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PROLOGO

El presente texto se refiere a la fisiologia de la respiracién, y constituye
el primer capitulo de un libro que en conjunto conformara la obra intitu-
lada FISIOLOGIA DE SISTEMAS.

La Fisiologia es una asignatura basica, que forma parte del curriculum
de cualquier carrera biolégica. La orientacién particular hacia Fisiologia
Humana que tiene esta obra, la hace especialmente apropiada para los estu-
diantes de Medicina, Odontologia y Bioquimica, a sabiendas que el
modelo hombre permite la extrapolacién de las funciones normales hacia
la Fisiologia Comparada, que es valida para el resto de los mamiferos.

En numerosa ocasiones los fisidlogos se han preocupado acerca del
destino de la Fisiologia, centrando su atencién principalmente en torno a
cual sea la orientacién que tiene la Fisiologia moderna en el contexto
del mundo cientifico actual. Existen fundamentos experimentales y ted-
ricos que permiten afirmar que esta disciplina esta encontrando su cauce
natural en la concepcion integrativa de todas las funciones, la que inter-
preta a un organismo como un todo indivisible (holismo); de manera que
el tratamiento parcelar sélo se justifica por razones didacticas, en vista
de la enorme complejidad del tema.

En el contexto de la Fisiologia Integrativa adquiere especial impor-
tancia la teoria de las regulaciones organicas, la cual permite relacionar
a los diferentes factores morfofuncionales que constituyen un sistema
Yy, a su vez, permite ordenar los hechos de una manera légica y coordinada,
de modo que cada funcién queda integrada arménicamente en el con-
cierto de las funciones somaticas. Es éste el enfoque con que se trataran en
la presente obra las diferentes materias, las cuales en conjunto constituyen
la FISIOLOGIA DE SISTEMAS.

Por otra parte cabe sefalar que lamentablemente existe en nuestro pais,
y en general en Latinoamérica, una carencia total de textos nacionales
apropiados para los estudiantes de pregrado en Fisiologia de Sistemas.
Ademias los textos provenientes del extranjero no sélo representan para
el alumno un problema econémico, 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 atraso con que los temas son tratados, respecto
a la actualidad cientifica, es aun mayor que el del texto en el idioma origi-
nal.

Son éstas las razones por las cuales las autoridades de la Universidad
de Chile han estado preocupadas de ofrecer a los estudiantes de las diver-
sas universidades del pais textos apropiados para su formacién, no sélo
en lo que respecta al nivel académico de las materias tratadas, sino que
también en cuanto al enfoque actualizado de las diversas disciplinas, con
el propédsito de informar sobre el avance cientifico, que es francamente
vertiginoso en el mundo moderno.

Los editores esperan poder ofrecer a los estudiantes universitarios, y
esto a corto plazo, los demas capitulos que constituyen esta obra, los cua-
les son: Funcién renal; Digestion; Sistema endocrino; Circulacién; Me-
canismos de regulacién; Metabolismo y Termorregulacion.

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 Chaigneau y de Extensién 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 capitulos, por lo cual esperamos, de
parte de los estudiantes, que serdn los beneficiarios de este esfuerzo edi-
torial, una apreciacién en su justa medida de esta iniciativa de tan vasta
proycccién docente.

Finalmente, deseamos agradecer muy en especial la inapreciable
colaboraciéon 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 diagramacién 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-
maticas y Naturales de Valparaiso, ambas de la Universidad de Chile,
cuyo eficiente desempenio funcionario ha significado una colaboracién
muy valiosa para los editores.

PROLOGO

El generoso aporte de la Direccién de Extension de la Universidad de
Concepcién, a cargo del seiior Hagen Gleisner, ha hecho posible la materia-
lizacién de la labor de coordinacién del comité editorial de este texto de

estudio.
LOS EDITORES



INTRODUCCION

La respiracién es uno de los sistemas de transporte del organismo y su fun-
cién consiste en llevar el O: requerido desde el ambiente exterior hasta
las células, asi como el CO: producido a nivel tisular hacia la atmésfera.

En el organismo, el oxigeno y el anhidrido carbénico existen en tres
formas'':

1. como gases propiamente tales,
2. en disolucién fisica, y
3. en combinacién quimica.

Los gases en depésito actian como amortiguadores: el oxigeno como
reserva, en casos de hipoxias o de anoxias exégenas, y el anhidrido carbé-
nico como tampén o buffer frente a los cambios del equilibrio 4cido-basico
y su relacién con modificaciones del pH sanguineo.

Fig. 1. Modelo hidrdulico que representa el depdsito de Oa, la entrada
(qe), de Oz por la ventilacion vy la salida (q.), a través del consumo tisular de
O,.
CONTROL
BEes

RESPIRACION

ﬁ
aporte <
de O3 lqe
Po DEPOSITO
2 DE 0,
N - . .
PP\ CONTROL 9s = Vo,
ORGANISMO DE REPOSO

Y EJERCICIO

' LLos nameros volados se refieren a la bibliografia, al final del volumen.
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lqs COZ

Fig. 2. Modelo hidrdulico en que se ha representado el depdsito de CO,.
La entrada de CO: estd dada por la produccién tisular del gas y la salida
por la ventilacién pulmonar.

El ajuste mutuo entre los depésitos de O; y de CO: se realiza por
modificaciones respiratorias, circulatorias y renales. Los comparti-
mentos que intervienen en relacién con los depésitos de Oz y CO: son
el compartimento pulmonar, que tiene intercambio con la atmésfera y el
compartimento tisular en el que se consume oxigeno y se produce anhi-
drido carbénico.

La relacién 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 ventilacién pulmonar controla el
transporte de gases desde la sangre hacia el aire atmosférico (figs. 1, 2).

Los diversos componentes del depésito de O: se encuentran especifi-
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cados en la Tabla 1. Es interesante senalar, que el total de O: en un
hombre normal alcanza sélo a 2 litros, de manera que la reserva de oxigeno
es muy exigua''.

TABLA 1 Depdsito de Oy en un hombre de 70 kg de peso a nivel del mar'!

Pulmones 0.5 L | Oz como gas disuelto

Sangre 1.2 L | como gas disuelto; oxihemoglobina
Tejidos 0.3 L { como gas disuelto; oxihemoglobina
Total 20L

Por el contrario, los depésitos de CO: son muy abundantes, espe-
cialmente en los huesos, en que se encuentra el 90% del CO: del orga-
nismo (Tabla 2).

TABLA 2: Deposito de CO. en litros (L) en un hombre de 79 kg de

Ly 11
peso, a mvel del mar .

1. Pulmones 0.2, | CO: como gas en la cRF* y como bicarbonato
pulmonar

2. Sangre 2.71.| CO: disuelto; bicarbonato; compuesto carba-
minico

3. Tejidos 120 ,| CO: disuelto; bicarbonato; carbonato (huesos);
¢compuesto carbaminico?

4. Total 123 1,

Se establece un nlAjo de materia (q), que se puede representar median-
te un modelo hidrduljco de regulacion, en el cual el flujo de entrada (V,)
corresponde al aporte de O: desde la atmésfera, y el flujo de salida (V)

*CRF: Capacidad rtsidl,al funcional de los pulmones (véase pag.37).

INTRODUCCION 15

equivale al consumo tisular de Oz (Vp,). El factor »intensivo« del sis-
tema es la presion de O: (P, ). Existen detectores (X, ) que informan
de los cambios en P, , con lo cual es posible regular la entrada de O: al
sistema a través de la ventilacién, fundamentalmente de la ventilacién
alveolar (V,).

En régimen estacionario (steady-state) que se conoce también como
estado de equilibrio dinimico, V.=V, condicién en que el factor
intensivo (PO,) tiende a mantenerse constante (fig. 3). Si por cualquier
motivo Pg, aumenta (1), el sistema regulador funciona de tal manera

i s
l‘ >2l

VALOR DE__
RE FERENCIA

P,
02 Vo,

O} PERTURBACION

CONDUCTANCIA
DE SALIDA

Ks

L&s

Fig. 3. Representacion de los flujos de entrada (q.), de salida (q.) y fac-
tores intensivo y extensivo en un modelo hidrdulico de regulacion para el

compartimento del oxigeno (O2).
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que tiende a disminuir la Va, con lo cual es menor la entrada de O al
sistema y la Pg, tiende a retornar a su valor inicial. Si en cambio P, dis-
minuye (2), aumenta Vy, lo que se traduce en aumento del aporte de
O, atmosférico, determinando un aumento de Po. .

Por otra parte, como consecuencia de la actividad metabélica se pro-
duce CO:; el mecanismo de su regulacion puede representarse también
en un esquema similar al anterior (fig. 4), en el que se observan el flujo
de materia y de informaciéon. El flujo material de entrada corresponde
a la produccion tisular de CO: (\-/(‘.()1 ) y el flujo de salida, V,, es el CO:
que sale a la atmosfera; el factor intensivo es P, vy el detector estd sim-
bolizado por X (. Cuando V.= V. (régimen estacionario), entonces
P, es constante. Si P aumenta, el sistema de regulacion incrementa
el flujo de salida de CO: a través de la ventilacion alveolar (VA), y

-5 =0

Pco,

3
Fig. 4. Modelo hidrdulico de regulacién que representa el Slujo de CO:
en el organismo.

Anabolitos

Catabolitos

INTRODUCCION
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PC(), tiende entonces a disminuir, hasta alcanzar el valor de referencia. Si
[)(.‘01 se hace menor, la ventilacién alveolar disminuye, con lo cual se re-
duce el flujo de salida de COz, y el nivel de P, aumenta.

A diferencia de lo que acontece en los seres multicelulares, en los orga-
nismos unicelulares, el flujo de gases se realiza por simples procesos de difu-
sion (fig. 5). Si la presion externa de O: (P"(), ) es mayor que la presién
tisular de O:2 (P,Q ), el O: difunde desde el exterior hacia el interior

Aparato de Golgi

CITOPLASMA
NUCLEO

Reticulo

l—  Lisosomas

— Gola de grasa

Mitocondria

Centrlolo

MEMBRANA
CELULAR

Pe02 Pecq %

Fig. 5. Intercambio de O; y de CO; entre el medio ambiente y el
interior de una célula. Si la presién extracelular de Oz (Peq,) es mayor
que la presion tisular de O: (Pio,), el oxigeno difunde hacia el interior.
8t Pecg, es menor que Plco,, el CO; sale hacia el ambiente.

endoplasmatico
(liso y rugoso)
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TRANSPORTE
DE 0,

TRANSPORTE
DE cO,

g 3

VENTILACION
PULMON AR

RESPIRACION

0, EXTERNA

7
==~ DIFUSION

> CIRCULACION

DIFUSION

co, co, : o} o
2 2 RESPIRACION

INTERNA

METABOLISMO
CELUL AR

Fig. 6. Representacién esquematica de las etapas de la respiracion.
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de la célula. Si P,(__{)’ es mayor que P , €l CO: difunde hacia el medio

fco,
ambiente.

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 didacti-

cas se enumeran asi:

1. Ventilacion 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 volimenes pulmonares y ventila-
torios; las ecuaciones respiratorias y alométricas.

2. Difusidn de gases a través de la membrana alvéolo-capilar, que de-
pende de las caracteristicas de ella y de los gases alveolares y sanguineos.

3. Relacidn ventilacion/perfusion, constituye la razén entre el aire que
se ventila y el flujo sanguineo funcional del pulmén. En esta etapa tiene
importancia el concepto de ventilacion alveolar efectiva y espacio

muerto funcional.
4. Transporte sanguineo de gases, es realizado por el sistema circulatorio.

S. Difusion de O: y CO: a nivel celular, las cuales se rigen por la ley
de Fick, que se aplica también a la difusién alvéolo-capilar en los pul-
mones.

6. Regulacion del sistema de transporte de gases por mecanismos ner-

viosos y humorales, principalmente.



1.
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 fisicas que sera necesario aplicar cuando el caso lo requiera.

Un gas esta constituido por gran cantidad de moléculas separadas entre
si y en permanente estado de movimiento. A presiones bajas las moléculas
estan separadas por distancias mayores y las fuerzas de atraccién son muy
pequenas. Por otra parte, la fuerza que unas ejercen sobre otras, por colisio-
nes ocasionales entre ellas, no determinan pérdida energética, debido al
caracter perfectamente elastico de la colision.

La presion 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 presion depende del niimero de moléculas y de su correspon-
diente energia cinética. ’

Los gases se diferencian de los liquidos por su baja densidad y su gran
compresibilidad; no sélo toman la forma del recipiente que los contiene,
sino que ademas lo ocupan integramente. Es una caracteristica funda-
mental de los gases su tendencia a aumentar de volumen, o sea, su expansi-
bilidad.

El wolumen ocupado por una masa gaseosa dada, esta determinado
por dos factores: su presion y su temperatura.

13
LEY DE BOYLE Y MARIOTTE

Cuando se modifica la presion ¢jercida sobre una masa de gas, conservando
constante la temperatura, los volimenes Vi y Va2, que ocupa a las presio-
nes Py y Py, estén en la siguiente relacion:

VS Py o bien ViP; = V:P: = constante (1)
V2 Pl

21
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El volumen de una masa gaseosa dada, a temperatura constante, es inver-
samente proporcional a la presién que soporta (ley de Boyle y Mariotte); o
dicho de otro modo, para una masa gaseosa, mantenida a una misma tempe-
ratura, el producto del volumen por la presion es constante'*.

2;

LEY DE GAY - LUSSAC

El volumen de una determinada masa de gas, mantenida a presién constan-
te, aumenta en 1/273 (coeficiente de dilatacién térmica) su volumen a O°C,
con cada grado de elevacion de temperatura.

El enunciado de esta ley puede expresarse asi: el volumen de una masa
dada de gas, a presién constante, es directamente proporcional a la tem-
peratura absoluta (escala Kelvin).

Si Vi y V2 son los volumenes de una misma masa de gas, a las corres-
pondientes temperaturas absolutas (T: y Tz), entonces:

Vi, B
Vi T (2)

En la escala absoluta (grado Kelvin, °K), 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 presién, el mismo numero de moléculas. Asi por ejemplo, un
litro de oxigeno, a una presién de 760 mmHg y a una temperatura de 37°C,
contiene exactamente el mismo nimero de moléculas que un litro de anhi-
drido carbénico o de cualquier otro gas, en las mismas condiciones de presion
y de temperatura.

LEYES FISICAS QUE RIGEN COMPORTAMIENTO GASES 23

4.
LEY GENERAL DE LOS GASES
Representa una combinacién de las leyes de Gay-Lussac, Boyle y Avo-
gadro.

La ley de Gay-Lussac o de Charles relaciona el volumen con la tempe-
ratura absoluta, a presién constante.

La ley de Boyle y Mariotte relaciona el volumen con la presién, a tem-
peratura constante.

La ley o principio de Avogadro relaciona el nimero de moléculas con
el volumen, la presién y la temperatura.

Resulta entonces que:

Pl 'Vl P!'VZ

T c T3 )

donde:

P = presion;

volumen;

temperatura absoluta;

v
T
1 subindice; condiciones iniciales de presion, temperatura y vo-

lumen, y
2 = subindice; condiciones finales de presion, temperatura y volumen.

La ley general de los gases permite calcular ¢l volumen de un gas,
que al ser medido estaba sometido a cambios en sus condiciones. Asi, para
medir el volumen de aire corriente de un individuo (volumen de aire que
se moviliza en una inspiracién), el sujeto respira en un espirémetro que
estd a la 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 voli-
menes a la temperatura y presién deseadas (corporales, por ¢jemplo).
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5.
CALCULO DE VOLUMENES GASEOSOS

Los volimenes de mezclas gaseosas, asi como los gases en general, se
expresan a una temperatura y a una presion determinadas, lo que permite
uniformar los valores encontrados y establecer comparaciones entre
volumenes medidos a temperatura y presién diferentes.

Es asi como los volimenes pulmonares se transforman a condiciones
BTPs (Body, Temperature, Pressure, Saturated). Un volumen gaseoso,
expresado en estas condiciones (BTPs), esta a 37°C y 760 mmHg de
presién, y saturado con vapor de agua para esa temperatura.

Los voliumenes de gases puros, como el consumo de oxigeno (Vg,).
la producciéon de anhidrido carbénico (VCQ) y volimenes de gases san-
guineos, se expresan en condiciones sTpp (Standard, Temperature, Pre-
ssure, Dried), es decir, a 0°C y 760 mmHg de presién, considerando el
gas seco (no saturado con vapor de agua).

Entonces, para comparar un volumen gaseoso, medido a temperatu-
ra y presion diferentes, se transforma el volumen gascoso de las condi-
ciones en que fue medido (ATps: condiciones ambientales) a las condi-
ciones que interesan desde el punto de vista fisiologico (BTPS o sTPD),
aplicando la ecuacion de estado de

los gases o ley general de los gases,
que hemos mencionado mas arriba:

P, -V, P: - V.
T - 9
La saturacién de un gas o mezcla gascosa con vapor de agua depende de
la temperatura a que estd sometido el gas. La presion del vapor de agua
serd mayor o menor segin el grado de saturacién. Por estas razones, las
variaciones de los volimenes gaseosos en relacién con las variaciones
de la presién atmosférica y de la temperatura se calculan considerando:

P = Ps — Pwio )
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De esta manera la ecuacién de los gases sera:

(P: — Py Vi P2 = Pa o )aaVa
T T2

(Pr =Py, )T

Vo =Vy —e— 6
7 VP =Py, )Ty ©

en ellas:

]

subindice; condiciones ATPSde P, Vy T.
= subindice; condiciones BTPS 0o STPD de P, Vy T.

\N]
|

6.
LEY DE DALTON (Presion parcial)

La presion ejercida por cualquier gas, en una mezcla de ellos, es igual a la
presién que esta cantidad de gas ejerceria si no hubiera otros gases pre-
sentes, y se denomina presion parcial.

En fisiologia respiratoria se simboliza la presién por P, seguida del
simbolo quimico de un gas (como subindice) para indicar su presién
parcial; por ejemplo PN: expresa la presion parcial del nitrégeno.

La presién total de una mezcla de gases es igual a la suma de las presio-
nes de los gases individuales de que se compone. Asi, la presion total del
aire atmosférico se puede expresar como la suma de las presiones parcia-
les de los gases componentes:

Palm = Yatmg, + Pa[m/\

iw Pulm(.-u. o Palm”_,, (7)

En forma similar, la presion de los gases alveolares puede determinarse
como sigue:

Pai= Bape ot Bas siBar et o (8)
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La expresion del contenido gaseoso, de acuerdo con las presiones par-
ciales, es ventajosa, porque los gases difunden siempre hacia las zonas de
menor presién parcial; pero no siempre hacia las zonas de menor concen-
tracién, como puede presentarse en la difusion de los gases desde un
medio liquido a otro gaseoso. Un c¢jemplo: como el oxigeno es poco solu-
ble en el agua, su concentracién en el agua sera baja, aunque su presion
parcial en el liquido sea alta; es asi como el oxigeno difundira desde la
fase acuosa al medio gaseoso externo, que tiene una concentracién gaseosa
mas elevada, pero una P(), mas baja.

La presion parcial de un gas cualquiera puede calcularse a partir de la
concentracién de las diversas fracciones que componen la mezcla gaseosa,
siempre que se conozcan las condiciones de ésta y su presién total.

Corrientemente las concentraciones se miden como fracciones del
gas seco, y se expresan con el simbolo F. Por e¢jemplo, para el aire atmos-
férico seco F, = 0.21, entonces la presién parcial del oxigeno atmos-
férico sera igual a:

Patmu - atmg, ° Paim

7.
LEY DE GRAHAM

A una temperatura determinada, las moléculas pequeiias se mueven mas
riapidamente, entrechocan mis frecuentemente, y difunde con mas rapi-
dez que las de mayor tamafio. Esta ley establece que la velocidad de difu-
sién, bajo condiciones iguales, es inversamente proporcional a la raiz
cuadrada del peso molecular (PM), del gas que difunde.

IL.
COMPOSICION Y PRESIONES DEL
AIRE ATMOSFERICO

1.
COMPOSICION DE LOS GASES ATMOSFERICOS

La composicién 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
atmosfera esta compuesta aproximadamente por 1/5 de oxigeno,4/5de nitré-
geno y una fraccién de anhidrido carbénico. Los otros gases que la consti-
tuyen, salvo el vapor de agua, no desempefian ninguna funcién de impor-
tancia. La composicién del aire atmosférico es la siguiente:

TABLA 3: Composicion del aire atmosférico

Gas % mmHg
Oxigeno 20,74 157.6
Nitrégeno 78,52 596.8
Anbhidrido carbénico 0,04 0.3
Agua (a 16°C) 0,70 5.3
100,00 760.0
2.

PRESION ATMOSFERICA o

La atmésfera que rodea a la tierra, ejerce sobre la superficie exterior de
ella una presién, que depende de la altura y de la latitud del lugar; no obs-
tante, es practicamente constante en cada lugar de la superficie terrestre.

