulo rojo. , t '1 
in1crrambio de gascs rn t"I . 1 1 :J 

Glomus carotideo, •:ti 
G radiC'nte, alvt:'olo t·a pil.,r, !-f'. l 

de p~sión, 85 
Grupo(s), pirrólic-os. 104 

pros1é1ico. 104 

l·I 

Hcm, 1114 

Hcmatosis, :n. 69, 81 . 9B 
l-lcmoglobina ,9 1, 111;s . 104. •~ -z. r·.? :t 

afinidad , 1 uy 
cadC'nasu y tJ. 114 

c:omposición de la molé-cu la de. w 5 
c-urva. de disociació n. 111¡ 

de saturacicin en oxigc.-no de la. 1 j.! 

n-ducida. 114 , 11 ~, 

t lendrrso n-f-lasselllat·h . Vi.·ast· ec.·uat·iún clt­
/ He.· ndcTso n- Ha sst· lbath 

1 ll'ring-Bn:ut'r. VC'asc n:ílt"jo dt" 1 lering­
/ Ureut"r. 

1 lidrúge no, ,·onCtntradón d,· iont·s. wR, io9. 

/ 116. 1:15. 1:19, 146 
Hipen:·apnia . 8¡, 9(l, •:!9, 1.f~I , 161 

llipcroxia, 146 
l-lipervcntiladún , 6g. 125, 1:19. qu, l.J4 , q6 

alveolar, 87 

cíectiva. 93 
por hipoxia. So 

Hipocapnia, So . 100. 146 
Hipotensión anerial, 146 
J-lipoventilació n, 125. 139 

a lvcobr. 90. 'º"' 
Hipoxia. 11. 87 . 135. 

rC'gional . 1011 

Histamina, 55 
l·listidina . in.¡ 
Homeoslasis. r 16 

137 - 139, 149, 
/158, 159,161 

l ndin: de distensibilidad pulmonar, 67 
lnel"'C'ia dd íudle tórac~pulmonar, 149 
lnspirac-ión. - C'spiración. secuencia pcrió-

máxima , 36. 71 
lntert"ambio de gast"s. 69. 181 

en el eritrocito. 11 :s 
Iones. bkarbo nato. 1·17 

doro. 11 :s 
hi<lrógcno. 1 l '1 

/ dica, 149 

conn·ntral"ión de, 108 , 109 , 116, 
1:15. 1'.i9, 146 

Isobaras, 153 
para la diíusión del oxigeno, 155 

Isquemias regionales pulmonares , 100 

K 

Kelvin. VCasc escala Kelvin 
Kn:-bs. V Case delo de Krcbs. 

L 

l.c)'(cs), de acción de nlasas, 1 17, 118 
de Avogadro. 22, ·1:J 

de Boyk y Mariottc, 21. :1 '.J 
de Charles, '2'.J 

de Oalton . '15, 29 
d< Fick, 8.1 
de Ga>·-Lussal.'. , 'l 'l, 2:J 

de Henry, 8g. 9(1, io1, 111:s 
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de Laplace, 61 
de Poiseuille, 54 
general de los gases, 23 

Límite de altura, 8o 
Linea de reposo espiratoria, 37 
Lípidos neutros , 59 
Lipoprotcína, 59 
Líquido, intrapulmonar, expulsión, 150 

pleural, 48 
Lisolccitina, 59 
Longitud, de la tráquea, 41 

del tubo, 5j 

M 

:Vlaniobra de Valsalva, 47 
Mecánica, pleural, 47 

respiratoria, 36, 1 78 
~lccanismo(s), de la primera respiración 

/ poslnatal. 148 
de la tos, 144 
gatillo, 129 
homcostáticos, 161 

M<mbrana(s), a lv<olar, 8.J 
alvéolo--capilar , 83 
constitución de la , 84 
groso·r de la, 85 , 91 
pleurales, 50 

Metabolismo, aeróbico, 157 
anacróbico, 157 
celular, 159 

rvtodelo hidráulico de regulación, 14 
Modiíicaciones, circulatorias y rcspirato-

/ rias cn el ejercicio, 161 

Módulo d.istico de una monocapa, 6 1 
Moñometria respiratoria, 31 
Movimientos respiratorios, 36 
rvtucopolisacá ridos, 59 
l\<tuscu latura, esquelética, 146,1 53 

inspiratoria habitual , ·H 
lisa bronquial, cont racción. 144 
rcspir.itoria , 41, 1,;o 