Se entiende por presién atmosférica normal la que corresponde a la
latitud de 45° a nivel del mar, y su valor esta dado por una columna de mercu-
rio de 760 mmHg a 0°C. Este valor constituye la unidad practica de presién,
que se designa como una atmdsfera y equivale a 1033.3 gr/cm’. En un
mismo lugar de la tierra la presién experimenta oscilaciones, éstas depen-

27
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den de la humedad, de los vientos y de las condiciones atmosféricas en La presién de vapor de agua se rige por la ley de Dalton, en el sentido que
general. La presion atmosférica tiene importancia en fisiologia por su presién es independiente de la de los otros gases presentes. Por esta
la gran cantidad de fenémenos que son influidos por ella, como sucede razon, se puede corregir la presién atmosférica antes de calcular las pre-

* por e¢jemplo con la respiracién. siones de los gases secos.

En condiciones habituales, ¢l aire atmosférico no es seco, sino que Presion parcial del vapor de agua. La saturacién de un gas depende de

contiene una cierta proporcién de vapor de agua, lo cual depende de la la temperatura; a 37°C le corresponde una presién parcial de 47 mmHg.

humedad relativa y de la temperatura. El siguiente grafico muestra la relacién exponencial entre la tempe-

El aire atmosférico a nivel del mar ejerce una presion de 760 mmHg, ratura y la presion parcial del vapor de agua (fig. 7).
y los gases de que se compone estan presentes en las proporciones de
20,96% de oxigeno, 79% nitrégeno y 0,03% de anhidrido carbénico, 60
porcentajes expresados como aire seco. Las presiones parciales de estos -
gases seran, por consiguiente: § 50 47
() 7
S < 5
Para el oxigeno: i sol i Punto de Importancia Fisioldgica
100%R . 2 e 760 mmHg S e 3
DAL e X § £ 30l
X = 159.3 mmHg £E i 37
Para el nitrégeno: g el
= L
T00%RRNES. o o deas | 760 mmHg o ot
79028 = i X s
X = 600.6 mmHg s g s gy g g T
o 10 20 30 40 50
Para el anhidrido carbénico: °
TEMPERATURA('C)
LOORLISEIE S = ook s 760 mmHg
O 0B e s o X Fig. 7. Relacién entre la presion del vapor de agua y la temperatura.
X =0.23 mmHg
En vista de que la presién total del gas en la tradquea es igual a la atmos-
3 férica (760 mmHg, a nivel del mar), la variacién del vapor de agua modifica
las presiones de los gases restantes.
PRESION DE VAPOR DE AGUA

Cuando se calcula la presion parcial de un gas, a partir de su porcentaje
El aire que ingresa a las vias aéreas superiores se pone en contacto con la

en el aire seco, debe usarse el valor de la presién atmosférica existente
mucosa nasal, donde es filtrado, se calienta y se satura con vapor de agua.

menos la presién parcial del vapor de agua. Asi, cuando la presién total
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de gases en el aire alveolar es de 760 mmHg, la presion de O, +CO; +
N2 sera 760 — 47, osea, 713 mmHg.

Por ejemplo, la presion alveolar de CO: se puede calcular, si se conoce
su concentracién alveolar (5,6%), como sigue: (Véase mdas adelante
la ecuacién 19, en el capitulo sobre Ecuaciones Respiratorias.)

Paco =Fagg - (Pam — Py, ) 9)
donde:

F"(:u. = concentracion fraccional alveolar de CO:

Poim = presion atmosférica o barométrica

PA”.” = presion alveolar del vapor de agua.

P,,(_u‘ = 0.056 - (760 mmHg — 47 mmHg)

= 40 mmHg.

Es necesario recordar, que en el alvéolo, a la mezcla gaseosa inspirada,
se agrega el anhidrido carbénico procedente de la sangre venosa. La
incorporacién de dos gases al aparato respiratorio, uno durante el paso
por las vias aéreas superiores (vapor de agua) y el otro en los alvéolos

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

TABLA 4: Composicion del aire atmosférico (STPD), del aire e:/;irada
(BTPS) y del aire alveolar (BTPS)

Gas Aire atmosférico Aire espirado Arre alveolar
Porc:nla;e Presion Porcentaje Presion Porcentaje Presion
(%) parcial (%) parcial (%) parcial
(mmHg) (mmHg) (mmHg)
0: | 2097 159.4 15,7 120 13,6 104-
CO: 0,03 0.2 3,6 27 5,3 " 40
N: 79,0 600.4 74,5 566 74,9 569
H:0 0 0 6,2 47 6,2 47

IXI.
MORFOMETRIA RESPIRATORIA

Las primeras correlaciones cuantitativas entre la morfologia y la fun-
ci6on pulmonar se encuentran descritas en los trabajos de Sir Stephen Ha-
les*®, quien en 1731 expresa que »la elasticidad del aire sc reduce en
Ya por la respiracién de los pulmones« (para el Rvdo. Hales, »elasticidad«
era sinénimo de »estado gaseoso«). Sus conclusiones lo llevaron a des-
cribir a los alvéolos como pequefios cubos de »0.01 pulgadas (250 1) de
diametro«; una apreciacién aproximada de la superficie alveolar la esti-
mé6 en 289 pies cuadrados (27 m®); un 4rea de tal magnitud, induda-
blemente favorecia el pasaje de los gases a nivel alvéolo-capilar, mucho
miés que la entrada de alimentos al tubo digestivo. En 1945, Mueller"
realizé estudios, que correlacionaron las dimensiones alveolares con el
intercambio gaseoso; sin embargo, han sido los trabajos de Weibel y G6-
mez los que han enfocado en forma sistematica el problema de la estruc-
tura y la funcién pulmonar. Por esta razén, lo que aqui se describe con
respecto a la morfometria pulmonar, estd basado en los trabajos ulterio-
res de Weibel**.

Parece demasiado obvio afirmar, que debe existir una relacién estre-
cha entre estructura y funciéon de los érganos, y sin embargo es comin
que el estudio morfolégico y el funcional se efectien con enfoques unila-
terales y disociados totalmente entre si.

Por otra parte, una visién morfo-funcional ha permitido establecer,
que tanto la forma como las dimensiones de las estructuras organicas co-
rresponden a »disefios 6ptimos«, en cuanto al costo energético minimo pa-
ra los requerimientos funcionales.

El pulmén-posee tres_componentes basicos: aire,sangre y tejido. Aire y
sangre son transientes, y estan en flujo constante. Por el contrario, el
tejido pulmonar es estacionario, lo que en parte facilita el estudio de sus
medidas y formas.

La porcién tisular pulmonar ha sido clasificada en tres tipos:

1. Zona conductora: constituida por traquea, bronquios y bronquiolos,
2. Zona de transicion: bronquiolos respira(o‘r§p§_y ; P
. ; 31

e
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DICOTOMIA REGULAR

|
|
|
DICOTOMIA IRREGULAR $'
\
~
~
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3. Zona respiratoria: sacos alveolares y alvéolos.+
En sintesis, el sistema morfolégico respiratorio estd representado

por las vias aéreas y los alyé_olqipy_lgl_grla[cj: ®

a) los alvéolos son sacos _esféricos llenos de_aire, los cuales estin sepa-
rados de la sangre por la membrana_alyéolo-capilar, y estin conecta-
dos con la atmésfera po;intcrmcdio de las vias aéreas. Los alvéolos
son aproximadamente 300-10°) y este nimero es practicamente
constante durante toda la vida del individuo sano.

b) Las wvias aéreas _(traquea, bronquios y bronquiolos) permiten el
transporte del aire desde la atmésfera a los alvéolos, y viceversa, sin
que exista intercambio de gases entre estas vias y la sangre. Desde el
punto de vista de la respiracién, el aire que ellas contienen constituye
el »espacio_muerto®S(Vp), por cuanto no participa_en la_hematosis
o intercambio de los gases entre la sangre y el aire alveolar.

Los bronquiolos poseen en sus paredes musculatura lisa, lo que les
permite variar su didmetro, cambios que estin bajo control del sistema
neurovegetativo. e 5

La divisidn de las vias aéreas se efectia por dicotomia irregular, en que
sus elementos conjugados tienen diferentes didmetros y longitudes, y
sus angulos de bifurcacién son también diferentes. Asi, por ejemplo, en
el hombre el didzmetro de la traquea es de 1.67 cm, el del bronquio izquierdo
de 1.12 cm y el del bronquio derecho, de 1.32 cm.

Los angulos de bifurcacién, también para el pulmén del hombre, son:
el angulo bronquial derecho es de 30,3°, el angulo bronquial izquierdo es
de 43,8° y el dngulo subcarino total es de 61,7°.

Los angulos de bifurcacién —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 angulos sean m4s bien agudos, pues ello da origen a flujos preferente-
mente laminares, a un menor costo energético (fig. 8).

Fig. 8. Modelos de dicotomia regular e irregular, la cual es aplicable a las
ramificaciones del sistema estructural respiratorio.
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Las generaciones dicotdmicas (fig. 9) de las vias aéreas se han de-
signado con la letra Z, asignandosele un nimero a cada generacion. Asi,
ala traquea le corresponde Z =0, y a los dos bronquios principales Z = 1.

Como cada elemento localizado en una generacién (Z) da origen a dos
ramas en la generacién Z + 1, el nimero total de ramas Nz en cual-
quier generacién sera:

Nz =27 5 (10

Por otra parte, se puede calcular el nimero total de ramas n(Z), desde
el origen (Z = 0) hasta otra generacion cualquiera:

nZ) = >‘:°2' = pFHIL (11)

La zona conductora comprende desde Z = 0 hasta Z = 16. La zona de
transicién 16 <Z <19, y la zona respiratoria 20 <Z <23, en la cual los con-
ductos alveolares estan desde 20 <Z <22, y los sacos alveolares estan en
Z =23

Superficie alveolar

Si los alvéolos son esféricos, y su nimero total en el ser humano es aproxi-
madamente de 300 millones, entonces la superficie alveolar total sera:

SA,; = 4=r° - 300 - 10°

Ahora bien, si se considera que el radio alveolar es de 100 a 1504,
la superficie alveolar total tendrd un rango entre 37 a 85 m’. Estos
valores son muy grandes, y ademas variables, segin la magnitud de la
inspiracién o de la espiracion.

Por otra parte, se ha demostrado que el nimero de alvéolos en un mismo
individuo es independiente del tamafio pulmonar, es decir, que no varia
notablemente con la edad, y que el crecimiento se efectia a expensas
de variaciones en las dimensiones alveolares.

Fig. 9. Divisiones dicotémicas de las vias aéreas, de los bronquiolos respi-
ratorios y de la zona respiratoria propiamente tal. Segiin Weibel'®.
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1%
VOLUMENES PULMONARES

El pulmén forma parte del sistema elastico téraco-pulmonar y esta co-
nectado al medio ambiente a través de las vias respiratorias. Los—pul-
mones estan revestidos por la pleura visceral; en cambio la pared tp‘réc\ica
lo esta por-la pleura parietal. Entre ambas pleuras existe una delgada
pelicula de liquido seroso, el cual origina una fuerza, que mantiene ado-
sadas a las dos hojas pleurales.

Por otra parte, el térax es una cavidad cerrada, en cuyo interior se
encuentran los pulmones, el corazén, los grandes vasos, etc. Al expandirse
el‘_t‘érax.bpor, accién-de-los musculos—inspiratorios, se distienden los pul-
mones, incorporando al interior de ellos un volumen de aire igual al cam-
bio de volumen toricico.

Volimenes pulmonares

(fig. 10).

El volumen de_aire _corriente (V7)o Tidal-Volume, corresponde al
volumen de aire que penetra a los pulmones en una msplraclon y que es
aproximadamente de 500.ml en un adulto normal y en reposo.

Si se efectia una inspiracién maxima, a partir de una csplraClon nor-
mal, penetra a los pulmones un volumen de aire d designado como capaci-
dad inspiratoria (CI). Ademais, existen voltimenes de reserva, tanto ins-
piratoria (VRI), como espiratoria (!RE) y dentro de sus margenes se
encuentra la capacidad vital (CV), que_ puede definirse como el maximo

volumen de aire que se puede espirar, después de una inspiracién maxima.
Existe en el interior del aparato respiratorio un volumen permanente de

aire, en constante renovacion, es el volumen residual (VR), que sumado
36
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Fig. 10. Representacion esquemdtica de un espirograma. Ordenadas:
volumen; abscisas: tiempo. La simbologia uttlxzada corresponde a:
Vr = aire corriente

C.R.F. = capacidad residual funcional

V.R.I. = volumen de reserva inspiratoria

V.R.E. = volumen de reserva espiratoria

CIL. = capacidad inspiratoria

C.V. = capacidad vital

V.R. = wvolumen residual

C.P.T. = capacidad pulmonar total

a la capacidad vital, constituye la capacidad pulmonar total, o sea, el ma-
ximo volumen de aire que puede contener el aparato respiratorio.

La fase respiratoria del aire corriente llega hasta la »linea de reposo
espiratorio¢, de nivel mas bien constante, debido a que corresponde al
estado de relajacion de la musculatura respiratoria.

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

calcular para cada persona sus valores predeterminados, segin sea el
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]$<—— INSPIRACION MAXIMA

1. Volumen minuto respiratorio:

39

Varones: Vi (L/min) = 3.6 X superficie corporal (m®)

Mujeres: Ve (L/min) = 3.2 X superficie corporal (m*)
DAD

(NSPIRA 2. Superficie corporal (férmula de Du Bois-Meeh)
e B Superficie corporal = W**** x H"™* x 71.84
CAPACI-| CAPACIH €—— INSPIRACION NORMAL (Crnz) -
DAD DAD W = 1 K
PULMOd VITAL = peso corporal, en kg
NAR H = altura corporal, en cm.
(4.51L)
TOTAL
T ey <— ESPIRACION NORMAL 3. Capacidad vital (CV):
‘ DAD |VA ESPI- | Varones: CV = [27.63 — (0.112 x Edad)} x Altura (cm)
RES | FATORIA Mujeres: CV = |21.78 — (0.101 x Edad)] x Altura (cm)
DUAL (1.5 L) |
% FUNCIO- ESPIRACION MAXIMA 4. Capacidad inspiratoria (Cl):
/ NAL |VOLUMEN Cl = %V
RE:
(3.0 U SIDUAL g
{1.5 L) 5. Volumen de reserva espiratorio (VRE):
/ VRE = % CV

Fig. 11. Valores promedio de volimenes pulmonares (en litros) para un

6. Capacidad pulmonar total (CPT):
individuo normal, en reposo.

CV

= fios: —— X 100

16 - 34 anos: 20 X
1 35 - 49 afios: SV 100

scxo‘, a edad, la estatura, el peso y la superficie corporal del individuo. Es CPT pidZianos; 76.6 %
habitual expresar los wvoliimenes observados (medidos experimental- - CcV 100

mente) en forma de porcentaje del valor predeterminado, aceptandose ’ S0, 6 aios 69.2 %

como normal == 20% del valor de referencia.
7. Capacidad residual funcional (CRF):
% de normalidad — Y.Alor observado . 100 CRF = CPT - CI
Valor predeterminado

Las férmulas que permiten calcular los wvalores predeterminados

8. Volumen residual (VR):
son las siguientes:

VR = CRF — VRE
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9. Capacidad mdxima ventilatoria (CMV):
Varones: CMV =

186.5 — (0.522 x Edad)| X Superficie corporal (m®)
Mujeres: CMV =

|71.3 — (0.474 x Edad)| x Superficie corporal (m®)
10. Reserva respiratoria (RR) = CMV — Vicnp teasaris

2
ECUACIONES ALOMETRICAS

Por ser de utilidad practica, a continuacién se presentan ademias algu-
nas ecuaciones alométricas, que fueron introducidas por J.S. Huxley
(1932), con el objeto de definir en forma simple las curvas de crecimiento
de los diversos 6rganos (y) en funcién del peso corporal (W). Aplicadas
ulteriormente al cilculo de funciones biolégicas como expresiéon anali-
tica del peso corporal, tienen la siguiente relacién general:

b
y =a-W (12)
donde:
y = cualquier variable morfomeétrica o fisiométrica,
a = pardmetro, que equivale a la funcién 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 inclinacién de la recta,

cuando se expresa la ecuacién anterior en forma logaritmica
(logy = loga +blog W).

< 20 21 a2 : : 2
Asi se pueden calcular®: en esta forma las siguientes variables

respiratorias:
1. Peso de los pulmones (g) = 11.3 - Wik
Desarrollo paraun W = 50 kg
logy =log11.3 + 0.99 - log 50
logy =1.05308 + 0.99 -1.69897
logy = 2.73506
y = 543.5 gramos

e ag
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2. Longitud de la trdquea (cm) =20 B o H 0 \N(‘;‘)'"
3. Compliance téraco-pulmonar = 1.56 - VV('k;

" (ml/cm H20)
4. Trabajo por una respiracion = bt V\’('k;;
(g.cm)
5. Trabajo eldstico por respiracion = 217 - W'(zs"'
(erg)
6. Aire corriente (ml) = 7.69 - w(i;‘)‘
7. Espacio muerto respiratorio = 276 - W("k;;'
(ml)
—-0,26
8. Frecuencia respiratoria = 535-W
(min~ I)
.8
9. Capacidad de difusion del Oz = 0.16 - V\/('k;)

[ml (mm Hg) min~']

10. Flujo de aire
(cm'/seg)

]

i .76
28- 107%. w,g)

32
ACCION DE LA MUSCULATURA RESPIRATORIA

El aire atmosférico penetra a los pulmones durante la inspiracit:m debido
a que la presién intrapulmonar disminuye con respecto a la presién atmos-
féricar.que_es constante. Esta diferencia de presiones se produce po'rquc
la musculatura respiratoria determina cambios de_volumen_en-el_térax.
De este modo, al contraerse lgg___mﬁ_sculq_sv inspiratorios, se agranda la

caja toracica, y al r'c‘l'ajalfs;‘_la musculatura vuelve el térax a su volumen

anterior. Por el contrario, los musculos espiradores, al contraerse dismi-

nuyen el volumen del térax; sin embargo, ellos no ympanﬂa_n?cmc
en la respiracién de reposo. La superficie inferior (abdominal) del térax,
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estd constituida por una pared muscular, el diafragma, 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
util de aproximadamente 350 cm’; por lo tanto, basta un descenso pro-
medio de 1.5 c¢m, para que el volumen toracico aumente en 525 cm’, es

decir, asi se incorpora al sistemd pulmonar el volumen de aire corriente
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Fig. 12. Representacién esquemdtica del diafragma y descomposicin de
los vectores de fuerza que actian durante su contraccion. Las componen-
tes de fuerza dingidas hacia el abdomen provocan el aumento del diémetro
vertical del térax (Fs y Fu) Componentes como Fs y Fi2 levantan

las ultims costillas. En cambio, F y Fs son fuerzas iguales y contrarias,
porlo cual su accion se anula.

normal de reposo'’. En inspiracién profunda, el diafragma puede llegar
a desplazarse 6 a 7 cm. En algunos sujetos, la respiracion de reposo se
lleva a cabo dnicamente por la contraccién de este musculo, la cual provoca
un aumento en las dimensiones verticales del térax por el mecanismo des-
crito en la fig. 12.

Otros musculos, que participan en la inspiracién, son 19itir—ci/slale:

n
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Fig. 13. Descomposicion de fuerzas desarrolladas por la contraccién de
los miisculos intercostales externos (inspiratorios)

Fi = — F,

2 > n

Momentoy = M\ = F2 xn

Momento: = Mz = Fs X 12

M2 > M,
Por lo tanto, las costillas se elevan.
Las fuerzas Fsy ( —F3), asi como el par Fs y ( — Fs), se anulan.
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-Fg

externos, y junto con el diafragma -constituyen la musculatura inspira-
toria habitual. Segin la teoria de Hamberger"’", la contraccién de los
intercostales externos desplaza a las costillas en direccién cefalica, con
lo cual aumenta el didmetro transversal del térax, y al desplazar el ester-
nén hacia adelante, aumenta el didmetro toracico anteroposterior. El
mecanismo seria el representado en la fig. 13.

Fig. 14. Descomposicion de fuerzas desarrolladas por la contraccion de
los musculos intercostales internos (espiratorios)

Fi = - F,

>

Momento, = M, = F, x 1

Momento: = Mz = F;5 x 2
M, > M,

Se produce un descenso de las costillas. Las Sfuerzas Fa y ( —Fy),

asi como Fe y( —Fs) se anulan.
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En la fig. 14 se ha representado un mecanismo similar para los misculos
intercostales internos.

Existen también, musculos inspiratorios _accesorios: los—escalenos le-
vantan a las primeras costillas y _el _esternocleidomastoideo ejerce un
efectorsimilar, pero lg:van;andb cl esterndn.

En respiraciéon de reposo, la espiracién es pasiva y se produce por rela-
jacién de la musculatura inspira(o}ia. &

Cuando se realiza un csjfuéx;o g:.ipiratorio (espiracién_activa), intervie-
nen los musculos cspiradotc;; _;spcgigi)!rpcmc los abdominales (oblicuo
mayor, oblicuo menor, transverso y recto anterior); ademas de los intercos-
tales internos, cuya contraccién producc un_descenso de las costillas. La
contraccién de los misculos abdominales provoca un aumento de la pre-
sién intraabdominal, desplazando asi las visceras y el diafragma en di-
reccién cefdlica. En posicién erecta, estos musculos estin generalmente
contraidos, desempefiando una funcién de importancia en la postura del
cuerpo y en el soporte de las visceras abdominales. La accién respiratoria
de estos musculos adquiere importancia en la hiperventilacién, en cuyo
caso los misculos se relajan durante la inspiracién y se contraen durante

la espitac@ *

4.
LAS PRESIONES DEL SISTEMA PULMONAR
Como se expresé anteriormente, la entrada de aire al interior de los pul-
mones se produce porque la accién de la musculatura inspiratoria aumenta
el volumen toricico y, en consecuencia, disminuye la presién intrapulmo-
nar. Los pulmones se adaptan a los cambios de volumen, de acuerdo a la
presién efectiva de expansion y a las caracteristicas pulmonares de dis-
tensibilidad.