Músculo(s), cardíaco, 153 
espiradores, 45, 1 :n 

abdom inales (oblicuo mayo r, oblicuo 
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menor, recto · anterior y transver­
so), 45 

intercosta les internos, 45 
inspiratorios, 36,129,135 

accesorios (escalenos, esternoclcido-_ 
mastoídc:o), 45 

intercostales, 43, 136 
cxtnnos, 43, 44 
internos, 45 

N 

Nervio, írénico, 131,133 
glosoíaringeo, 13¡ 
sinusal, 137 
vago, 137 

Ncumonocicos granulosos de Macklin, 59 
Neumotórax , 1 )1 

Neuronas, espiratorias, 130,131, IJ3, 135 
inspiratorias, 129 , 130, 135 

íadlitatorias, 133 
precoces, 131 
tardías, 131 

neumotáxicas, 130 
rtspiratorias, 1.p 

distribución topológica de las. 132 
Nc:urotransmison:s, ':l7 
Noradrcnalina, Jj 

Número de moléculas, 22 

o 
Oxígeno. aíinidad pord, 107 

capacidad de, 1o6 
consumo, por unidad de volu mc-n mus<·u­

/ la r. 16o 

101al, 16o 
contenido dc-, 1o6 
disuelto en plasma, 1111 

oíena de , 152 
saturación de, 1 oti 

Oxihemoglobina. 101 

ParbuITcr.118, 119 
Partd, alveola r. 91 

p 
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capila r, 91 
Pano normal, 148 
Perfusión, 70 
PL"sn, de los pulmones. ·Iº • 95 

molecular del gas. 85 . gi 
pl-l , 116 , 11 9, 1·.w. 1z3. 1'25, 1·.!¡ 

pk. 110 

Plasma, 1 12 

Plcura(s) . hoja parietal. 36. H 
hoja visceral, 36 , -ti 

Poist" de superficie, 63 
Polici1cmia secundaria, 80 
Poli sacaridos , 59 
Posición. horizontal. ~5 

onos1a1ica. 78, 93 , 95, 96, rno 
supina, 9_:; 

Potencia respiratoria total, 188 
Presi6n(cs). alveolar, 100 

de oxígeno, cálculo, 1 73 
a lvéo lo-arte ria l, gradiente para el oxí­

/ gcno. 92 
a lvr'o lo-capila r, de los gases, gradiente 

/ de. 85 
alvt.·olo-capi lar, diferencia, 84 

·an cria l, de anhídrido carbónico. qg 
de oxígeno, 1:n. i..¡9, 15 1 

sistt'mic:a , 146 
a tmosférica nonnal, 27 
n)loidosmó1icas , 49. 50 
dt· anhídrido carbónirn, 99. 108 

de gases, So 

de: líquido, -19 
dt· oxígeno, 89 

gradiente media dt·. H¡ 
de suprrlicie, 62 

pleural . Vt."ast· pn·s iún intrapkural. 
dt· vapor clt- agua, .1.¡, 1 /9 
,._.fct·c iva, de distensión. -17 

ti,._. expansión. -15 
de filtraricín, 4!-1 

tjt·r<"ida por un gas, 21 

t· spiratoria fin;d . li.1 
hidmstüti,·:-i. 98 

capibr. ·PJ 
i111,•rs1i,·ial. ·1!J 

intracapilar, 100 

sanguínea, 98 
intracapilar, 10<> 

intrapleural, 46, .t7, 48, 5 1, 78, 95 
intrapulmonar, .p, ·15, -16, 95 
parcial , 25 

d1ku lo, 172 
de anhídrido carbOnico 99, 109 
de gases, 29,101 

de gases, en el aire a lveolar, 30, 86 
de gases, en la sangre venosa, 50 
de gases, en el compartimento alveo-

lar y sanguíneo, 1 So 
de gases, en sangre funcional. 86 
del nitrógeno, 25 . 99 
del oxigeno, 99, 106, 1 10. 1 j-J 

del vapor de agua, 1 ¡y 
positiva. 100 
sanguínea capilar, 98 
total, 25 

de gases en el ai re alveolar. Jº 
transmural. -ti 
transpulmonar (Prp). -17, 5.1.. 64. 78. 

h 15, i-J:9, ' 5º 

Primera, inspiral·ión. '49 
rcspirac-ión del rccit."n naddo, 148 

Principio de Avogadro, 22. 2'.l 

Produc:ción, de anhídrido carbúnini. 16:.! 

cálculo. 167 

Proteínas, 1 n 
t·omo amoniguadon·s. 1 ·.w 
l"n el plasma sanguinC'o. 6:i 

Protoplasma C'(' lular. 101 

Prn1uberanda, 118 

Punto \'l'llOS O. 1 l '2 

Q 

Quimiorreceptorcs, 135, 137, 149, 163 
aórticos. 149 
carotídeos, 149 
centrales específin>s . 1.¡ r 
periféricos, 137 

INDICE ANALITICO 

Radio, alveolar. 35 
del tubo, 55 

R 

Reabsorción de liquido ph:ural, 49 
Receptores, aórticos, 137 

de irritación, 144 

Rt.-cién nacido y respiración, 1 50 

Reflejo, de Hcad, 149 
de Hering-Breucr, 130,135 
de inmersión, 148 
del suspiro. Véase rcílejo de Head. 