Es habitual expresar las presiones totales, que participan en la movi-
lizacion del aire, como cifras relativas, con respecto a la presiéon atmos-
férica. Si ésta es de 760 mmHg, una presién de —3 mmHg es el valor
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relativo, que corresponde a 757 mmHg; 0 mmHg, es el valor atmosférico;
+ 5 mmHg significa 765 mmHg en valor absoluto (fig. 15).

La presion intrapulmonar es la que se transmite al interior de los pul-
mones; en inspiracién de reposo llega a ser de —3 mmHg y en espiracién
alcanza a +3 mmHg. Durante el esfuerzo respiratorio extremo, estas
presiones pueden variar entre —80y + 100 mmHg.

— P INTRAPULMONARES
oo P INTRAPLEURAL
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Fig. 15. Variaciones de las presiones intrapulmonar e intrapleural du-
rante la respiracion de reposo. Ordenadas: presién en valores absolutos
y relativos; abscisas: tiempo.
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La presion intrapleural (denominada también presion intratoricica) es
permanentemente negativa en la respiracién normal, del orden de —4 mmHg
en espiracién, y de —6 mmHg en inspiracién, pudiendo volverse positiva
en la tos o en la maniobra de Valsalva (esfuerzo espiratorio méaximo, a
glotis cerrada).

La presion efectiva de distensién corresponde a la presién transpul-
monar (Pr.); equivale a la presidn transmural con que se distiende un
balén, por ejemplo, y corresponde a la presién interna menos la presién
exterior:

presién transmural = presién interna — presién externa

Aplicando este mismo principio a la presién transpulmonar (Pr,),
ella resulta de la diferencia entre las presiones intrapulmonar e intrapleu-
ral:

P

» = Ppresién intrapulmonar - presién intrapleural

La medicién de la presién transpulmonar se realiza al final de la inspi-
racion o de la espiracién, es decir cuando el flujo de aire cesa, debido a
que se igualan las presiones intrapulmonar y atmosférica. En otras pala-
bras, la presién intrapulmonar es 0 mmHg, tanto al final de la inspiracién
como de la espiracién.

P, = 0 — presién intrapleural

Por consiguiente, la presién transpulmonar es igual a la presién in-
trapleural, pero con signo contrario.

5.

MECANICA PLEURAL"*

El pulmén esta revestido exteriormente, y el térax interiormente, por las
pleuras: la hoja parietal en contacto con la pared toracica y la hoja visceral

recubriendo a los pulmones. Por otra parte, la cavidad toricica constituye
un espacio cerrado, y el tejido pulmonar tiene propiedades elasticas; de
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modo que los cambios de volumen toracico determinan una variacién simi. |

lar en el volumen de aire pulmonar. Esta adecuacién entre térax y pul-
mones, es facilitada por las pleuras y el liquido contenido entre ellas, ¢ |
cual cumple fundamentalmente dos objetivos:

1. Por ser —como todos los liquidos— incompresible, favorece la trans-
misién de fuerzas, originadas por la accién de la musculatura respira- |
toria.

2. Permite el desplazamiento de ambas estructuras, pulmonar y téracica, |
con un roce minimo.

Normalmente, los pulmones que son elasticos, estin distendidos a ca-
pacidad residual funcional (CRF), de modo que poseen una energit
potencial elastica, que tiende a colapsarlos; y por otra parte, el térax estd
mas distendido que lo que corresponde a su posicién de reposo. Estos dife-
rentes estados de distensién, que desarrollan fuerzasAcontrarias, tienden
a separar las dos hojas pleurales, con lo cual se desarrolla en el interior
de ellas una presién subatmosférica (negativa). Esta corresponde a la
presién intrapleural propiamente tal (o presién de superficie pleural), y
que en condiciones de reposo es del orden de —4 a —6 cm H:20. En el -
fuerzo inspiratorio maximo a bajo volumen pulmonar llega a ser —120
cm de H:O y en esfuerzo espiratorio maximo a gran volumen pulmonar
alcanza a +200 cm H:0. El liquido pleural presenta también una pre-
sién, menor que la presién de superficie pleural, que varia 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 liquido del orden de 1 a 10
ml y no contiene aire en estado gaseoso.

En relacién a la existencia de liquido pleural se observan dos fenome-
nos:

a) hay un pequerio volumen de liquido; y
b) existen mecanismos, que impiden la acumulacién masiva de liquido
en el espacio interpleural.

En cuanto al primer punto (a) Setnikar y Agostoni' postulan un mecanis-
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mo que explicaria la presencia del pequeiio volumen de liquido. A me-
dida que el liquido pleural es reabsorbido por la sangre, se van produciendo
puntos de contacto entre las dos membranas pleurales; entre estos estre-
chamientos la presién de liquido disminuye por deformacién pleural, con
lo cual se produce un descenso de la presion de reabsorcién de liquido
pleural por la sangre, lo que explica la presencia de un escaso volumen de
liquido interpleural.

En cuanto al segundo aspecto (b) normalmente al espacio pleural estd
entrando filtrado desde la sangre (flujo de entrada) y se esta reabsorbiendo
también hacia el compartimento sanguineo (flujo de salida). La filtracién
se produce a nivel de la pleura parietal, que estd irrigada fundamental-
mente por la circulacién del circuito sistémico (alta presién), y la reab-
sorcién tiene lugar por la pleura visceral, que recibe sangre del circuito
pulmonar (baja presién).

La presion efectiva de filtracion (P, ) depende de la presién hidros-
tatica capilar (P, ), de la presion hidrostatica intersticial (P, ) y de
las presiones coloido-osméticas (Pg,) sanguinea capilar (c) e inters-
ticial (i) o pleural (p) en la forma siguiente:

Posi=iPrz Bal & Cepis PCn,) (13)
A nivel de la pleura parietal, las presiones tienen los valores siguientes:

Py, 30 cm H:0,

I

P,,’ = —5cm H2:0,
Pg,. = 32cm H:0,
PC,,,, = 6cmH:0,

lo cual determina una P, de:
P, =30 —(—5)—(32 —6) =35 —26 =9cm H:O.
En la pleura visceral los valores son:

11 cm H20
—5cm H20

Py
Py,

'p

Il
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32 cm H; O

p(:”’, = 6 cm H20

que determinan:

P, =11 —(—5) —(32 —6) =16 —26 = — 10 cm H:0.

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

El flujo de liquido (Q) a través de una membrana semipermeable es
funcién de P, vy del coeficiente de filtraciéon (k), que representa una
medida de la permeabilidad de la pared:

Q = kP, (14)
Como el sistema pleural esta en régimen estacionario, (Ge = gs), la
diferencia de presién de filtracién con respecto a la de reabsorcién indica
que la permeabilidad de la pleura parietal es mayor que la de la pleura vis-
ceral.

La presién coloido-osmética (P¢,) de una solucién de proteinas es
funcién de su concentracién molal. En el plasma sanguineo, la P¢, es fun-
cién polinémica de grado 3 de las concentraciones de las diversas fraccio-
nes proteicas. El liquido pleural contiene aproximadamente 1.77 é/lOO
ml de proteinas, lo que asumiendo una relacién albimina/globulina de
1.1, da una P¢, pleural de 5.8 cm H:O.

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 presion total de gases en la sangre venosa es unos 50 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):

P"o. = 40 mmHg
Py, = 46mmHg
P,, =573 mmHg

ALTURA PULMONAR (°/)

MECANICA RESPIRATORIA 51

g = 47 mmHg
Protar = 706 mmHg

En cambio, en el espacio intrapleural a volumen de reposo, la presion
total es unos 4 mmHg inferior a la atmosférica. En consecuencia, las presio-
nes parciales de Oz, CO:2 y N2 son mayores en el liquido pleural y,
por lo tanto, los gases en la cavidad pleural difunden hacia la sangre.

Presién de superficie pleural
En su relacién con la presién intraalveolar, es la determinante de la pre-
sién transpulmonar (P, ) o presion efectiva de expansién alveolar.

Presién transpulmonar = presién intrapulmonar — presion de super-
ficie pleural.
100

80 -+ o

60 +—

20 +

1 AN\
0 L\\\ 3 + + } + N~

-7 =6 =5 -4 ) -2
PRESION DE SUPERFICIE PLEURAL (CM. HzO)
Fig. 16. Variaciones de la presion de superficie pleural segiin el nivel tord-
cico en el perro, colocado con el cuerpo en posicion vertical.




w
N

GUNTHER, DIAZ, GREZ, TASCON / RESPIRACION

En el individuo en posicion erecta (fig. 16) esta presién de superficie
pleural tiene diferentes valores segtin el nivel toracico. Asi, a capacidad
residual funcional, tiene un valor de —8 cm H:0 en los vértices y —2
cm H:O a nivel de las bases pulmonares. Como se vera mas adelante, es-
tas variaciones tienen gran importancia en la génesis de las diferencias
regionales de la relacién »ventilacion/perfusion«.

6.
TRABAJO RESPIRATORIO

La musculatura respiratoria realiza, ademas de su trabajo metabélico
propio (representado por el consumo de oxigeno o la produccién de calor
de la musculatura curarizada), un trabajo mecanico (W), que es funcién

del volumen movilizado (V) y de la presién transpulmonar desarrollada
(Pry).

Wr"pmuono = fp dVv (15)

Basicamente, se consideran tres formas de trabajo respiratorio, se-
gun las fuerzas que lo determinan:

1. Fuerzas eldsticas, desarrolladas por el pulmén y el térax al produ-
cirse cambios de volumen, las que —expresadas en términos de pre-
sién— serian:

P, =P, +P, (16)

en que:
Py = presién de relajacién téraco- pulmonar;

P, = presién derivada de la elasticidad pulmonar; y
P: = presién derivada de la fuerza elastica del térax.

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

de las vias aéreas, y de la resistencia que ofrece la deformacién no-elas-
tica de los tejidos:
Pz =

Py, +P; + Py \17)

—
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P2 presion derivada de la resistencia al flujo y de la deformacion

I

no-elastica tisular;
Py, = presién necesaria para vencer la resistencia a la deformacién
no-elastica del Eulmén;
Py
Py =

It

presion de flujo; y
presién que se opone a la deformacién no eldstica del térax.

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

Px = Pi» + P," + P, (18)
Ps = presion derivada de la inercia tisular y gaseosa;

P, = presién para vencer la inercia del pulmén;

P;, = presiénqueseoponeala resistencia inercial del gas; y

P, = presion destinada a vencer la-i_ncrciaﬁisular

La fuerza total, medida en términos de presién aplicada es:

Protar = P1 + P2 + Pa (19)

En otros términos, la presion total desarrollada por el sistema téraco-
pulmonar corresponde a la suma de las presiones derivadas de la existencia
de fuerzas elasticas, resistivas e inerciales.

Durante la inspiracién se desarrolla una presion transpulmonar (Prp),
que condiciona la movilizacién de un determinado volumen de aire..},a
representacion grafica de este fenomeno da origen a la »curva pREREE-
volumen« del sistema téraco-pulmonar (o pulmonar simplemente, si se
trata de pulmones aislados).

En la fig. 17, el drea comprendida entre la ordenada y la recta punteada
(area del triangulo OAB), corresponde al trabajo estdtico, al cual se
agrega el area entre la recta y la curva inspiratoria, que rcpres.en(a el tra-
bajo para vencer a la resistencia al flujo. De los factores que influyen en

el trabajo respiratorio (Wns), la resistencia al flujo y la clasticidad
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B ; en que
' ‘ 1
L 7 (21)
x L
AV
siendo:

o

Fig. 17. Curva de presion-volumen téracopulmonar, que se obtiene al re-
presentar un volumen V7T (aire corriente de reposo) en relacion con las
presiones transpulmonares (Py, ) correspondientes.

pulmonar merecen especial atencién, porque pueden presentar variacio-
nes fisiolégicas o patolégicas considerables.

78
RESISTENCIA AL FLUJO DE AIRE

Las leyes fisicas que rigen para los flujos, se refieren a condiciones uni-
formes en cuanto a estructuras y a los regimenes de los fluidos. Aun
cuando en los seres vivos, las caracteristicas morfolégicas y funcionales
no son constantes, las variables que intervienen en el desarrollo de presio-
nes o de trabajo influyen en igual sentido que en los sistemas fisicos tradi-
cionales.

Para flujos laminares, la diferencia de presion (AP:) entre dos pun-
tos de las vias aéreas esta determinada por la ley de Poiseuille:

AP, =K' -V (20

n = viscosidad del gas;
1 = longitud del tubo;
r = radio del tubo; y
V = flujo o volumen-minuto respiratorio.

En cambio, en los flujos turbulentos, la diferencia de presiones (APz)
es proporcional al flujo al cuadrado, y la constante de proporcionalidad K™
considera a la densidad en vez de la viscosidad del fluido:

AP = K” . (V) (22)

Por lo tanto, la diferencia de presiones (AP3) necesaria para movi-

lizar un flujo mixto (laminar y turbulento) es:
AP: = K’V 4+ K (V)* 23)

Las vias aéreas poseen en sus paredes musculatura lisa distribuida en
sentido circular, longitudinal y oblicuo, por lo cual su contraccién disminuye
todas las dimensiones bronquiales. Este sistema muscular esta especial-
mente desarrollado a nivel bronquiolar, con predominio de las fibras circu-
lares, es decir, que la contraccién de la musculatura lisa produce preferen-
temente una disminucién del radio. La inervacién proviene del sistema
neurovegetativo, con dos tipos de fibras:

a) fibras colinérgicas del sistema parasimpitico, que al ser estimuladas
producen broncoconstriccién. El mismo efecto es producido por la in-
yeccion de acetilcolina o de histamina;

b) fibras adrenérgicas, de origen simpitico, que son broncodilatadoras;
por supuesto, igual efecto producen la noradrenalina y la adrenalina.
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8.
ELASTICIDAD PULMONAR

A partir de la definicién 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 elasticos pulmonares son todos aquellos que
desarrollan fuerzas dirigidas hacia el interior de los pulmones (fig. 18).

Fig.
que A constituye el alvéolo y B el capilar sanguineo funcional.

18. Representacién esquemdtica de la elasticidad pulmonar, en

Tales sistemas serian los siguientes:

1. fibras elasticas, colagenas y reticulares, de pleuras, bronquios y vasos
sanguineos;

(%]

. musculatura lisa bronquial;
3. mucus bronquial;

—
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4. volumen sanguineo pulmonar;
5. tensién superficial de las fases »alvéolo-aire alveolar«.

Si se aplica la ecuacién de Laplace para una »esfera«, se podria calcu-
lar la tensién que se desarrolla a nivel alveolar. Supongamos que el alvéolo

tiene un radio de 50 1, y que la presién transpulmonar (P7,) es de 4 cm
H:0:

T=%P-.r (24)

siendo:

i
P
¥

tensién desarrollada (dinas/cm)
presién aplicada = 4 cm x 980 dinas/cm” - 1 g/cm®
radio alveolar = 5-10 % cm

1l

T =% x4cm x 980 S35 | B .5 10~ cm

cm cm
10

9.8 dinas/cm.

Se constata que la tensién desarrollada es muy inferior a la del agua
(73 dinas/cm), y aun a la del plasma sanguineo (50 dinas/cm). Esto fue
p];meado y demostrado experimentalmente por Von Neergard'' en
1929. Otros investigadores repitieron sus experiencias y ademas demos-
traron la existencia de una sustancia tensoactiva, que reviste internamente
a los alvéolos.

La curva presién-volumen del pulmén, desde el estado desgasificado
(volumen cero) hasta una distensién maxima, ya sea con aire o con solucién
salina, presenta varias caracteristicas:

a) una gran area de histéresis al distender los pulmones con aire;

b) una presién que equivale a % — % de la presion total, al distender con
solucién salina;

¢) un aumento inicial de presién. sin cambios de volumen (corresponde
a la presion de apertura de vias y alvéolos colapsados).
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0 I 1 I T

5 fo | 151, 28 P ( cm Hz0
Fig. 19. Curva presidn-volumen que resulta de distender los pulmones in
vitro con aire (A) y con solucién salina (B). Abscisas: presién transpulmo-
nar en cm de H» O; ordenadas: volumen en ml.

En la fig. 19 se pueden apreciar las caracteristicas enunciadas mas
arriba. Debe tenerse en cuenta que al distender los pulmones con aire, estin
— e

presentes los factores tisulares y la tensién superficial. En la elasticidad

AL
pulmonar, en cambio, al dls!enderlos con solucién salina se. anula la ten-

sién superficial, y sélo quedan presentcs los factores tisulares.
Diaz y Gunther'”

aplicaron ecuaciones alométricas para calcular
volimenes fisiolégicos de distensién y demostraron, que a nivel de la ca-
pacidad pulmonar total (CPT), la tensién superficial representa % y
la elasticidad tisular % de la elasticidad pulmonar total. En cambio, a
niveles equivalentes a la respiracion de reposo, es decir, a nivel de la capa-
cidad residual funcional (CRF) mas volumen corriente (Vr). cada
factor eldstico contribuye con el 50% a la elasticidad total. En estos
resultados no se considera la elasticidad proveniente del volumen sangui-

neo pulmonar y del mucus bronquial; en parte porque no estan presentes en
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los estudios del pulmén aislado, y ademas porque su importancia fisiolé-
gica es minima. Aun a capacidad pulmonar total, la tensién superficial es
relativamente baja, en comparacién con el plasma sanguineo. Esto se debe

a la presencia de un sistema surfactante alveolar, probablemente una lipo-

proteina, cuyos elementos tenso-activos propiamente tales son un com-
plejo fosfolipidico (fosfatidil-dimetil-etanolamina, esfingomielina, fosfatidil-
inositol, lisolecitina)'®; ademas, posee lipidos neutros, polisacaridos y
mucopolisacaridos. Este sistema_surfactante es producido probablemente
por los »neumonocitost granulosos de Macklin y por las células de Clora
ya que ambas estructuras presentan capacidad de sintetizar fosfolipidos.
La existencia de una sustancia tensoactiva alveolar tiene varias conse-
cuencias para la mecanica pulmonar. -
1. Permite que la presién transpulmonar (P7,) sea muy baja. Si la ten-
sion superficial (y) fuera la del agua: 73 dinas/cm, la Py, minima
para distender a los alvéolos de 50 u de radio, seria:

_ _2-73 dinas/cm
t A 5-10 *cm

29.2 - 10" dinas/cm’
29.6 cm H20

Como la lipoproteina tenso-activa mantiene una tensién superficial
inferior a 10 dinas/cm, la presién transpulmonar de reposo es del orden de
4 a6 cm H20. :

2. Impide el pasaje de liquido desde el compartimiento mtersucxal al
alveolar; por esta razén se le denomina factor antiedema pulmonar.
Si se analiza este fenémeno desde el punto de vista de la tension superfi-
cial (v), el aumento de ésta favorece el pasaje de liquido desde la
sangre pulmonar hacia el alvéolo.

3. Permite la coexistencia de alvéolos de diferente tamaro, cuando
éstos estan ubicados en paralelo.
Analicemos la situacién siguiente:

Si la tensién (T) es constante, y r1 <rz, entonces
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P|=£ y Pz———ZT

r rz

Resulta que P es tanto mayor cuanto menor es el radio alveolar (r),

luego, P.>P, y el alvéolo mas. pequenio se vacia en el mas grande (fig.
20).

En cambio, ¢l complejo fosfolipidico posee una porcién hidréfoba y
tiene la tendencia a permanecer en la superficie, y por consiguiente su tenso-
actividad es funcién del area. Al disminuir el tamano del alvéolo de radio

A B
n

r2 [couxpsa

(-\

%
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r;, la lipoproteina se concentra; por lo tanto, su efecto tensoactivo es
mayor, y la tensién superficial disminuye; asi, la razén g tiende a mante-
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 antiatelectasico« (también porque favorece
la distensién alveolar a P, bajas).

Esta caracteristica constituye el equivalente a la »elasticidad« de una
monocapa, la que es funcién de la tensién superficial y del drea A de la

pelicula monomolecular. El médulo elastico (E) de una monocapa se defi-
ne como:

E-47 @25)
dinA
en que d?nt\ es la primera derivada de v con respecto al logaritmo natural
de A.

La elasticidad superficial es consecuencia de la disposicién estructu-
ral de las moléculas en superficie y se evidencia cuando varia el 4rea, ya
sea durante la compresién como durante la expansién. Supongamos que la
pelicula esté formada por »n« moléculas, que estin adsorbidas a la super-
ficie de 4rea A. Si dicha pelicula monomolecular se comprime, desde su
area original (100%) a una fraccién del area (X%), entonces pueden
producirse dos fenémenos:

1. Si la monocapa es perfectamente elastica, es decir, cuando todas las
moléculas permanecen en la superficie, entonces aumentard su con-

centracién, con la consiguiente disminucién de la tensién superficial y

Fig. 20. Dos burbujas, de jabén por ejemplo, en los extremos de dos tubos
separados entre si (A), y cuando ambas burbujas se conectan (B): en este
caso la burbuja pequenia se colapsa y se vacia en la de mayor radio, porque
la presion (P) es inversamente proporcional al radio (1) 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 aumento de la presion de superficie (x), funcién que es defi-
nida como la diferencia entre la tension superficial de la fase liquida
menos la tension de la superficie cubierta con la pelicula monomolecular.,

N

. Si la monocapa no constituye una membrana elastica, entonces las
moléculas son desplazadas a la hipofase, lo que determina que la tensién
superficial sea constante en este caso.

En realidad, la monocapa del surfactante pulmonar normalmente se
comporta en forma perfectamente elastica, aun a compresiones hasta el
20% del érea original. Si estas mediciones realizadas in vitro se extrapo-
lan a las condiciones in situ, se puede deducir que el comportamiento como
estructura perfectamente elastica estaria dentro del rango (fisioldgico;
por cuanto, en la respiracién de reposo, el area alveolar varia alrededor
de un 15% entre inspiracién y espiracién, y en un 40% en la espiracién for-
zada. De este modo, la monocapa de surfactante se comportaria en forma
6ptima a nivel de los alvéolos, y es ésta la condicién que ademas permite la
coexistencia en paralelo de alvéolos de radio diferente.

9.
VISCOSIDAD DE SUPERFICIE

Otra propiedad importante de las monocapas es su viscosidad de superfi-
cte (n,). La fuerza F necesaria para movilizar un elemento lineal, en
relacién a otro en su vecindad, es funcién creciente de la gradiente de
velocidad (g—:). de la longitud (I) del elemento que se desplaza, y de la
viscosidad de superficie (7.), que en realidad representa a la friccién
entre moléculas en movimiento; de modo que:

F—n-1(%) 26)

La presién de superficie # (A entre dos puntos) es el factor respon-
sable de la expansién (o del flujo) de una capa monomolecular. Con el fin
de mantener constante el irea (A) de una monocapa, debe realizarse

cierto trabajo, el que dependera de la velocidad con que se realicen las
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variaciones de area, vy
().

El valor de n en monocapas de surfactante, y en condiciones n uitro,
es del orden de 1 X 10 * poise de superficie. Si esta cifra se extrapola a las
condiciones que existen a nivel alveolar, resulta que en condiciones nor-
males

principalmente de la viscosidad de superficie

la viscosidad de superficie (75) 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 transudacién de plasma sanguineo al espacio alveo-
lar, pues ello contribuye a aumentar la viscosidad superficial en unas
1.000 veces, es decir, se llegaria a 1 poise de superficie. Este fenémeno
se explica por la existencia de proteinas en el plasma sanguineo. En
estas condiciones pueden discutirse teéricamente las siguientes alter-
nativas:

a) seria preciso ejercer una fuerza mayor con el fin de reducir el drea

(©) @

DISMINUCION AUMENTO DE LA CON- AUMENTO DE
DEL AREA CENTRACION SUPERFI- LA PRESION DE
ALVEOLAR CIAL DEL SURFACTANTE SUPERFICIE

TENDENCIA

AL COLAPSO
ALVEOLAR

nle L

AUMENTO DE DESPLAZAMIENTO DE

LA TENSION LA MONOCAPA HACIA

SUPERFICIAL

LAS VIAS AEREAS

Fig. 21. Esquema de cajas negras en que se representa la secuencia de feno-
menos (1. 2. 3. 4. 5. 6.1), que se desencadenan al disminuir el drea alveolar.
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alveolar (espiracion), lo que implicaria un aumento de la presién trans-
pulmonar;

b) si la fuerza aplicada resultara ser incapaz de mantener una cierta
velocidad, se prolongaria la fase espiratoria;

c) el plasma sanguineo, a su vez, inactiva al surfactante pulmonar, lo
que traeria como consecuencia el aumento de la tensién superficial y

de la presién transpulmonar necesaria para mantener distendidos a los
alvéolos.

2. Cuando la presion espiratoria final es cercana a cero (presién atmosfé-
rica), entonces se podria producir la secuencia representada en la
figura 21, en la cual se puede observar que al desplazarse el surfactante
hacia las vias, tiende a disminuir la presién de superficie, con lo cual
se establece un nuevo equilibrio entre viscosidad y presién superficiales:

Medicion de la

y ,
Dinamometro
tension superficial

Modificacion
del drea
Suero
folier y fisiol 0gic
Lamina de platino

N
de largo (1)

———

S —
S ——
Re————

—7

Desplazamiento
Superficie con de la barra

surfactante

Fig. 22. Cubeta para la medicion de la tension superficial (v) en funcién
del drea de la pelicula monomolecular.
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Fig. 23. Relacién entre tension superficial (v) y la superficie relativa
de una monocapa de surfactante pulmonar, tal como se registra en las me-
diciones in vitro.

sin embargo, al normalizarse ia distensién pulmonar, se pondra en eviden-

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

de la tensién superficial.

Es posible encontrar esta secuencia cuando el espacio pleural se conecta
a la atmésfera y la respiracion artificial se efectiia con respiradores de
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presion espiratoria final igual a la atmosférica. La consecuencia sera.
que en cada espiracion, los alvéolos se colapsen mas alla de lo normal. ¥
se desencadene el feedback positivo descrito mas arriba.

Esta breve incursion a la patologia respiratoria ayuda a visualizar
mejor la importancia que tiene la condicion de mantener a los alvéolos pul-
monares libres de plasma sanguineo, y ademas distendidos a nivel de capa-
cidad residual funcional (CRF), lo que se consigue manteniendo en los
respiradores artificiales una presion mayor que la atmosférica al final
de cada espiracion.

La tendencia de las moléculas lipoproteicas a mantenerse en superficie
parece ser la causa de la gran drea de histéresis que se observa al provocar
variaciones considerables del area alveolar (desde V =0 hasta CPT, por ¢j.):
esto también se produce cuando se estudian monocapas de surfactante i
vitro y se cambia su drea desde un valor arbitrario de 100 (area inicial)

hasta una compresiéon correspondiente al 20% del area original (figs.
22y 23).

10.

CALCULO DEL TRABAJO RESPIRATORIO

Se expreso anteriormente, que a partir de una curva P-V puede calcularse
el trabajo respiratorio estdtico (elastico) y el dindmico (resistencia al
Mujo). y por lo tanto, el trabajo total (Wira). que seria igual a la suma
de ambos.

La presion desarrollada (A P), para vencer la elasticidad toraco-
pulmonar,
Aav):

es proporcional al volumen maximo de distension alcanzado

AP« AV, o bien, AP KW (

27)
La constante de -ionali o AP : ’

proporcionalidad es av Y s€ denomina elastancia del

sistema; se refiere a la presion que es necesario aplicar para distender los

pulmones en una unidad de volumen. Como en la curva P-V es costumbre

MECANICA RESPIRATORIA 67

representar la presion (P) como variable independiente, se define la cons-
tante como la razo6n ‘:—:, = C = compliance o indice de distensibilidad pulmo-
nar; ella representa el volumen a que se distiende el sistema por cada unidad

de presién transpulmonar aplicada (fig. 24).

/
Z
7
v /
4 &)
AV
gy
7
/
/
0
P (cm H20)

Fig. 24. Relacion presién-volumen (P-V) del pulmdn aislado. Se puede
observar la forma sigmoidea de la curva.

Cuando se expresa la presion (P) en cm H,O vy el Volumen (V) en
litros (L) un valor normal del indice de distensibilidad (C) es de 0.12
L/cm H20.

Por ejemplo, si con una Pz, de 4 cm H:O penetran 0.5 L de aire al inte-
rior de los pulmones (ambos valores corresponden a la respiracion en repo-

s0), el indice de distensibilidad (C) sera:

Y

= = = 2 H:0
% ) 0.12L/cm

En cambio, las variaciones de presiones generadas al impulsar el flujo
de aire a través de las vias aéreas son proporcionales a las constantes K
y K. que dependen de las caracteristicas de las vias y del régimen de flujo.
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VENTILACION

La funcion primordial del sistema respiratorio consiste en la mantencién
de un aporte continuado de oxigeno a todos los tejidos y la eliminacién del
anhidrido carbénico producido por el metabolismo celular.

La ventilacién pulmonar es un proceso ciclico, por medio del cual una
cierta cantidad de aire entra al pulmén y otra aproximadamente igual sale
hacia la atmoésfera.

La ventilacién pulmonar tiene por funcién incrementar la presion al-
veolar de O: (PA“' ) y disminuir la presién alveolar de CO. (P"’co.)
las que estan variando constantemente por razones metabélicas.

De diversos mecanismos homcostaticos depende que la P4, de apro-
ximadamente 100 mmHg y la P, de aproximadamente 40 mmHg satis-
fagan en forma 6ptima los rcquerirﬁiemos co}p(;;‘ales del aporte de oxigeno
y de la extraccion de anhidrido carbénico, y que mecanismos muy efecti-
vos regulen la ventilacién, en tal forma de mantener Py, v Pag, enestos
niveles o en cifras muy cercanos a ellos.

1.
VOLUMEN - MINUTO RESPIRATORIO

El volumen de aire, que ventilan los pulmones en un minuto, recibe el nom-
bre de wvolumen-minuto respiratorio (Vn.p.). La ventilacién pulmonar
depende de la cantidad de aire que entra a los pulmones en una respira-
cién, volumen corriente, volumen de aire corriente o volumen de vawén
(V7). que es aproximadamente de 500 ml, y de la frecuencia respirato-
ria, que es de 12 a 16 respiraciones por minuto, de modo que el aire que

entra al pulmén por unidad de ticmpo (Viep.) varia entre 6 a 8 L/mi-
nuto en reposo.

Vaw., =Vr-f

]

500 ml - 12 respiraciones / minuto
6000 ml / minuto

]

El volumen-minuto respiratorio puede aumentar
68

rapidamente por
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estimulaciéon de mecanismos reguladores especificos. Durante el ejer-
cicio intenso, por ¢jemplo, la ventilacién pulmonar puede sobrepasar los
l,ZQ__lj_tros\poijn{inuto. Mediante una hiperventilacién voluntaria puede
conseguirse, durante periodos cortos, valores que se aproximan a 150
litros por minuto (capacidad maxima respiratoria o CMR).

El volumen de aire corriente, que entra en cada inspiracion, 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 espiracion de reposo.

La CRF actiia como estabilizador (amortiguador) contra los cambio;
exdgenos en la P4, en cada inspiracién. Segin J. Comroe’, si no hubie-
ra CRF la P, , disminuiria al final de cada espiracion hasta alcanzar
magnitudes cercanas a las de la sangre venosa en los capilares pulmonares,
y aumentaria aproximadamente a 140 mmHg con cada inspiracién pro-
funda; y en consecuencia la Py, sanguinea variaria considerablemente en
cada respiracién, asi como la concentracién de O: en la sangre arterial.
Esta dilucién en la CRF determina que la composicion del gas alveolar sea
diferente a la del aire atmosférico y practicamente constante.

28
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 vias
aéreas: traquea, bronquios y bronquiolos. Debido a que en las vias aéreas
no hay intercambio gaseoso, se designa como volumen del espacio muerto
(Vo) a aquel volumen de gas que no participa en la hematosis, es decir.
que no interviene en el intercambio de gases a nivel alvéolo-capilar.

El espacio muerto que esta constituido por las vias aéreas es el espacio
muerto anatémico, y el espacio muerto constituido por aquellas zonas de
alvéolos ventilados y no perfundidos o ventilados en exceso, en relacion a
la perfusién sang'uiﬁca; recibe el nombre de espacio muerto alveolar. La
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suma del espacio muerto anatéomico, mas el espacio muerto alveolar, se
denomina espacio muerto funcional o fisiolégico.

En los individuos normales, los volumenes totales (no regionales) co-

rrespondientes a los espacios muertos anatémico y fisiolégico son casi

idénticos, pero en enfermos con afecciones pulmonares coexisten zonas

alveolares bien ventiladas, cuya perfusiéon es inadecuada o esta ausente.
junto a otros alvéolos hiperventilados, con perfusién normal. Como con-

FINAL DE INSPIRACION

AIRE
ATM
150 ml

350 ml
AIRE ALV.

FINAL DE ESPIRACION

350 ml
AIRE ALV.

~ = &
FINAL DE INSPIRAC ION FINAL DE ESPIRACION
FVDOZ £ F‘oz FVDOZ ~ FA02
FVDCO2 A F‘cozz ° F"DCO2 i FAcoz

f’lg 20 Composicion del aire del espacio muerto (V) al final de ins-
piracion y de espiracion, en un individuo normal y en reposo.

secuencia, el espacio muerto fisiolégico estd aumentado, por incremento
del espacio muerto alveolar, y puede en algunas enfermedades alcanzar
volimenes hasta de 1 a 2 litros. Esto sucede aun cuando existen mecanis-
mos que tienden a ajustar ambos fenémenos, es decir, a la ventilacion y al
flujo sanguineo pulmonar.

La concentracién de los gases del espacio muerto es diferente en la ins-
piraciéon que en la espiracién (fig. 26).

Supongamos, ahora, que el volumen del espacio muerto sea de 150 ml, y
que el volumen de la inspiracién siguiente es de 450 ml; los alvéolos reciben
un volumen de 450 ml, pero la composicién de estos 450 ml difiere de la del
aire atmosférico. Ellos reciben, en primer lugar, 150 ml de gas del Vo
(final espiracién), que tiene la misma composicién que el gas alveolar, y
luego 300 ml de aire atmosférico. Los otros 150 ml restantes de aire atmos-
férico quedan en las vias aéreas (Vn), al final de la inspiracion.

En el individuo adulto joven el espacio muerto es aproximadamente
150 ml (un tercio del aire corriente, V7). Aumenta ligeramente con la
edad y cambia en diferentes estados fisiolégicos. Asi, en dectbito dorsal
disminuye, y se reduce en la espiracién maxima, cuando los pulmones se
colapsan hasta su menor tamaiio posible, ya que bronquios y traquea
también se colapsan en cierto grado. Por otra parte, el espacio muerto
puede aumentar en un 50% en una inspiracién maxima.

La magnitud del espacio muerto es variable, y depende de las caracte-
risticas fisicas del individuo, tales como estatura y edad. Segin compro-
baciones de Radford, el espacio muerto expresado en mililitros, equivale
aproximadamente al doble del peso del individuo expresado en Kg.

El volumen del »espacio muerto/minuto¢ sera igual al producto de
Vo por la frecuencia respiratoria:

Vo = Vb -f
Vi = 150 ml - 12/ minuto

Vi = 1800 ml/minuto
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3.
VENTILACION ALVEOLAR

En vista que la funcién principal del pulmén es permitir el intercambio de
oxigeno y de anhidrido carbénico entre el gas alveolar y el capilar pulmo-
nar, es mas interesante conocer la frecuencia con que el »aire alveolar« se
renueva por minuto, mas que el volumen-minuto respiratorio. Esta es la
parte que constituye la fraccion realmente 1til, en términos de intercambio
gaseoso. De lo anterior se desprende el concepto de ventilacién alveolar,

que corresponde a la diferencia entre la ventilacién respiratoria/minuto y
el volumen-minuto del espacio muerto.

Vi =Vew — Vo (30)
Vi =(Vr —Vp)-f (31)
Va =Vr-f =Vp-f (32)

Por lo tanto, para poder medir la ventilacién alveolar, se debe medir el vo-
lumen de aire corriente y conocer el volumen del espacio muerto. La ecua-
cion 14 (véase anexo 1, de Ecuaciones Respiratorias) permite calcular la
ventilacién alveolar a partir de Veo, Y Pag,-

Las variaciones del volumen de aire corriente, de la Irecuencia respira-
toria y del volumen del espacio muerto son importantes en cuanto modifi-
quen la ventilacién alveolar efectiva. Por ejemplo, si se mantiene constante
el volumen de aire corriente y aumenta la frecuencia respiratoria, llegard
un momento en que se ventilara solamente el volumen del espacio muerto.
Entonces, debido a la ventilacién del espacio muerto, una respiracion ra-
pida y superficial produce una ventilacién alveolar mucho menor, que una
respiracion profunda y lenta, aun cuando el volumen-minuto respiratorio
sea el mismo. Esto se puede ilustrar analizando dos formas de ventilar un
mismo volumen minuto-respiratorio.

1. Respiracion rdpida 'y superficial:
f = 20/minuto
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Vr = 300 ml

V = Vr-f

V = 300-20 = 6000 ml/min

Vi = (Vr — Vp)-f

Vi = (300 — 150)-20 = 3000 ml/min.

2. Respiracidn lenta y profunda:
f = 10/ minuto

Vr = 600 ml

V. = 600-10 = 6000 ml/min

Vi = (600 — 150) - 10 = 4500 ml/min.

Se ha podido calcular que el trabajo necesario para realizar una venti-
lacién normal es minimo dentro de los limites normales de frecuencia
respiratoria y volumen de aire corriente. Pero, si la misma ventilacién
alveolar se obtiene mediante una respiraciéon rapida y superficial, los
musculos respiratorios gastan una gran cantidad de energia en un esfuer-
zo no productivo, porque se ventila con mas frecuencia el espacio muerto.
Por otra parte, si se alcanza una misma ventilacién 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 mas eficaz de aumen-
tar la ventilacién alveolar/minuto sera aumentando tanto la frecuencia
respiratoria como el volumen de aire corriente, como sucede en el ejerci-
cio. Este resultado se atribuye, aparentemente. a un intento de regular
ambos factores, de modo que el trabajo realizado sea minimo.

La ventilacién alveolar/minuto también disminuye si el volumen del es-
pacio muerto aumenta y la ventilacién respiratoria/minuto y la frecuencia
respiratoria permanecen constantes. como se ve en la siguiente tabla:



74 GUNTHER. DIAZ, GREZ, TASCON / RESPIRACION

TaBLa 5: Vanaciones de la V. cuando aumenta Vi, con Vi, v frecuen-

cta (f) constantes.

Vi Vi Ve / V. Vi
(L/min) (ml) (ml) (min ') (L/min) (L/mun)
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 ventilaciéon alveolar, con los efectos consiguientes sobre las

presiones parciales de oxigeno y de anhidrido carbénico en la sangre ar-
terial.

4.
COMPOSICION DEL AIRE ALVEOLAR

Si se analiza la fig. 26, se observa que antes de comenzar la inspiracién, el
espacio muerto estd ocupado por aire proveniente de los alvéolos, que
contiene un 14% de oxigeno y un 5,6% de anhidrido carbénico.

Cuando comienza la inspiracién, este aire es el primero en ingresar a
los alvéolos y luego penetra el aire atmosférico. El aire alveolar no tiene la

misma concentracién de gases que el aire atmosférico y las razones que
causan tales diferencias son:

a) en cada respiracién, el aire alveolar es sélo substituido en parte por el
aire atmosférico,

b) Constantemente difunde oxigeno desde el compartimiento alveolar a
la sangre,

¢) constantemente difunde anhidrido carbénico de la sangre pulmonar
hacia los alvéolos,

d) el aire atmosférico, practicamente seco. que entra a los alvéolos, se hu-
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medece (47 mmHg de presién parcial de vapor de agua) antes de llegar a
los alvéolos. Como la presion alveolar es igual a la presién atmosférica,
el vapor de agua sé6lo dilata el gas alveolar y diluye todos los demas gases
de €l, como lo muestra la Tabla 6.

TABLA G6: Presiones parciales (mmHg) en el aire atmosférico y en el aire
inspirado saturado

O, N: CO; H.0 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 espiracion normal queda en los pul-
mones una cantidad de aire de aproximadamente 2.000 ml, que correspon-
de a la capacidad residual funcional; ademas, s6lo 350 ml de aire nuevo
llegan a los alvéolos en cada inspiracién normal. Entonces, la cantidad de
aire alveolar substituida por aire atmosférico en cada inspiracién es, aproxi-
madamente, la séptima parte del total. Se ha demostrado que en una ventila-
cién alveolar normal la mitad del aire alveolar se renueva en un periodo de
17 segundos.

Esta substituciéon lenta del aire alveolar tiene importancia, por cuanto
evita cambios bruscos en las concentraciones gaseosas de la sangre, de lo
cual deriva el significado que tiene la capacidad residual funcional; ella
permite que las presiones de gases alveolares sean mas estables, impidiendo
los aumentos y las disminuciones excesivas de oxigeno, anhidrido carbo-
nico y del pH tisular, cuando la respiracién se interrumpe temporalmente.

El aire alveolar puede considerarse como una cimara de equilibrio entre
dos tendencias: por un lado, la sangre venosa que llega al pulmon tiende a
disminuir P, y aumentar P4, ; por otro lado, la ventilacion alveolar
permite el intercambio lento de aire atmosférico con el aire alveolar. amor-

tiguando asi las fluctuaciones de las presiones de los gases.
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Se cree, erréneamente, que los gases respiratorios alveolares tienen con-
centraciones fijas, puesto que ellas cambian de un momento a otro, y ademas
son diferentes en las distintas partes del pulmén, como se deduce del estudio
de la relacion ventilacion/perfusion.
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Fig. 27. Relacién entre ventilacion alveolar (Vi) y la presién alveolar
de CO: (Py.) para diferentes producciones de CO: (Veu,) en
reposo y ejercicio. En este caso se ha considerado V4 como variable inde-
pendiente, y Py, es la funcidn o variable dependiente.