Régimen estacionario, 15 
Regulación, 19 

de la respiración, 128 
centro respiratorio, 128 

Relación, presión-volumen, 67, 96 
ventilación-perfusión, 19, 52, ¡6. ¡B. B.i , 

/88, 92, 93. 95, g8, 99. 000 , l5I 

regulación de la, roo 
Resistencia, al Oujo, 52 , 53 

de ain:, 54 
al roce del ílujo viscoso, 149 
de la membrana, 82 

Respiración, asistida , IOO 

de reposo, 45 
en difc:n:ntcs órganos, 185 

Respirador, 8o 
Riñón, y eliminación de ácidos fijos, 116 
Ropas a presión, 8o 

Sangre ancrial. 101 

Saturació n, :q 

s 

de ox igcno, 1 o6 
Seno carotídco, 13j 
Shunt a lveolar , 98, 99 
Sistema(s), buffer, 122 

circulatorio, transportl' por d. 101, 103, 

limitanle , 130, 13:, 
nervioso central, 161 
neurovegcta1ivo, 33 , jj 
reticular, de la corteza cert:hral. 130 

del hipotála mo, 130 

/ 146 

vegetativo, 161 
Superficie, alveolar total, 35, 91 

área de la, 83 
capilar, 91 
rnrporal, 39 
útil , 42 

Surl"actantc, alveolar, 59 
pulmonar, 64, 150 

T 
Tampón o buffer. Véase amortiguador. 
Temperatura, 21, 108 

absoluta, 22 

corpora l, n 
variaciones de la, 109, '·H 

Tensión, del líquido imrapulmonar. 149 
superficial , 57, j8, 64, 65 

Tensoactividad, 6o 
Tensoccptorcs, en d lado venoso, 146 

pulmonares, 135 
Territorio capilar pulmonar, 83 

201 

Tidal volume. Vt."ase volumen de airr co­
/ rrientc . 

Trabajo, dástico, 18¡. 188 
por n:spiración, 41 

estático, 53 
exprcsiór:. dikn:ncial, 186 
mecánico, j'.2 

no, clástirn. 18g 
minimo,n 
por una respiración, 41 
respiratorio. 19, 52. S:J, 1B8 
viscoso, 187 

Transmisores neurohumoraks, 1 :J9 
Transporte, de anhíd rido c:arbúnico, 108 

como compuesto carbamínico, 11 .¡ 

en fonna de ion bicarbonato, 11 ·2 

físicamente disuelto, 11'2 

de gases rrspiratorios, 1111, 161 
de anhídrido carbónico, 101 . w8 
de oxígeno, 101 

de oxigeno, disuelto, 101 • 

en combina ción química rnn la ht·­
moglobi.na. 1n1 

sa nguíneo de gasc:s , 19 
Transudaóón de plasma, ÍJi 
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V 

Valores predeterminados, 37, 38 
Válvulas aurículo-.vcntriculan::s, 98 
Vasoconstricción, 100 

Velocidad. circulatoria, 88 
de dil'usión, 9() 

del flujo, 144 
V e nas de Tcbcsio, 93 
Ventilación, alveolar. 16 . 17, 19, 73 , 75 , 

/ 8o, 81' 93, 95, 129, 142 

cálculo, 1 71 
efectiva, 19, 72 , 93, 95 
minuto, 73 , 81 
normal de rtposo, 73, 142 

depresión de la, 137 
modificación de la, 137 
pulmonar, 1461 177 
rcspiratoria•minuto, 73 

Véni~(s), dd pulmón, 78 1 99, 100 

Vías atn::as, 33, 55 
Vida, cxtrautuina, 149 

intrauterina, 148 

-··---

/ \ 
'.\ J \,\ 

r:. ,«; 
• ·_"l r,10 DI:.'<" 

·, .. :.:.::::::: _ 

Viscosidad. de superficie , 62, 63 
del fluido , 55 
del gas, 55 

Volumcn(cs), de aire corriente, 23, 36, 

/68, 6g, 7• 
de liquido intcrplcural, 49 
de reserva, espiratorio, 36, 37, 39 

inspiratorio, 36, 37 
de vaivén. Véase volumen de aire corriente. 
dd espacio mucno, 6g, 72, 73 
gaseosos, 24 

minuto respiratorio, 39, 55, 68, 72 
movilizado, 52 
observados, 38 
pulmonares, 19,361 177 

z 

Zona, conductora, 31 

de transición, 31 

quimiorrcccptorcs centrales, 139 
respiratoria, 33 
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