Las variaciones de concentracién del aire alveolar total estian en rela-
cion con las diferentes fases del ciclo respiratorio; en cambio, las diferen-
cias en las distintas partes de! pulmén se deben a variaciones de la relacién
ventilacién/perfusién en las diversas zonas alveolares. Por lo tanto, cual-

quier valor que se dé para la concentracién de gases alveolares es una cifra
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media y, por consiguiente, no expresa la situacién real en todas las zonas
del pulmén.

Los resultados del analisis del aire alveolar o del aire espirado se expre-
san en términos de gas seco. En otras palabras, para determinar la presién
parcial de un gas alveolar hay que multiplicar su concentracién relativa
por la presién atmosférica, menos 47 mmHg (presién del vapor de agua a
37°C).

A nivel del mar, y respirando aire atmosférico, se mantendra una presién
parcial alveolar media de oxigeno de 104 mmHg y una presién parcial alveo-
lar media de anhidrido carbénico de 40 mmHg; esto sucede en condiciones
de reposo.

De la ecuacion respiratoria (véase ecuaciones respiratorias),

863 - Vg,

Vi = P,

(33)
0,
se puede deducir, que para un \-/('-()_, constante, la ventilacién alveolar es
funcién decreciente de P, , de acuerdo a la representacion grafica gene-
ral de la fig. 27.

En cambio, si P., es constante (k), la ventilacion alveolar (V,|) en
funcién de la produccién de anhidrido carbénico (Vi) constituye una
recta, ya que en este caso:

Vi = B—k““ “Veo, (3

y corresponde ala expresion analitica de una recta que pasa por el origen y
cuya pendiente es % ]

3.

DISTRIBUCION DEL AIRE INSPIRADO

Al hacer referencia al espacio muerto alveolar, se establecié el hecho que

no todos los alvéolos se ventilan igualmente. Por lo tanto, los pulmones nor-
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males no se comportan como una perfecta cimara de mezcla y. por consi-
guiente, la ventilacion alveolar no es absolutamente uniforme, como se

vera en el capitulo »Relacion ventilacion/ perfusiona.

Debido a las diferencias regionales en la presion transpulmonar, los
alvéolos del vértice del pulmon estin mas expandidos que los de la base. La
distribucion del aire inspirado por las diferentes regiones pulmonares de-
pendera del volumen pulmonar a que se respira. Los ;1l\f§9w'c
pulmonar tienden a llenarse menos que los de la base en inspiracion. y du-
rante la respiracion en reposo. Ello se debe a la forma sigmoidea de la curva
pl‘('.\'i(‘)ll-\'(llirlnll'n”dl:l pulmén (fig. 24) y a que en el individuo en posicion
ortostatica. la presion intrapleural es mas negativa en los vértices que en
las bases pulmonares, lo que origina una presion estatica de distension me-
nor en las porciones descendentes, que en las partes altas. Por lo tanto, los
veértices se ubican en la parte alta de una »curva presién-volumen« (con me-
nor pendiente) . las bases en la parte baja de la curva, donde un mismo AP
provoca grandes modificaciones en AV. De esto se deduce, que la presion
de distension al final de la espiracién va a condicionar en parte el volumen
de aire que se moviliza. pues determina la zona de la curva presion-volumen
involucrada.

Ademas de la desigualdad en la distribucién de los gases, que puede ser
atribuida a diferencias regionales de presion, la distribucion del gas inspi-
rado también resulta afectada por alteraciones regionales en las resis-
tencias mecinicas ofrecidas por todas las estructuras del fuelle pulmonar
(pulmon, vias aéreas. costillas. esternén. musculos respiratorios, colum-
na vertebral).

0.

COMPOSICION DEL AIRE ESPIRADO

El aire espirado contiene menos oxigeno y mas anhidrido carbonico que

el dire inspirado. como se puede observar en la Tabla 7.

TaBLa 7: Comparacion de las concentraciones (%) de aire inspirado y es-
prrado

Gas Aure inspirado Aire espirado
concentracion (%) concentracion (%)
Oxigeno 19,67 15,7
Nitrégeno 74,09 74,5
Anhidrido carbénico 0.04 3,6
Vapor de agua 6,2 6,2
100 % 100 %

Si comparamos el aire espirado y el aire alveolar (Tabla 4) se observa
que existen diferencias que estan determinadas por la dilucién del aire
alveolar con el contenido del espacio muerto. Por esta razén una respira-
cién superficial determinara una gran diferencia entre las composiciones
del aire espirado y el alveolar, pero ésta disminuira al aumentar la profun-
didad de la respiracion.

Si el aire alveolar contiene, por ejemplo, 6% de anhidrido carbénico
y ¢l espacio muerto es de 150 ml, el aire espirado contendra sélo 3% de
anhidrido carbénico cuando un individuo tiene 300 m! de volumen de aire
corriente. En cambio, si respira lenta y profundamente, de manera que el
volumen corriente sea de 1.500 ml, el espacio muerto sélo representard
1/10y el aire espirado contendra 9/ 10 de la cantidad de anhidrido carbénico
del aire alveolar, es decir, 5,4%.

Finalmente, la composicién del aire espirado depende:

a) de la proporcién del aire espirado que proviene del espacio muerto ¥ la
proporcién que proviene del aire alveolar;

b) de las concentraciones de gases en el espacio muerto;

¢) de las concentraciones de gases en el aire alveolar.

Del anilisis de la fig. 26 se deduce. que si se desea obtener una muestra
de aire alveolar, es preciso:

a) efectuar una espiracién forzada. después de una inspiracion normal:
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b) descartar la primera parte de la espiracion, pues corresponde al aire
del espacio muerto; y

c) tomar el volumen de aire al final de una espiracién forzada.

75
GENERALIDADES SOBRE ECUACIONES RESPIRATORIAS

Los avances tecnolégicos de la aeronautica moderna determinaron, nece-
sariamente, un incremento en la investigacion biolégica, especialmente
de la fisiologia respiratoria. De estos estudios adquirieron especial im-
portancia los referentes a algunos voliimenes pulmonares (ventilacién
alveolar, espacio muerto funcional) y a las presiones de los gases tanto en
el aire como en la sangre. Las ecuaciones respiratorias permiten cuantifi-
car la aplicacién a diversas situaciones, como sucede en ambientes espe-
ciales (clima de alturas, cabinas hiperbaricas, etc.). Asi por ejemplo, ellas
permiten calcular la presién parcial de O: a diferentes alturas, lo que
es muy Gtil si se desea relacionar esto con los mecanismos de regulacién y
sus consecuencias funcionales (hiperventilacién por hipoxia, hipocapnia,
policitemia secundaria. etc.). En aerondutica interesa conocer hasta qué
altura un piloto puede depender de un simple respirador o si se hace impres-
cindible el uso de cabinas hiperbaricas o ropas a presién. Un cilculo ade-
cuado de las presiones parciales de O: lleva a la conclusién, que el respi-
rador que proporciona 100% de O: a presién atmosférica puede utili-
zarse hasta una altura de 34.000 pies (alrededor de 11 km), donde existe
una presi6n externa total de 187.3 mmHg. A este nivel, la presion alveolar
de O: es de 187.3 mmHg, menos la suma de la presién alveolar de anhi-

drido carbénico (P, ) y menos la presién de vapor de agua a 37°C, que
es de 47 mmHg.

P,{{). = 187.3 — (40 + 47) = 100.3 mmHg

Cuando se sobrepasa este limite de altura, y por consiguiente de pre-
sién atmosférica equivalente, la presién alveolar (y arterial) de O; co-
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mienza a disminuir, sin posibilidades de normalizarse por procesos de
regulacion; por ello es necesario aumentar la presién externa total por mé-
todos artificiales.

Sin embargo, las ecuaciones de mayor importancia fisiologica son las que
se refieren a la ventilacion alveolar y al espacio muerto funcional. No
escapa al conocimiento del fisiélogo o del clinico, la dificultad de deter-
minar la ventilacion alveolar efectiva y la importancia 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 calculo algebraico de las ecuaciones respiratorias
las coloca al alcance de cualquier estudiante universitario, y las determi-
naciones técnicas de los factores involucrados sélo 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 difusion se define, como el paso de un gas o de una sustancia cualquiera
desde un compartimiento a otro, a través de una membrana permeable o

semipermeable.

1
CAPACIDAD DE DIFUSION ALVEOLO - CAPILAR

Si un determinado volumen de gas respiratorio (V), difunde a través de la
membrana alvéolo-capilar (A-c), cuya presion en el lado alveolar es
(P,). hacia la sangre que se encuentra en el interior de un capilar a pre-
sion parcial de gas (Pc). la resistencia de la membrana (R) al proceso de

la difusion puede escribirse asi:

Py — R

Ry = g
D v

(35)
La constante o capacidad de difusién de la membrana para dicho gas,
que es equivalente a una conductancia, corresponde al valor reciproco de

la resistencia (R), definida en la ecuacién anterior. Asi, resulta que:

D= _Rli)' e o A4 B (36)
donde:
D = capacidad de difusién o constante de difusion
R, = resistencia de la membrana a los procesos de difusién;
v = volumen del gas, que difunde por unidad de tiempo; y
P4 — Pc = gradiente de presién del gas entre el alvéolo y el capilar pul-

monar.

Por consiguiente, la capacidad de difusién se define como la cantidad
de gas que atraviesa a la membrana permeable por minuto y por cada mmHg

de diferencia de presién del gas a ambos lados de la membrana. En conse-
82
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cuencia, la capacidad de difusién de un gas es funcién creciente del volumen
del gas difundido por minuto y funcién inversa de la diferencia de las presio-
nes medias alveolar y capilar de dicho gas.

Como en un individuo normal, el drea de la sangre capilar y el drea de la
superficie alveolar son aproximadamente iguales, la sangre esta practi-
camente rodeada de aire alveolar, y solamente separada por la membrana
A-c.

La difusion queda entonces definida como un término fisico activo, en
el que la membrana alvéolo-capilar representa un papel pasivo, limitdn-
dose simplemente a permitir la difusion 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 ml aproximadamente de sangre en el territorio ca-
pilar pulmonar. La membrana alvéolo-capilar tiene un grosor que fluctda
entre 1 a5 p 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 difusion a nivel de la membrana

A-c (Tabla 8).

TABLA 8
N° alvéolos 300 x 10"
Diametro alveolar 100 — 200 u
Area alveolar total 70 m*
Grosor membrana A-c la5pu
Volumen de sangre »alveolar« 70 ml
Tiempo de transito en reposo 0.75 seg.
Tiempo de transito en ejercicio 0.30 seg.

En vista que los gases difunden debido a la existencia de una gradiente de
presion, entre el alvéolo y el capilar, la composicién del gas alveolar es fun-
damental. Se sabe también, que la reparticion del gas no es homogénea en
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los distintos alvéolos, va que en cada inspiracion solo sc reemplaza parcial-
mente el gas alveolar, y mientras tanto el O: y el CO: difunden continua-
mente hacia y desde el capilar respectivamente; por otra parte, la relacién
nVentilacion/ Perfusién« (\"}1/('21;) no es uniforme en todos los alvéolos.
Por estas razones la composicion del aire alveolar varia, y sé6lo puede ha-
blarse de valores promedios, los que seran representativos segan sea la uni-
formidad de la distribucién del aire alveolar.

Ademids de la composicion del aire alveolar, en la difusién interviene
también la de la sangre venosa, que es conducida por la arteria pulmonar
hasra los capilares pulmonares, donde ella se pone en contacto con la super-

ficie de difusion. En realidad, se trata de una mezcla de sangre venosa pro-
cedente de todos los 6rganos.

Las presiones parciales de la sangre capilar pulmonar tienen un valor
medio de 40 mmHg para el O. y de 46 mmHg para el COs..

Por ultimo, en la difusion 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

Clasicamente, los factores determinantes de este proceso fisico de difu-

sion, a través de la membrana alvéolo-capilar, estan definidos por la ley de
Fick, y son los siguientes:

dQ _ AP-a-A-.c

= 37
de X-v'PM o

donde:

AP = diferencia de presién alvéolo-capilar para un determinado gas;

« = coeficiente de solubilidad de cada gas;

¢ = factor dependiente de la constitucién de la membrana;

A = drea util de difusién;
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X
PM = peso molecular del gas;

grosor de la membrana;

I

%— = cantidad de gas que difunde en el tiempo.
t

«, c y PM, son factores »constantes« en esta ecuacion.

3.

DIFERENCIA O GRADIENTE DE PRESION
»ALVEOLO-CAPILAR« DE LOS GASES (AP)

La diferencia de las presiones parciales en la membrana A-c es maxima a
la entrada del capilar sanguineo pulmonar y minima a la salida del mismo
como se muestra en la fig. 28.

El paso de las moléculas de O: es rapido al comienzo, y después se hace
progresivamente mas lento, a medida que disminuye la gradiente de pre-
sion.

La gradiente de presién a nivel de la membrana alvéolo-capilar depende:
a) de la magnitud de la presién parcial de O: 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 presién parcial de los gases respiratorios en los alvéolos, que a

su vez depende de la cantidad y composicién del aire que llega del ef‘m'
rior, y de la ventilacién alveolar en la unidad de tiempo. La ventilacién,
por otra parte, es funcién de la actividad del »fuelle toracico«, o sea,
del conjunto formado por la caja toracica, la musculatura respirato-
ria, el pulmén y el arbol traqueo-bronquial.

Analicemos primeramente la gradiente de presion para el O:; si se

tiene presente que:

P"'u. = 102 mmHg;
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Fig. 28. Presiones parciales de los gases (mmHg) en el aire alveolar y en
la sangre funcional pulmonar.

Py

i 40 mmHg; entonces

APp,,, = 62mmHg

Esta gradiente de presion de 62 mmHg para el Oz, permite una rapida
difusién al comienzo, difusion que va disminuyendo hacia la salida 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 asintética, la gradiente media de (Pp,) debe
calcularse por integracién, y da una cifra de aproximadamente 12 mmHg.
Se define como capacidad de difusién, a la cantidad o volumen de gas que
difunde por minuto y por cada mmHg de gradiente de presién.

Si la capacidad de difusién para el Oz es de 21 ml min ' mmHg ',
resulta, entonces, que en cada minuto difunden 21 X12 = 252 ml O: a tra-
vés de la membrana, lo que en un adulto normal y en reposo corresponde al
consumo de Oz. .

La capacidad de difusién del CO; es mucho mayor que la del Oz; ello
se debe a que el coeficiente de solubilidad para el CO; en un liquido es 20
veces mayor que el del Oz. Por lo tanto, la eliminacién del COz no esta
limitada a nivel de la membrana alvéolo-capilar, como sucede con el O:.
En cambio el CO2, debido a su alto peso molecular, precisa de una buena
ventilacién alveolar efectiva para salir desde los pulmones a la atmésfera;
la hipoventilacion alveolar trae por consecuencia una hipercapnia, ade-

mas de una hipoxia.

0 0.3 0.6

120 4

40

T oy
0 a v
Fig. 29. Forma en que varia la P, de la sangre
contacto con el aire alveolar, cuya Py, es aproximadamente

en el capilar pulmonar en
de 100 mmHg.

TIEMPO (seg)
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A medida que la sangre circula por los capilares pulmonares, se le
incorpora sangre proveniente de la crculacién venosa bronquial, que
desemboca en la auricula izquierda, lo que junto al oxigeno consumido
por la membrana alvéolo-capilar y a las derivaciones funcionales ori-
ginadas por las alteraciones en la relacion V4/Qs, determinan que
la presién arterial de oxigeno no sea igual a la alveolar, existiendo, por lo
tanto, normalmente una gradiente A-c de oxigeno de 5a 10 mmHg.

Durante el ejercicio muscular intenso, la capacidad de difusién para el
g =} 1 c 3 1

O, aumenta de 21 ml min ' mmHg ', a unos 65 ml min
a un valor 3 veces mayor que en reposo. Este aumento depende de:

mmHg~ ' osea,

a) apertura de capilares pulmonares, que antes estaban cerrados, lo
que incrementa la superficie por la cual puede difundir el Oz;

b) aumento del didmetro de los capilares pulmonares, que estaban abier-
tos, con lo que también aumenta el 4rea util de difusion;

¢) distensién de la membrana alveolar, lo que aumenta la superficie y dis-
minuye su grosor; y

d) mayor uniformidad en la relacién V,g/Qa.

Por lo tanto, en ejercicio muscular, el aumento de la difusién no sélo se
debe al aumento de V4, 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 cardiaca
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 requicren los gases para alcanzar el equi-
librio entre la presién parcial alveolar y la de la sangre capilar, se ha visto
que esto ocurre en 0.3 seg para el O:; en cambio el CO: demora sélo
0.1 segundos para alcanzar dicho equilibrio.

Esta diferencia en el tiempo requerido por los gases para alcanzar el
equilibrio, entre la presién parcial alveolar y la de la sangre capilar expli-
ca, en parte, que los trastornos en la membrana alvéolo-capilar sélo com-

prometen a la difusion del Oz, y no la del COs.
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Cuando la sangre arterial llega a los tejidos de todo el organismo, se pro-
duce nuevamente una gradiente de presion de Oz, puesto que en el capi-
lar arterial sistémico la presién de O: es mayor que la que existe en el
liquido intersticial. Esto determina la difusién de O: desde la sangre
capilar hacia los tejidos, donde este gas es requerido por los procesos me-
tabolicos 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
presion de 40 mmHg y en los tejidos (t) existe una Py, de 45 a 50 mmHg;
por lo tanto, el CO: difunde desde los tejidos a la sangre. Este CO: es
transportado por la sangre venosa hasta el pulmoén, donde se elimina hacia
el aire atmosférico.

La relacién entre el CO: producido por minuto (‘7(:0,), y el consumo
de O: por minuto (Vg, ), se conoce con el nombre de cuociente respirato-
rio (R):

R - €O (38)
Vo,

2

En condiciones de reposo este cuociente respiratorio (R) es:

220 ml/min
250 ml/min

R =

R =0.88

4.
COEFICIENTE DE SOLUBILIDAD DE GAS («)
En vista que la difusién se efectia entre el aire alveolar y la sangre, el inter-
cambio tiene lugar entre una fase gaseosa y una fase liquida.

La solubilidad del gas en el liquido es factor importante en su difusion, ¥
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 liquido y a una temperatura dada, es directamente
proporcional a la presion parcial del gas en la fase gaseosa.

Esta ley de Henry se aplica a gases de solubilidad baja y que no se unen
quimicamente con el solvente.

El coeficiente de solubilidad del CO: en el agua, a 38°C, es mucho
mayor que el del O.:

Solubilidad del CO. 0.545 237

Solubilidad del O.  ~ 0.023 1.0

Asi se explica que el CO: difunda con mayor rapidez que el O: a nivel
alvéolo-capilar, aunque lo hace con menor rapidez en el interior de los alvéo-
los; ello se debe a que en la fase aérea la difusion se rige por la Ley de Gra-
ham, que establece que la velocidad de difusién de un gas en un medio
gaseoso guarda relacion inversa con la raiz cuadrada del peso molecular.
Esta es la causa por la cual la hipoventilacién alveolar se manifiesta en una
hipercapnia. Como, por otra parte, no existe gradiente para el CO, a
nivel de la membrana alvéolo-capilar, el aumento de Pa., es siempre in-
dice de hipoventilacion alveolar.

La solubilidad en Ja interfase »aire-liquido« se rige por una combina-
cion de las leyes de Henry y Graham, lo que da una velocidad de difusién
20 veces mayor para el CO:, que para el O::

Velocidad de difusion del CO2 0.545

Velocidad de difusién del O;  0.023

20.2

= ==

J:-lbl
BN

Los valores de 0.545 y 0.023 son los coeficientes de solubilidad del CO.
y del O: en agua a 38°C; en tanto que 44 y 32 son los respectivos pesos
moleculares (PM).

5.
CONSTANTE DE MEMBRANA (c)

Este factor es dependiente de la constitucién de la membrana. Se sabe, que
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normalmente es de naturaleza lipidica, pero poco se conoce cémo afecta a
la difusion en casos de alteraciones patolégicas.

6.
AREA UTIL DE DIFUSION (A)

Este factor no se refiere a la superficie alveolar total, ni a la superficie capi-
lar, sino al area del alvéolo funcionando, y en contacto con capilares que

poseen flujo sanguineo.

Se ha estimado, que para un individuo normal y en reposo, esta area
atil de difusién oscila entre 50 a 70 m®, y que en un momento determinado
se ponen en contacto 70 ml de sangre capilar pulmonar con unos 1.500 ml de

aire residual, lo que permite un rapido intercambio de gases.

Durante el ejercicio muscular, el &rea util de difusién aumenta
debido a la apertura de capilares y de alvéolos que estdn cerrados en con-

diciones normales de reposo.

7.
GROSOR DE LA MEMBRANA (X)

Se considera que forman parte de la membrana alvéolo-capilar, to(-los los
elementos que separan una molécula de gas, desde el compartimento
alveolar hasta su vehiculo de transporte. Si se trata de un gas disuelto en el
plasma, se considera a la pared alveolar, al intersticio, y a la pared capil-ar;
en cambio, si el transportador es la hemoglobina, debe agregarse la vaina
de plasma y la membrana del glébulo rojo hasta llegar a las moléculas
de hemoglobina.

El feto humano sélo es viable desde aproximadamente la 28* semar’la
de la gestacién porque antes de esta fecha, los capilares pulmonar?s estan
separados de los alvéolos por tejidos mesenquimatosos, que impiden un

5 - s s de 1SmMo.
intercambio gaseoso pulmonar adecuado a las necesidades del organism
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8.
PESO MOLECULAR DEL GAS (PM)

Por ltimo, la difusién de un gas es funcién decreciente del peso molecular
del gas; de este modo, los gases mas pesados difunden mas lentamente.

Debido al proceso de difusién (fig. 28), la sangre venosa que llegé a
los alvéolos con Pg, de aproximadamente 40 mmHg y un Py, de 46
mmHg, sale de ellos con una Pg, de 95 mmHg y una P, de 40 mmHg.

La presién arterial de oxigeno no es igual a la alveolar, porque normal-
mente existe una gradiente de presién alvéolo-arterial para el oxigeno.
Esta diferencia —como se ha dicho— es aproximadamente de 5 a 10 mmHg
y esta determinada por:

a) 1 mmHg = consumo de O: por la membrana A-c;
b) 5 mmHg = admisién venosa a la sangre arterial; y

c) 4 mmHg = alteraciones fisiolégicas en la relacién \./A/Qa.

VI
RELACION VENTILACION-PERFUSION

Los conceptos de ventilacién alveolar y de espacio muerto funcional, se
relacionan con el flujo sanguineo del circuito pulmonar, puesto que la
unidad funcional respiratoria esta constituida por el alvéolo y la circula-
cion correspondiente (fig. 30).

Asumiendo una membrana alvéolo-capilar normal, la respiracién no
cumple su objetivo si se altera la ventilacién alveolar o el flujo sanguineo,
o si no existe un equilibrio arménico entre ambas variables.

La ventilacién alveolar efectiva es funcién decrecignte de la presién
alveolar de CO, (PA(:“_), segun ecuacion 33:

. Veo, - 863
Wy o THOES
Paco,
Ademas Py, = Pag, - por cuanto no existe gradiente alvéolo-capi-

lar pulmonar para el CO:, debido a que el coeficiente de solubilidad es
20 veces mayor que el del O:. En cambio, P4, # Pa, , puesto que existe
una gradiente, tanto a nivel de la circulacion capilar pulmonar como de la
arterial. Ello se debe a que la membrana alvéolo-capilar es realmente una
barrera para el O, puesto que en el tiempo en que la sangre y el aire estan
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 corazén izquierdo,
y la circulacién venosa bronquial, que desemboca en las venas pulmonares.
Estas contribuciones venosas determinan una gradiente alvéolo-arterial
de Oz de unos 5 a 10 mmHg.

De este modo, y descartando comunicaciones anémalas entre la circula-
cién arterial y la venosa, un aumento de Pa,  sélo se produce por una hiper-
ventilacién alveolar efectiva; en tanto que la disminucién de Pao. puede
deberse a variados factores, que incluyen trastornos ventilatorios o de di-
fusioén.

La distribucién de la ventilacién y de la perfusién sanguinea funcional
pulmonar es heterogénea en el individuo normal en posicién ortostatica.

93
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e B =G kT
(F FE}OZ / 0, Qb(ca cv)02

Fig. 30. Unidad alvéolo-capilar en que se han representado las variables
que intervienen en las ecuaciones respiratorias para Vo, y Veo, -
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Las diferencias de distribucion entre vértices y bases pulmonares se anulan
en la posicion horizontal del cuerpo, y la relacién se invierte si el individuo
se coloca cabeza abajo, lo cual indica que ambos fené6menos son dependien-
tes de la influencia de la gravedad sobre el organismo.

En el estudio de la relacion ventilacién/perfusion se considera como
V4 el volumen de aire que circula por los alvéolos, sea que dicho flujo de
aire constituya ventilacién alveolar efectiva o espacio muerto funcional.

La wventilacion alveolar (\'/,;) en el individuo en posicion ortostética
tiene una distribucién diferente segun las zonas del pulmén, siendo mayor
en las zonas basales, que en los vértices. En el individuo en posicién hori-
zontal la distribucién es mas uniforme.

Las causas de estos cambios son las variaciones de la presion intrapleu-
ral, por accién de la fuerza de gravedad sobre el pulmén, y la forma de la
curva »presién-volumen« pulmonar.

Existen evidencias experimentales que, en el individuo de pie, la pre-
sién intrapleural es mas negativa (—10 cm H:O) en los vértices que en
las bases (—2.5 cm H:0), y que en posicién supina es igual en todas
las zonas. Esto hace suponer que el peso efectivo del pulmén es responsable
de estas diferencias, ya que la traccién que se ejerce en los vértices es
mayor que la que se ejerce en las bases, con lo cual la presion intrapleural
es mas negativa en el apex que en las bases pulmonares.

Si por otra parte se analiza una curva »presién-volumen« de los pulmo-
nes, se observa que la variacién de volumen (AV) para una misma varia-
cion de presion (AP) es diferente en las distintas zonas de la curva.

Por otra parte, las variaciones de la presién transpulmonar (P7;)
van a depender de la presién intrapleural, por cuanto la accién de la grave-
dad no influye sobre la presién intrapulmonar. En la regién de las presiones
transpulmonares bajas, una variacién de AP produce variaciones de
volumen (AV) mayores, que en la zona de las presiones transpulmonares
altas (fig. 31).

Supongamos como valores de referencia a 2.5 y 10 cm de agua de Pp,
en espiracion, en las zonas basales y apicales, respectivamente. En la ins-
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Fig. 31. Relacion presién-volumen en pulmones aislados. Ordenados: voli-
menes pulmonares en porcentaje; abscisas: presiones transpulmonares
En P\, un AP de 2.5 cm de H: O produce un cambio de volumen AV

En P2, un AP también de 2.5 cm H>O produce un cambio de volumen
A V3, stendo A V) mayorque A V.

piracién se ha producido un aumento de P7, de 2.5 cm H:0 (uniforme
para todas las zonas pulmonares). Este AP de 2.5 cm H:O moviliza
un AV mayor en las bases que en los vértices, lo que en la figura 31 se
representaporAV; > A V..

El flujo sanguineo funcional pulmonar tiene también una distribucién
regional diferente en el individuo en posicién ortostatica, distribucién

Fig. 32. Variacién del flujo sanguineo pulmonar de acuerdo al nivel to-
rdcico, en el individuo en posicidn ortostdtica. Se consideran cuatro zonas,
segun la relacion entre la presidn del capilar arterial (P.), del capilar
venoso (P.) y la presion alveolar circundante (P.). En la zona 4 deben
considerarse ademds las presiones perivasculares y parenquimatosas.

RELACION VENTILACION-PERFUSION
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que en cambio es homogeénea en la posicion horizontal. Esto se ha demos-
trado experimentalmente con la técnica de gases radiactivos, mediante
los cuales se ha logrado demostrar incluso pequenas diferencias de flujo
entre ambos pulmones en decubito lateral, siendo el flujo mayor en el pul-
mon inferior, que en el superior. De estos datos experimentales puede
deducirse, que la presion hidrostdtica sanguinea es la causante de la dis-
tribucién heterogénea del flujo sanguineo pulmonar; esto es vilido tam-
bién para el circuito sistémico. Se considera como punto de presién hi-
drostatica O el nivel cardiaco de las valvulas auriculo-ventriculares; de
modo que para expulsar la sangre hacia las zonas mas altas de los pulmones,
la presion sanguinea pulmonar debe ser mayor que la presién hidrostatica
ejercida por la columna sanguinea.

Los capilares pulmonares estan sometidos ademas a la accién de la
presion transpulmonar; de modo que existird flujo sanguineo siempre
que la presién sanguinea capilar sea mayor que la P4, y el flujo se de-
tendré cuando la relacion entre ambas presiones se invierta (fig. 32).

Se define como shunt alveolar (shunt = derivacién o via en paralelo) a
la sangre que circula por alvéolos mal ventilados; de modo que la hematosis
no es completa en este caso.

La relacion ventilacién/ perfusion (\.//Q) se puede analizar conside-
rando el compartimento alveolar y el sanguineo separados por la membrana
alvéolo-capilar. Cada compartimento tiene un flujo de recambio dife-
rente, que en la fig. 33 se ha representado en unidades arbitrarias de 0 a
4. 8i V =0, la relacién constituye un shunt alveolar; si Q =0 el aire que se
ventila es espacio muerto funcional.

Las presiones parciales de gases en ambos compartimentos depende-
ran de la relacién V/ Q; en dreas en que se ventilan en exceso (\:’/Q de alto
valor), la condicién de equilibrio establecerad una Po, c.lev.ada y una Peq),
y Py, disminuida; en cambio en zonas con relacién V/Q bajas, Pg, es
pequeniay Pig, y Py. son altas (fig. 34).

+0 +1 +2 +3 + 4 ventilacion
'V ventilacién
membrana A-c
perfusion Q
perfusién +4 +3 +2 +1 +0
o AV
0/, 1/3 2/2 3/ 4/9 } razén = -5
Via V/a | espa-
dismi-| . aumend €10
shunt i ideal imuerto
nuida tada | ¢ ncio-
nal

Fig. 33. Representacion esquemdlica de dos compartimentos (alveolar y
sanguineo) separados por una membrana (alvéolo-capilar). Segin el
predominio de la ventilacion o de la perfusion, existird shunt alveolar o

espacio muerto funcional.
Fig. 34. Influencia de la relacién »ventilacion-perfusion«sobre la com-
posicién del aire alveolar en cuanto a presiones parciales de oxigeno,

anhidrido carbdnico y nitrégeno. Nétese que hay diferencias aprecia-
bles entre los vértices pulmonares y las bases.

e N
33 132 28
| L 1“ 5

0.63 89 42

Peo, Py,

VERTICES
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Fig. 35. Relacion »ventilacion/perfusion« en diferentes regiones pulmo-
nares, en el individuo en posicion ortostdtica.

Ademas de la condicién normal que se observa en la posicién ortostatica
(fig. 35), en que la presién intracapilar en los vértices pulmonares es me-
nor que la presion alveolar, es necesario téner en cuenta este factor en la
respiracion a presion positiva, que proporcionan los diferentes tipos de
instrumentos de respiracién asistida.

Se conocen por lo menos dos mecanismos, que regulan la relacién venti-
lacion/perfusion:

1. la hipoventilacion alveolar regional produce wvasoconstriccién de la
circulacion pulmonar en la misma region; se sabe que el mecanismo es
local, y que probablemente sea la hipoxia regional la causa de la vaso-
constriccién de los vasos pulmonares; y

2. las isquemias regionales pulmonares proyocan broncoconstriccion
zonal. Se ha demostrado, experimentalmente, que la causa de este fené-

meno es la hipocapnia producida por la falta de flujo sanguineo venoso
alos alvéolos.

VIIL
TRANSPORTE DE GASES RESPIRATORIOS

El transporte de oxigeno hacia los tejidos y del anhidrido carbénico hacia
los alvéolos pulmonares, es realizado en los animales pluricelulares
por el sistema circulatorio, y su vehiculo transportador es la sangre.

Los mecanismos especificos para cada gas no son Unicos, y a pesar de
ser diferentes para oxigeno y anhidrido carbénico, en algunas etapas exis-
ten interacciones reciprocas entre ellos. Si se analizan los valores de las
presiones parciales de Oz y CO: en los diferentes compartimentos del
organismo, se obtiene una verdadera »cascada« de presiones (fig. 36) cu-
yas pendientes mas pronunciadas estan entre aire atmosférico y comparti-
mento alveolar, y de la sangre arterial al protoplasma celular.

1.
TRANSPORTE DE OXIGENO

El oxigeno que pasa de los alvéolos pulmonares a la sangre venosa, se trans-
porta en dos formas:
1. disuelto fisicamente en el plasma; y
2. en combinacién quimica con la hemoglobina.

En ambos casos, la cantidad de oxigeno transportado depende de la pre-
sion parcial del gas.

Oxigeno disuelto en el plasma

Por tratarse de una disolucién fisica, este fenémeno se rige por la ley de
Henry, que establece que la cantidad de gas disuelto es directamente propor-
cional a la presién parcial de gas; la constante de proporcionalidad es el coe-
ficiente de solubilidad del gas, simbolizado por la letra griega «.

En el caso del oxigeno el coeficiente de solubilidad, tanto en el agua como
en el plasma, es de 0.023 ml de O: por cada 100 ml de liquido, y por cada
atmoésfera de presion; lo que suele expresarse asi:

ag, = 0.023 ml - 100 ml~ "' - atmésfera ™'

Este valor corresponde a una temperatura del liquido de 38°C.
101
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Fig. JO Cascada del O: y del CO: en los diversos compartimentos del
organismo, y las correspondientes presiones parciales de Oz y CO:.
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La ley de Henry permite calcular, entonces, el O: transportado por el
plasma en disolucién fisica:

V =a-P-100
en que:

V = volumen del gas disuelto;

a = coeficiente de solubilidad del gas; y

P = presién parcial del gas.
Si se aplica esta ley al Oz en la sangre arterial, con Pa, = 95 mmHg, re-
sulta:

V = 0.023ml O; x 100 ml™" plasma - atm™" - %alm - 100

V = 0.3 ml Oz en 100 ml plasma

Suponiendo ahora que el O2 disuelto fuera el Gnico medio de transpor-
te del Oz hacia los tejidos, y para un volumen-minuto de Oz = 250 ml

O: / minuto (consumo de O: normal y en reposo), se necesitaria un V

circulatorio de:

250 ml/minuto _ 83300 ml de plasma X min. | =

0.3 - 10~ ml O, por ml plasma

= 83.3 L/min.

Es facil imaginar que un transporte de 83,3 litros de plasma por minu-
to, en vez de los 5 L/min habituales, determinaria un cambio substancial en
el disefio del sistema circulatorio. Ademas esta cifra supone que todo el
O. arterial seria entregado a los tejidos, es decir, no considera la posibili-

dad de una reserva venosa de Oa.

Oxigeno transportado por la hemoglobina

La existencia de la hemoglobina en la sangre asegura que la capacidad de
transporte de Oz aumente unas 65 veces en relacion al Oz disuelto.

Del oxigeno que transporta la sangre arterial, los tejidos sélo extracn
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una parte (25%) en condiciones de reposo, lo cual permite mantener
una reserva importante de oxigeno en la sangre venosa (75%).

La hemoglobina es una proteina conjugada, de peso molecular 68.000,
cuya parte proteica es la globm:\L y el grupo prostético esta constituido por
el grupo »Hem«. La globina posee cuatro cadenas de aminoécidos: dos cade-
nas alfa y dos cadenas beta; cada una esta unida a un grupo »Hem«. Las
cadenas alfa y beta difieren en el niimero y en la secuencia de los aminoéaci-
dos; la cadena alfa es la mas corta, contiene 141 aminoacidos, y la beta
tiene 146 aminoacidos. Estas cuatro cadenas estan entrelazadas, y su ubi-
cacion en el espacio es helicoidal (fig. 37).

En las cadenas alfa, el aminoacido 87 (la histidina), que tiene un grupo
NH, entra en covalencia (comparte electrones) con el grupo »Hem«; lo
mismo sucede con el aminoacido 92 (histidina) de las cadenas beta.

El grupo »Hem« esta constituido por cuatro grupos pirrélicos, y tiene
en el nicleo central, el Fe**. El Fe™ ™ se une con enlace iénico a dos NH de
los anillos pirrolicos, y con enlace covalente a los otros dos anillos pirréli-
cos, en tanto que otro enlace covalente lo une al O: o al gua y otra cova-
lencia al NH de la histidina.

En vista que el O: se transporta unido al ion Fe**, y la molécula de he-
moglobina tiene 4 iones Fe* ¥, cada molécula de hemoglobina puede trans-
portar 4 moléculas de O:, en forma de un compuesto labil de oxihemoglo-

bina:
Hb + O: == HbO:

Antes de haberse incorporado el oxigeno, el ion Fe** de cada grupo
»Hem« de la molécula de la hemoglobina tiene las mismas posibilidades
de oxigenarse. Al oxigenarse el primer ion Fe* *, la afinidad de los restan-
tes se modifica, y asi resulta que con una Py, muy baja se une el primer Oz;
en cambio para unir el cuarto oxigeno y saturar la hemoglobina al 100%,
se requiere una P, de 250 mmHg.

Cuando la Hb esta saturada con oxigeno, aunque aumente la presion
parcial de O (respirando oxigeno puro), la cantidad transportada en

combinacién no puede aumentar; en cambio el O: disuelto en el plasma

aumenta en proporcion directa a la presion parcial de O..

Cada gramo de Hb es capaz de combinarse con 1.34 ml de O:. Como

en cada 100 ml de sangre existen en promedio 15 gramos de Hb, la cantidad
de O: transportada cuando la Hb esta saturada 100%, es de 20.1 ml por

pany

Fig. 37. Esquema de composicidn de la molécula de hemoglobina; ha):
cuatro unidades pareadas en cadenas « y B. El oxigeno (0:) estd
unido al Fe* * del grupo Hem.
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cada 100 ml de sangre, lo que constituye la capacidad de O: de la sangre.

A presiones menores, el contenido de O, es también menor, y puede ex-

presarse como porcentaje de saturacion, considerando que la capacidad

(20.1 ml por 100 ml de sangre) equivale al 100% de saturacién.
El nivel de O: en la sangre se puede definir en las siguientes formas:

a) presion parcial de O:: expresada en mmHg

b) contenido de O:: cantidad actual de O: contenido en 100 ml de
sangre

¢) capacidad de O:: maxima cantidad (ml) de O:, que pueden captar
100 ml de sangre, cuando se exponen a una 6ptima atmosfera de oxigena-
cion; esto depende de la cantidad de Hb, que contenga la sangre, ya que
1 g de Hb es capaz de transportar 1.34 ml de O,

d) saturacion de O:: contenido de O, expresado como porcentaje
de su capacidad (100%).

Las cuatro variables respiratorias basicas, que determinan la Pa;, y la

saturacion de la Hb son:

1. fraccion inspiratoria de Oz (Fy, );
2. saturacion venosa de Oz;

3. distribucion de la relacion V4 /Qs, y
4. capacidad de difusién pulmonar.

La cantidad de O: disuelto en el plasma es funcién lineal de la Py, ; en
cambio, la relacion entre la presion parcial de Oz y la hemoglobina pre-
senta una forma sigmoidea, cuyo significado fisiologico es ofrecer ven-
tajas con respecto a una simple funcién directamente proporcional (fig.
38).

Un anilisis de la curva de disociacion de l2 hemoglobina permite cons-
tatar, que en la zona de las presiones altas (40 a 100 mmHg, porej.), una va-
riacién determinada de presion (AP) produce una diferencia de volumen
de O: captado o cedido (AVi), que es menor que la cantidad de

TRANSPORTE DE GASES RESPIRATORIOS
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Fig. 38. Curva de disociacién de la hemoglobina en funcidn de la presion
parcial del Coa. El punto arterial corresponde a Pao; = 95 y PaCo; =
40, en tanto que el punto venoso corresponde a Paoy =10 y PaCoy =406.
Para iguales cambios de presion (AP) los cambios de volumen (AV)
son diferentes (AV2 > A VL.

oxigeno movilizada con igual variacién de presion (AP) en las zonas
de presiones bajas, es decir, que A V2 es mayor que A Vi.

Este comportamiento de la hemoglobina, que se traduce en una menor
afinidad por el oxigeno a presiones bajas, es de importancia fisiologica en
caso de aumento del metabolismo (ejercicio muscular, por ejemplo), ya
que la menor presion tisular de oxigeno provoca una entrega facilitada de
oxigeno (mayor diferencia arterio-tisular de O, precisamente en la

zona de la curva en que la razén %\F es maxima).
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Algunos factores modifican la facilidad de union entre la hemoglobina
y el oxigeno; los de mayor importancia funcional son la temperatura, la
presién de CO: y la concentracién de iones H'. El aumento de cualquiera
de estos factores desvia 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 Py, resulta que los puntos arterial
y venoso no se encuentran sobre una misma curva de disociacién, puesto que
Pa,, =40mmHgy Py, =46 mmHg.

Ademas, 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 condicién aumenta la

Pco, y la temperatura y disminuye el pH a nivel del tejido muscular.

2.
TRANSPORTE DE ANHIDRIDO CARBONICO

El anhidrido carbénico se produce en las mitocondrias, como producto
final del metabolismo de los glicidos, de las proteinas y de los lipidos,
por lo cual es alli donde la presion parcial de CO: es mayor. Desde las
mitocondrias atraviesa el citoplasma, llega al alvéolo por intermedio de
la sangre circulante y sale a la atmésfera por el proceso de la ventilacion
pulmonar.

El aire atmosférico sélo contiene una pequefisima cantidad de CO:
(0,03%); por lo tanto, el CO: presente en la sangre venosa, en el aire
alveolar y en la sangre arterial es el que se origina en las células metabélica-
mente activas.

El CO: que ha difundido debido a la gradiente de presion, desde las
células hacia los capilares sanguineos sistémicos, es transportado por
la sangre venosa, tanto en combinacién quimica como en disolucién fisica.

Debido a que el CO: tiene la propiedad de hidratarse formando cido
carbénico, en una reaccién reversible, el transporte de CO: interviene en
forma fundamental en el equilibrio 4cido-base. Resulta asi que el pulmén
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Fig. 39. Variaciones de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno segiin:
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es un érgano importante en la excrecion de acidos (CO:), siendo capaz
de climinar alrededor de 13.000 mEq/dia; mientras que el rifén, en un
individuo normal y en reposo, excreta sélo 40 a 50 mEq/dia de acidos fijos.

El transporte de CO: se realiza por el plasma y por el glébulo rojo en
tres formas:

1. disuelto fisicamente,
2. como bicarbonato, y
3

. combinado con las proteinas (como compuesto carbaminico).

La cantidad total de CO: en la sangre arterial es aproximadamente
de 48 volimenes en 100 ml de sangre, cuya forma de transporte se detalla
en la Tabla 9, considerando una Pg,,, de 40 mmHg.

TaBLA 9: Cantidad total de CO; en la sangre arterial

Formas de transporte

Volimenes por 190 ml

Bicarbonato 42.0
Carbaminohemoglobina 2.6
Compuesto carbaminicos de las

proteinas plasmaticas 1.0
CO: disuelto fisicamente 2.4
CO: total 48.0

En el grafico de la fig. 40 se observa la relacién entre Pc:o, y el contenido
total de CO:, para diferentes presiones de Oa.

En la fig. 40 se observa, ademas, que el contenido de CO, es funcion
creciente de la presion de CO.. Ademas, diferentes Py), dan origen a fa-
milias de curvas, por lo cual el punto arterial (a) esta ubicado en Py, =

Fig. 40. Curva de disociacién del CO: en la sangre arterial-(a) y venosa
(v), en relacion con la influencia de la presion parcial del oxigeno (Py, ).
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40 mmHg para la curva de P, = 100 mmHg. En cambio. el punto venoso (v)
de P, = 46 mmHg se encuentra en una curva cuya P(), es de 40 mmHg
(efecto Haldane).

La curva sanguinea de disociacion del CO: esta compuesta de la fu-
sion de varias curvas separadas, que corresponden a las tres formas en que

se transporta el CO:.

Transporte del CO: fisicamente disuelto

Una pequeiia parte del CO: se disuelve fisicamente en el plasma y en los
liquidos del glébulo rojo, de acuerdo a la ley de Henry; por lo tanto, el volu-
men de CO: disuelto es dependiente de la presién parcial de CO:z y de
su coeficiente de solubilidad. Asi, para una Pyg, de 45 mmHg, la cantidad
de CO; es de 2.7 ml por 100 ml de sangre (valores para sangre’ venosa). En
cambio en la sangre arterial, Pa ., es de 40 mmHg, y la cantidad de Cp, es
aproximadamente de 2.4 ml por 100 ml de sangre.

Transporte de CO: en forma de 1on bicarbonato

En el plasma, una pequefia cantidad de CO. reacciona lentamente con

el agua, y forma acido carbénico:
CO: + HHO= H:COs=H" + HCO:~

En el globulo rojo, al igual que en el plasma, el CO: se hidrata, pero
aqui esta reaccién es catalizada por una enzima, la anhidrasa carbdnica,
que acelera 13.000 veces la velocidad de formacién de H:COs, a par-
tir del CO: y del H:O.

El H,CO; se disocia en HY v HCO,; 7. pero estos productos no se
acumulan en el glébulo, como sucede en el plasma; en consecuencia, no se
desplaza la reaccion hacia la izquierda. Los iones H” son captados por los
amortiguadores (tampones o buffer) de la Hb, y los iones HCOa™~ salen del
glébulo rojo por la gradiente de concentracién que se establece entre el
eritrocito y el plasma.

TRANSPORTE DE GASES RESPIRATORIOS 113

Al salir HCOs~ del globulo, éste queda con una carga eléctrica positi-
va, lo que tiende a atraer iones con carga negativa hacia el interior del he-
matie. Se sabe que los iones Cl° son los aniones mas abundantes en el
plasma, entonces es el Cl” el que emigra hacia el interior del glébulo
(efecto Hamburger), restableciéndose asi la neutralidad eléctrica por
transferencia de cloro (fig. 41).

PARED CAPILAR

ERITROCITO

unhidr]asq
carbonica

€O, & > €O,

Heog TEJIDOS ©

Fig. 41. Intercambio de gases (O: y COy) en el eritrocito, lanto a nivel
pulmonar como a nivel tisular. Es interesante hacer notar que el intercam-
bio del anién HCO, estd asociado a un cambio correspondiente del
anién Cl , a fin de conservar la electroneutralidad en la membrana del
gldbulo rojo.

La flecha simple corresponde al intercambio a nivel pulmonar, y la fle-
cha de doble punta representa a los intercambios a nivel tisular.

AIRE ALVEOLAR
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Transporte del COz como compuesto carbaminico

En el plasma, el CO: forma un compuesto carbaminico, al combinarse

con las proteinas plasmaticas. Esta reaccion es rapida:
R — NH: + CO:==R - NHCOO™ + H~

Los iones H' producidos son amortiguados en el plasma. Esta forma
de transporte del CO: no es afectada por el grado de oxigenacién de la
Hb; de todos modos, la cantidad transportada en esta forma es pequenia.

En el glébulo rojo, el CO: se combina con los grupos amino libres ter-
minales (cadenas alfa y beta) de la Hb, para formar compuestos carbamini-

cos:!
Hb -~ NH: + CO:==Hb - NHCOOH =Hb - NHCOO + H~

A pH7.4, el compuesto Hb-NHCOOH se encuentra ionizado, y los
iones H™ son amortiguados por la parte proteica de la molécula de Hb.

En trabajos clasicos Haldane y colaboradores demostraron, que el
contenido total de CO: de la sangre reducida es mayor que el de la sangre
oxigenada a la misma P, y al mismo pH.

A nivel de los capilares tisulares, la HbO: entrega O: y se transforma
en Hb-reducida, que es un acido débil y tiene mayor poder tampén de H~
que HbO.

Por e decto Haldane aumenta la capacidad de transporte de CO:.
De este mado, la entrega de O: y la captacién de CO.. que tienen lugar
en los capi'ares sistémicos, son dos procesos que se favorecen mutuamente:
un aumento de P, . con la consiguiente disminucién del pH, facilita la
entrega de Oz (efecto Bohr); en cambio, la reducciéon de la Hb facilita la

captacién de CO:z (efecto Haldane), tal como aparece en la fig. 41).

Eliminacion del CO: desde los capilares pulmonares a los alvéolos

Un individuo en reposo tiene una presién alveolar de COz de 40 mmHg.
mientras que en el capilar pulmonar dicha presion es de 46 mmHg.

La deoxihemoglobina (Hb-reducida) se transforma en oxihemoglo-
bina (HbO:), que es un acido fuerte; de modo que se facilita asi la salida
del CO: desde el glébulo rojo.

Ademas, los grupos carbaminicos de la HbO: presentan menor po-
der de captacién de CO:, que los de la deoxihemoglobina, lo cual deter-
mina que se produzca también salida de CO: desde el glébulo rojo.

El ion HCO; se desplaza ahora hacia el interior del glébulo rojo y
forma H,CO;, el que es desdoblado rapidamente en H,O y CO, por
la »anhidrasa carbénica«. Asi, el COz alcanza dentro del glébulo rojo
su mayor presion, sale al plasma, y debido ala gradiente de presion, atravie-

sa la membrana alvéolo-capilar para llegar al alvéolo, y desde alli es eli-
minado al medio ambiente por el mecanismo ventilatorio.



IX.
EQUILIBRIO ACIDO-BASE Y SU REGULACION
POR LA RESPIRACION

| 2
INTRODUCCION

Es de vital importancia para la supervivencia de un organismo la manten-
cién de la homeostasis de su »medio interno«; esto lo logra mediante la exis-
tencia de mecanismos de regulacién para las distintas variables, que deben
permanecer dentro de ciertos rangos y de esta manera establecer un
»medio internot¢ 6ptimo para el buen funcionamiento de todas las células
que constituyen un organismo.

Una de estas variables es la concentracién de iones hidrdgeno, que se
expresa como pH, siendo éste el logaritmo negativo de la concentracién de
iones hidrégeno: pH = —log [H"|. La regulacién del equilibrio acido-
base consistiré en el control de esta variable. La importancia de mantener un
pH adecuado radica en que la actividad enzimatica, ya sea de enzimas intra-
celulares, como las de la superficie celular u otras, requieren de un pH
6ptimo para su accién catalitica; una variacién en el pH significard un
cambio en esta actividad, que repercutira en el metabolismo general de la
célula, desvidndola de su estado normal. Se dice, en general, que los limites
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 4cido (voldtil)
del metabolismo, el anhidrido carbénico, con la misma velocidad con
que se produce, regula su presiéon parcial, y establece asi la concentra-
cién de dcido carbénico en los liquidos corporales. El riridn elimina los
productos finales acidos y basicos fijos (no-volatiles) del metabolismo y
regula con precision la concentracién de bicarbonato en los liquidos cor-
porales.

Naturaleza de la funcidn amortiguadora (tampidn o buffer)

Para facilitar la comprensién de esta funcién, se definiran algunos con-
ceptos.

11h
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2.
DEFINICION DE ACIDOS Y BASES

Se entiende por dcido, segin la definicién de Bronsted, a un compuesto ca-
paz de ceder un ion hidrégeno (protén) a una base. Por el contrario, una
base sera toda substancia capaz de aceptar un protén. Segun esto, HCI
H,SO,, HyPO, y H,CO; son écidos, puesto que todos producen —al
disociarse— iones hidrégeno.

Un 4cido en solucién se disocia en uno o mas protones, y en su base conju-

gada. Ejemplo:
Acido = Protén + base conjugada
H.COs = H' + HCO:™
HCO;~ = H' +COs~
HsPO: = H' + H:PO4™
H:PO:™ = H' + HPO«~

Un dcido débil es un acido que en solucion estd parcialmente diso-
2 .t 12
ciado, y un deido fuerte es aquél que tiende a estar totalmente disociado™.

3.
LEY DE ACCION DE MASAS
Ella establece que la velocidad de una reaccién es proporcional al producto
de la concentracién molar de los reactantes. De esta manera en una reac-
cion:
Vi
(A) + (B)=(C) + (D)

2
V1 es proporcional al producto A) - (B)
V: 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 observan cambios globales de concentracién de reactan-

tes, se constata qUC:

©, O g
(A)  (B)

La constante K sera siempre la misma para una misma reaccién, inde-
pendientemente de las concentraciones iniciales de los reactantes.

4.
CONSTANTE DE IONIZACION
Si se aplica la ley de accion de masas a la ionizacion de un acido débil
HA=H' +A
. (HT)AT)
(HA)

Ka

Ka sera la constante de ionizacion de un acido débil.
Para el caso de una base débil, su constante de ionizacién se designara

como Ka.

5.
SOLUCION TAMPON O BUFFER

Un »buffer« o tampén, es una substancia que puede ceder o captar protones,
de tal modo que tiende a minimizar el cambio del pH. Se denomina también
como »par buffer¢. Todos los pares buffer de interés fisiolégico estin cons-

tituidos por un acido débil y la sal de una base fuerte combinada con un acido
débil.

Ejemplos:

H:COx — NaHCO;
H-proteina  — Na-proteina
NaH:POu — Na:HPO,

EQUILIBRIO ACIDO-BASICO Y SU REGULACION POR LA RESPIRACION 119

Se puede ilustrar como actia un par buffer, al neutralizar un acido fuerte
y una base fuerte. Sea H:COs — HCOs ™ el par buffer y si reacciona con
un acido fuerte:

NaHCO; + HCI=H:CO; + NaCl

En este caso la base conjugada, HCO,™, al combinarse con HCI dara
una sal neutra, NaCl, y un acido débil, H.COs. Este ultimo se disociara
en H20 mas COg, el cual se eliminara después por los pulmones.

Si reacciona ahora con una base fuerte:

H:COs + NaOH+==NaHCO; + H:0

El producto sera una base débil y agua.

En ambos casos, el efecto del acido 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 mas facil de comprender si se analiza la cons-
tante de disociacién de un acido débil, K.

HA==H" + A~

Ko YA
(HA)
luego:
: (HA)
H™) = Ka=——=
ik (A7)

y su logaritmo:

(HA)
(A7)

log (H) = log Ki + log

Y si expresamos como pH la concentracién de H™, entonces:

(A7)
(HA)

pH = pK. + log

Esta es la clasica ecuacion de Henderson-Hasselbach.
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Seglin esta ecuacién, resulta evidente que el pH queda determinado
por la razdn entre la base conjugada y el icido no-disociado.

Como regla general, un tampon es mas eficiente como amortiguador
cuando el pH es igual a su pK = 1 unidad de pH.

6.
LAS PROTEINAS COMO AMORTIGUADORES

Las proteinas poseen poder amortiguador, pues su molécula contiene
gran cantidad de grupos acidos y bases libres. Las proteinas estan consti-
tuidas por aminodcidos, que son electrolitos anféteros, es decir, que se
combinan igualmente con los acidos y con las bases. Esto es, actian como
acidos y como bases, dado que contienen, cuando menos, un grupo carboxilo
y un grupo amino. Por ejemplo, la glicina, cuya férmula quimica es H:N —
CH, ~COOH, existe en solucion en forma de “H;N -CH -
COO , en que tanto los grupos acidos, como los basicos, estan ionizados.
En esta forma la glicina es eléctricamente neutra, pues posee cargas posi-
tivas y negativas. Un grupo basico actia como amortiguador al captar
iones H™ en solucion acida y al formar el cation —NHa". Un grupo acido
actia como amortiguador al ceder iones H' en solucion alcalina y
formar aniones (—COO ). Las proteinas formadas por aminoacidos,
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 basicos y acidos libres de las cadenas laterales en al-
gunos aminodacidos (fig. 42). Son estos grupos en la molécula de las protei-
nas los responsables de la funcién de amortiguacion del pH.

El pH al cual las proteinas tendran una funcién de tampén eficiente, esti
dada por el pK de cada uno de los grupos titulables de la molécula proteica.

Fig. 12, Propiedades tampones de una proteina, formada por una secuen-
cia de aminodcidos, con diversos grupos actwos laterales. Adaptado de
Puper™.
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Amortiguadores quimicos

El mayor depésito de tampones se encuentra en las células mismas, consti-
tuyendo la primera linea de amortiguacion frente a los cambios de pH. Una
vez ocurrido el trastorno acido-bdsico, sélo puede recuperarse el estado
original por pérdida o retencion de protones, mecanismo en el que participa
la sangre circulante.

Los amortiguadores del plasma y del liquido intersticial comprenden:
proteinas, bicarbonatos y fosfatos inorganicos. Por otra parte, los tam-
pones de los tejidos comprenden a la hemoglobina y a las proteinas intrace-
lulares, asi como complejos de fosfatos organicos. También poseen propie-
dades amortiguadoras los cristales de apatita del hueso.

Las células tienen grandes reservas en amortiguadores, que comparten
de diversas maneras con el liquido extracelular. Un é4cido fuerte, por ejem-
plo el HCI, puede entrar en pequenas cantidades a los eritrocitos, donde
sera amortiguado por la hemoglobina intracelular. Los iones ClI  extra-
celulares, que carecen de caracteristicas amortiguadoras, son intercam-
biados por el HCO: intracelular. con lo que se normaliza el contenido
de amortiguadores del liquido extracelular. Los iones H ™ son intercambia-
dos por iones Na™ y K" intracelulares, y son amortiguados por las protei-
nas y complejos organicos de fosfatos de las células. Intercambios iénicos
semejantes, pero en dircccion opuesta, son utilizados por las células para
neutralizar las bases del liquido extracelular.

Los amortiguadores del plasma estan constituidos principalmente por
cuatro sistemas buffer. Una manera de apreciar la capacidad de amorti-
guacion del plasma, es mediante el concepto de base buffer, que representa
la suma de las bases conjugadas sanguineas. El total de »base buffer« en
condiciones normales es de 48 mEq L. y estin en la proporcion siguiente:
54% corresponde al sistema bicarbonato-acido carbénico (H:COu —
HCO: ); 5% al sistema fosfato dibasico-fosfato monobésico (H2POy —
HPO: ); 7% al sistema proteinas plasmaticas (Pr —HPr) y 34% al
sistema hemoglobina-oxihemoglobina (Hb-HbO»).

Se han descrito mas arriba las caracteristicas de amortiguacion de
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las proteinas. Sin embargo, para la hemoglobina, que es una proteina, debe
destacarse que por su afinidad reversible con el Oz, aumenta su capacidad
amortiguadora al ceder el O:. Asi, cuando HbO: pierde O, la hemo-
globina (Hb), que es un écido débil, es capaz de aceptar un gran nimero de
H ", sin cambios en el pH.

La capacidad de amortiguacion del sistema Hb/HbO: de los eritro-
citos es mucho mayor que la del sistema Pr /PrH; asi se ha calculado, en
base al contenido de Hb y de proteinas plasmaticas en la sangre, que la hemo-
globina tiene una capacidad de amortiguacion seis veces mayor, que el de

las proteinas plasmaticas.

7
AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS
El sistema amortiguador bicarbonato-acido carbénico desempefia una

funcién fundamental en la estabilizacién del pH de los liquidos corporales.
En este caso se aplica la ecuacion de Henderson-Hasselbach para el siste-

ma:
(HCOy)
H = : —_—
P pK, + log (ML,COy)

Y como el (H2COs) queda determinado por el producto de su cons-
tante de solubilidad (0.03) y por la presion parcial de CO::

Los valores promedio, para un individuo en condiciones normales, son
los siguientes: '

pH = 7.4; Pago, = 40 mmHg; (HCO:s ™) = 24 mEq/l; pK4 = 6.1

Estos tres dltimos valores determinan un pH de 7.4, al hacer el reempla-

zo en la formula de pH, y la relacién de

M es de 20:1
(H2CO3)
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Fig. 43. Diversos sistemas tampones del organismo. Los volimenes de
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El valor de pK 4 es, en este caso, de 6.1, lo que explica el porqué como
amortiguador el sistema quimico no es muy eficiente, puesto que este valor
esta alejado en mas de una unidad del pH 7.4 de los liquidos corporales. Sin
embargo, su importancia en la estabilizacion del pH de estos liquidos, esta
dada por:

1. La alta concentracién de HCO;~ (26 a 28 mEq/L), en comparacién
a otros tampones sanguineos, como los fosfatos, que a pesar de ser
mas eficientes como buffers, ya que su pK,4 es de 6.8, es decir, muy
cercano al pH de los liquidos corporales, tienen una importancia redu-
cida debido a su baja concentracién (1 mM/L).

2. La regulacién y la estabilizacion de la razén (HCOs7)/(H2COs) por
el sistema respiratorio y por el rinién. La P, estd regulada por el siste-
ma respiratorio (componente respiratorio del equilibrio &cido-base)
y el ion HCOs"~
acido base), tal como se representa en la figura 43.

por el rifion (componente metabdlico de equilibrio

Para ilustrar cémo compensan estos sistemas un cambio en el pH san-
guineo, supongamos que el pH disminuya y se haya producido una acido-
sis. Si esta acidosis es metabdlica (causada por problemas no respirato-
rios), primeramente serd compensada por los amortiguadores qui-
micos de la sangre; si adn persiste, lo hara por el sistema respiratorio, que
tenderA a aumentar la relacion HCOs: /H2COs,
eliminacién de CO: por el pulmén, o sea, mediante una hiperventila-

aumentando la

cién. Si adn asi no se lograra volver al pH inicial, aumenta la reabsorcién

de bicarbonato a nivel renal, con lo que se logra un aumento de la relacién

antes mencionada y, por lo tanto, se produce un aumento en el pH sangui-

neo (fig. 44).

Por otra parte, si se produce una alcalosis metabdlica, que tiende a
aumentar el pH, se produce una hipoventilacién que trae como consecuen-
cia la retencién de CO:, y se forma asi una mayor cantidad de H2COs:

CO, + H,O &==H:CO0s

Na HCO»

Este dltimo tiende a aumentar el denominador de la relacién—m‘—.

hasta alcanzar de nuevo la razén 20/ 1.
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Si no bastara la retencién de CO:z, se producird un aumento en la eli-
minacién renal de NaHCOs. 3

Es necesario hacer notar, que para el caso de la compensacién de una
alcalosis por el sistema respiratorio, el pulmén tiene una capacidad baja
de retencion de CO;; la hipoxia constituye el limite de esta compensacién
respiratoria, que por lo general se observa a breve plazo.

La respuesta del rifién, ante una variacién del pH sanguineo, demora
entre 4 y 6 horas, y llega a su méaximo valor aproximadamente en una se-
mana, es decir, que se trata de una compensacion a largo plazo.

Fig. 44. Relacidn entre el contenido de iones bicarbonato y el pH del plas-

ma, en condiciones normales (N), en acidosis y en alcalosts, tanto respira-

toria como metabdlica.



X.
REGULACION DE LA RESPIRACION

Los mecanismos mediante los cuales el organismo adapta la respiracién
a las necesidades metabélicas son multiples y complejos.

Tal vez sigue siendo vilida la analogia que Julius Comroe’ planteara
para el funcionamiento del centro respiratorio, al cual denominé como la
»Agencia Central de Inteligencia, c1a« por las siguientes razones: »Se sabe

muy poco acerca de él; sélo se conocen algunas de sus fuentes de informacién’

hasta que llega al centro; no se sabe quién evalda la informacién; qué im-
portancia se le otorga a cada dato, y cémo se manejan los datos discordantes;
debido a que las decisiones se toman en secreto, todo lo que se conoce es la
accion resultante; algunas veces los resultados parecen no servir al interés
de todo el organismo; no se sabe si la agencia es auténoma o si esta 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-
tencia«.

Esta ingeniosa analogia parece ser valedera para gran parte del siste-
ma de regulacién respiratoria; sin embargo; cada dia se dispone de nuevas
evidencias experimentales con las cuales se va configurando un esquema
funcional coherente.

| &%
EL CENTRO RESPIRATORIO

Se sabe que a nivel del bulbo raquideo y de la protuberancia, existen grupos
neuronales bien definidos, en cuanto a su accién inspiratoria o espiratoria;
también estd demostrada experimentalmente la acciéon de diversos siste-
mas, que envian impulsos aferentes a las estructuras centrales, modifican-
do su accion, y en algunos casos inhibiéndolas completamente.

Debido al hecho de existir —por una parte— datos discordantes y por
otra, la falta de conocimientos precisos para descubrir exactamente cada

uno de los circuitos neuronales involucrados, hemos considerado didactico
128
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Fig. 45. Esquema funcional del desarrollo de la actividad inspiratoria®®.

enfocar el problema a partir de un esquema funcional, y en base a él, tratar
de analizar las evidencias experimentales existentes™.  *

La inspiracién comienza por la accién de un mecanismo gatillo o trig-
ger (fig. 45), que estimula a las neuronas inspiratorias; éstas, a su vez,
envian impulsos a la musculatura inspiratoria, la cual se contrae, y
aumenta la presién transpulmonar (P7,). De esta magnitud (P7,) va a
depender la ventilacién alveolar (V.), que condiciona a su vez las con-
centraciones de los gases sanguineos.

No todas las neuronas del centro inspiratorio (CI) son activadas simul-
taneamente, sino que, debido a un sistema de retroaccion positiva, se obser-

Va un verdadero »reclutamiento« de unidades, lo que imprime un comporta-
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miento arménico a los movimientos respiratorios, debido a que las descar-
gas de las unidades neuronales aumentan progresivamente, asi como tam-
bién aumenta —hacia el final de la inspiracién— ¢l nimero de neuronas
que descargan simultaneamente (sincronizaciéon). Por otra parte, me-
diante un mecanismo de retroaccién negativa, el centro inspiratorio
(CI) da origen a su propia inhibicion, a causa de la estimulacion del siste-
ma lirnitante. Ambos mecanismos, tanto el de retroaccién positiva como
el del trigger, estan bajo control del sistema reticular del hipotalamo y de
la corteza cerebral (fig. 45).

Algunos de los conocidos mecanismos de la regulacion respiratoria
pueden identificarse en el esquema descrito. Asi, por ejemplo, el reflejo
de Hering-Breuer a la distension pulmonar, podria considerarse como
parte del sistema limitante.

Uno de los problemas mas conflictivos en la regulacién de la respira-
cién, se refiere al funcionamiento del centro respiratorio mismo. La
existencia de neuronas inspiratarias, espiratorias y neumotdxicas parece
un hecho demostrado por la experimentacién en animales de laboratorio.

Las neuronas inspiratorias estdn situadas en las porciones laterales

ESPIRATORIO

ESPIRATORIO INSPIRATORIO

Fag. 46. Ubicacion de las neuronas que constituyen el centro inspiratorio
ventral y el centro espiratorio dorsal en el bulbo raquideo.
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del bulbo raquideo y en la formacién reticular ventro-lateral' (fig. 46).
Algunas de estas neuronas presentan una actividad precoz, o sea, que
es simultdnea con los potenciales de accion del nervio frénico, o que es
previa a ella; ambos tipos de potenciales cesan conjunta y bruscamente.
En cambio, las neuronas inspiratorias tardias, 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.

Caracteristicas similares presentan las neuronas espiratorias, que
estan situadas en la porcién dorsal del bulbo, cerca del piso del 4° ven-
triculo. También se las clasifica en precoces y tardias, segin comiencen
antes o después de terminada la actividad de los nervios frénicos (fig. 47).

Ademis, tanto las neuronas inspiratorias como las espiratorias, pre-
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Fig. 47. Frecuencia de descarga de las neuronas mspxm!onas (1) y es-
piratorias (E) y su relacién con los potenciales de accion del nervw/remcu
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INSPIRATORIO- _ _ tado en las figs. 49 y 50, esta ultima modificada de acuerdo a esquema de
INSPIRATORIAS ESPIRATORIAS ESPIRATORIAS Cohen®. Se puede observar que las neuronas inspiratorias facilita-

torias desencadenan la inspiracion, inhiben a las neuronas espirato-
rias y estimulan a las inspiratorias inhibitorias, que frenan la inspira-
ciéon. 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 envian a los efectores no llegan a
activar a la musculatura espiratoria; mas bien la espiracion se produce
por el cese de la activacién de las neuronas inspiratorias, lo cual pone fin
a la serie de potenciales del frénico y el diafragma se relaja.

NEURONAS
ESPIRATORIAS
(N, DORSOMEDIAL)

NEURONAS
FEEDBACK 1 INSPIRATORIAS
s vty 25 . . . \ POSITIVO AL)
Fig. 48. Distribucion topogrdfica de las neuronas inspiratorias (I), espi- (n S
ratorias (E) e inspiratorio-espiratorias (IE) que constituyen el centro
respiratorio. Modificado de Bertrand y col.”. .

sentan actwidad (onica, es decir, que tienen descargas permanentes y
de baja frecuencia y que aumentan durante el proceso respiratorio co-

L
——> ESTIMULACION

MOTONEURONA| MOTONEURONA

rrespondiente, que ellas comandan (inspiraciénocspiracién)“. (VIA EFERENTE)| (EFERENTE) 5 g
setribrais A 1 —— —JINHIBICION
En la fig. 48 se puede observar una distribucién topolégica de las INSPIRATORIA :::lPB'FDAJOR‘A( )

neuronas respiratorias; se ir‘rcluyc un grupo denominado inspiratorio-
espiratorio cuya funcién es actuar como switch o interruptor entre la
inspiracién y la espiracién. Tanto las neuronas inspiratorias como las ] ; o St
espiratorias presentan una variedad facilitatoria y otra inhibitoria de e 49' Reprfsenla.cio’n de{ circ‘uilo 42 mte.raccla'n ghite faf getunas aepr
su correspondiente actividad, y cuyo funcionamiento se produce con s iy espn.'ato.n‘as . mspxrat-ona.-espxralonas. gt

(1-2-3-4) es inhibido por los circuitos (1-5-7-3) y por (2-6-8-2), con

una secuencia estrechamente interrelacionada. Ello esta represen- lo que cesa la fase inspiratoria (1).
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Fig. 50. Circuito de interaccion entre las diferentes neuronas del centro

respiratorio.

1 (+) = centro inspiratorio facilitatorio;
E( +) = centro espiratorio facilitatorio;
I (—) = centro inspiratorio inhibitorio; y
E( —) = centro espiratorio inhibitorio.

En A, existe un sistema inhibitorio mutuo (feedback positwo) entre

I(+)yE(+)

En B, seinicia la inspiracion (I +) desde la inervacion ténica (T), por ac-

tivacion de (El).

En C, se produce inhibicion de la inspiracion desde If —), I{ +) y

E( +).

En D, hay inhibicién de la espiracion, desde E( — ), a I( +) y via vagal.
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Parece un hecho demostrado que las neuronas espiratorio-inspira-
torias (EI), tienen por funcién comenzar la inspiracion; ellas aumentan
su descarga en la dltima fase de la espiracién hasta que, llegado a un ni-
vel critico, comienza la descarga de las neuronas inspiratorias; éstas,
al mismo tiempo que producen la inspiracién, 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). Asi, es un hecho conocido, que la accion de la corteza cerebral
puede inhibir o estimular la respiracién, lo cual también ha sido demos-
trado experimentalmente mediante estimulacién eléctrica de diversas
zonas corticales.

Otro sistema aferente del cual se poseen evidencias experimentales,
es el reflejo de Hering-Breuer. Como se planteé anteriormente, el re-
fljo producido por la distension pulmonar, puede considerarse como
parte del sistema limitante, y se origina en los tensoceptores pulmonares,
que son estimulados por los cambios de tension del tejido pulmonar. Los
impulsos aferentes se transmiten por via vagal, estimulando probable-
mente a las neuronas espiratorias, las cuales a su vez inhiben a las neuro-
nas inspiratorias, y asi se inicia la espiracién. Por otra parte, se ha demos-
trado que el colapso pulmonar da origen a otra serie de potenciales, cuya
via aferente también es vagal, pero que a nivel de los efectores provoca
una contraccién de la musculatura inspiratoria®'.

Otro grupo de mecanismos reflejos responden a cambios sanguineos
de la presién parcial de Oz(P,), de la presion parcial de CO: (Feo)
y de la concentracién de hidrogeniones H' (fig. 52). A nivel del cayado
aértico y del seno carotideo (corpisculos aértico y carotideo) existen
quimiorreceptores que son sensibles a la hipoxia; aunque también respon-
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den, pero en menor grado, a los cambios en P, y en los iones H". El
estudio morfolégico de estos quimioceptores fue realizado por De Castro
en 1926 y su implicancia funcional en la regulacién de la respira-
cién fue descubierta por Heymansy Heymans en 1927**.

Se ha demostrado que los quimiorreceptores periféricos (denomina-
dos asi para diferenciarlos de los que podrian existir en areas quimio-
sensibles en el sistema nervioso central) son selectivamente sensibles
a los cambios de la P"o.' Aun a la P"u. normal, de 98-100 mmHg, estin
descargando impulsos a través de sus respectivas vias aferentes: nervio
sinusal y glosofaringeo para el glomus carotideo, y vago para los recep-
tores aodrticos. Se podria aceptar también, como evidencia indirecta
que la P"o. normal realmente esta estimulando a los quimiorreceptores,
el hecho que la administracién de O: a presiones mayores que las habi-
tuales (1 atmésfera, por ejemplo), produce una depresién de la ventila-
cién. A medida que disminuye la Py, , aumenta el nimero de potenciales
provenientes de los quimiorreceptores (estudiados fundamentalmente
en los carotideos, y extrapolados por extensién a los adrticos). Sin em-
bargo, las modificaciones ventilatorias no se hacen notorias hasta que la
P, es inferior a 80 mmHg. Esta accién del O: se potencia si aumen-
ta la Pe, y/o disminuye el pH; sin embargo esta potenciacién no es un
simple efecto aditivo, como lo demostré Hombein en 1968°, sino
que se trata de una interaccién multiplicativa entre P, , P, y pH.

Se han postulado diversas teorias respecto al mecanismo intimo de
la acciéon de a hipoxia sobre los quimiorreceptores. La acciéon estimu-
lante de la hipoxia se relacioné con el elevado flujo sanguineo que posee
el cuerpo carotideo (2.000 ml/ 100 g de tejido X min), y con un supues-
to consumo de O: también grande; pero Fay'® demostrd, en, 1970,
que el consumo de O; por minuto (\;’(;:) es en realidad de sélo 3 ml /100

g X min.
. - . - 16 17
Diversos investigadores, entre ellos Eyzaguirre'® "', han demos-
trado la intervencién de sustancias neurotransmisoras, presumiblemente

de la acetilcolina, que se liberan en el corpisculo carotideo a consecuen-
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cia de la estimulacién por la hipoxia, la hipercapnia o por el aumento en
la concentracion de iones hidrégeno. Estos transmisores neurohumora-
les serian el factor determinante en la generacién de los potenciales de
accién, que se inician en las estructuras quimiosensibles de los corpiscu-
los aérticos y carotideos.

En relacién con la hipoxia, se ha observado que si bien la forma mais fre-
cuente de respuesta es la hiperventilacién, en casos de disminucién consi-
derable de la Pa,, se produce en cambio de una depresi6n respiratoria.

Morrill y col® estudiaron la relacién entre P, ¥ ventilacién
(V.) en animales despiertos, anestesiados con cloralosa, con denerva-
cién parcial o total de los quimiorreceptores adrticos y carotideos. Los
resultados obtenidos se observan en la figura 53. El aumento de la venti-
lacién comienza cuando la P-"o. es de alrededor de 80 mmHg, y la de-
presion 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 anestesiado. La denervacién
de los quimiorreceptores aorticos y carotideos acentda el fenémeno,
produciéndose la hipoventilacién a P4, 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 quimiorreceptores.

Otro problema, largamente discutido en base a evidencias experimen-
tales, es el que se refiere a la existencia de zonas quimiorreceptoras cen-
trales. Se ha intentado demostrar la existencia de quimiorreceptores
ubicados en la superficie ventral del bulbo raquideo™, los que serian es-
timulados por los cambios en la concentracién de hidrogeniones del liquido

Fig. 52. Relacion entre presion: A) arterial de O: (Pay) y ventila-
dion (Ve), B) presion arterial de CO: (Pay,) y Vi, y C) con-
centracion de iones H™ con ventilacion. El esquema inferior, D) repre-
senla la accidon integrada de todos los factores mencionados, con dos circui-
tos de feedback negativo para el O, y para el Co,. El signo @ significa
estimulacién o aumento, y el signo © significa inhibicién o disminucion.
Por ejemplo, operacion (3) establece que un aumento de PaCo: esti-

mula la ventilacion.
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Fig. 53. Efecto depresor de la hipoxia sobre la ventilacion.

A: animal anestesiado.

B: animal despierto; a presiones de O, inferiores a 20 mmHg de
PaOq, se observa la hiperventilacion pulmonar.

cefalorraquideo. En vista que este ultimo practicamente no posee catio-
nes tampones, los cambios de Pcp, producen variaciones notorias en la
concentracién de iones H*, que son proporcionales a Pjco,.- El mecanis-
mo de la accion del COz, sobre la respuesta ventilatoria, es especialmen-
te importante por la magnitud de la hiperventilacion que provocan
cambios pequeiios de P, . Lipscomb y Bojarsky* repitieron los experi-
mentos de perfusién de la superficie ventral del bulbo, con liquido cefa-
lorraquideo artificial, pero tomando esta vez en cuenta la influencia de
la irrigacion sanguinea de las &reas quimiosensibles. 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 consideracién la velocidad circulatoria en las
arteriolas, la sangre demoraria entre 100 a 500 milisegundos en recorrer
la distancia que separa la »zona quimiorreceptores bulbar« del centro
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respiratorio. Este calculo corresponde exactamente al tiempo que de-
mora en producirse la respuesta ventilatoria al COz, a la accién de los
anestésicos locales, y al efecto de algunos excitantes quimicos. Tanto
Pappenheimer’’ como Fencl y col'’ habian concluido —trabajando
en cabras— que no existian quimiorreceptores centrales especificos, y
que los cambios ventilatorios se producian por accién directa de los iones
H™" sobre las neuronas del centro respiratorio. A igual conclusion llega-

CENTRO RESPIRATORIO PULMONES
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Fig. 54. Relaciones entre Paco, y Va y la interaccién reciproca, cons-
tituyendo un circuito de feedback negativo. Cuando se representan ambas
relaciones a la vez (suma), se observa la situacién de equilibrio normal
(N) y toda desviacién (AB) o bien (CD) de la presion arterial de CO:
(Paco,) traerd consigo la tendencia a la vuelta a la normalidad (N).
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A nivel del arbol traqueobronquial existen receptores de irritaciin,
denominados 1y J, los que mas que mecanismos fisioldgicos, forman parte
de las reacciones de defensa del sistema pulmonar ante agentes irritantes
que provienen del aire atmosférico contaminado. Los receptores I estan
ubicados en las vias aéreas y los J en la pared alveolar. Un estimulo
comin a ambos tipos de receptores lo constituyen los gases irritantes.
Ademas, los receptores I responden a las contracciones de la muscula-
tura lisa bronquial, y los de tipo / al edema intersticial. Los impulsos que
se originan en estos receptores son transmitidos por via vagal, y estimulan
finalmente al centro respiratorio. La respuesta de los efectores corres-
pondientes es una hiperventilacién y una broncoconstriccién, lo cual
parece un contrasentido; pero no lo es tanto si se observa que ante la accién
de un agente irritante, la respuesta del sistema respiratorio produce un
gran aumento de la velocidad del flujo, que favorece la eliminacion del
agente irritante (mecanismo de la tos).

Las variaciones de temperatura ambiente influyen también sobre
la magnitud de la ventilaciéon. Se ha demostrado que entre la temperatura
de la sangre y el volumen-minuto respiratorio, existe una relacién cre-
ciente, aun cuando las bajas temperaturas ambientes, causantes de esca-
lofrios, también constituyen un estimulo respiratorio; pareceria exis-
tir entonces una »temperatura 6ptimac, a la cual la ventilacién es minima.

Fig. 57. Diagrama en bloque de la regulacién de la respiracién. La simbolo-
gia utilizada corresponde a las siguientes operaciones o estructuras:

X = producto

X = sumatoria

@ = division

[ = integracion

X = quimioceptores

S, = sistema simpdtico
X = sistema vagal

f = frecuencia de descarga por minuto de las neuronas del centro res-
piratorio (CR).
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Otras aferencias al CR provienen del sistema circulatorio. Entre la
presion arterial sistémica mecia y la ventilacion pulmonar existe una
relacion decreciente, es decir, que la ventilacién aumenta durante una
hipotensién arterial, y disminuye si la presion arterial aumenta. Los
efectos ventilatorios producidos por los cambios de la presion arterial
son de poca magnitud, asi como también los producidos por estimulacién
de los tensoceptores en el lado venoso de la circulacion. En este dltimo
caso la relacién es creciente, es decir, el aumento de la presién venosa
determina hiperventilacién, y la disminucién, una hipoventilacién.

Un grupo peculiar de aferencias al centro respiratorio proviene de la
musculatura esquelética y de las articulaciones. El mecanismo de la
hiperventilacion que se produce durante el eercicio muscular, ha sido
motivo de un exhaustivo analisis tedrico y experimental. Es indudable
que la corteza cerebral tiene una activa participacién en dicho fenémeno,
pero la atencién se centré durante algun tiempo en los gases sanguineos.
Se adujo, por ejemplo, que el aumento del consumo de O: (\'/(;l) y de
la produccién del CO: (\.'/C()x)' a consecuencia de la mayor actividad
metabélica determinaban, sin duda, los cambios en la P, y en la P¢g, de
la sangre arterial. Sin embargo, estas 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 varian, o si lo
hacen, se observa mas bien hiperoxia e hipocapnia. En cuanto a las varia-
ciones en la concentracién de hidrogeniones, ellas son tamponadas, en
parte, por los sistemas »buffer« sanguineos y sélo en el ejercicio mode-
rado e intenso se observa una tendencia a la disminucién del pH arterial
(acidosis metabolica)'*™*7 %8

En la figura 56 estan representadas las estructuras que proyectan afe-
rencias al centro respiratorio (CR). Aun cuando los quimiorreceptores
al CO: no corresponden a estructuras morfolégicamente definidas como
receptores, ellos se postulan como elementos funcionales. Ademas, se
ha sefalado la existencia de quimiorreceptores al O: en el territorio
venoso (arteriz pulmonar), ya que se ha observado que el aumento de la
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Py,

, en la sangre de la arteria pulmonar deprime la ventilacién e incluso

puede producir apnea.

En la figura 57 se ha resumido el circuito de regulacién respiratoria
en que las variables reguladas son Pa,, y Pa,,. En las cajas negras estd
representada la relacién mas probable entre cada par de variables involu-

cradas.



XL
MECANISMOS DE LA PRIMERA
RESPIRACION POSTNATAL

Durante la vida intrauterina el feto realiza movimientos torécicos, de
expansién y retraccién, intercambiando de esta manera el liquido intra-
pulmonar por el liquido amniético.

El liguido, que normalmente se encuentra en el pulmén fetal, cuyo
volumen aproximado es el de la capacidad residual funcional, proviene
de la secrecién de las células alveolares y de las glandulas traqueobron-
quiales, asi como de la filtracién desde el territorio sanguineo pulmonar
hacia el espacio alveolar.

La prnimera respiracion del recién nacido se realiza, entonces, disten-
diendo en la atmésfera a los pulmones que contienen liquido, por lo_cual el
trabajo mecdnico de expansion es enorme, en comparaciéon con el que
debe realizarse cuando los pulmones sélo contienen aire. Una parte del
liquido intrapulmonar (aproximadamente un tercio), sale durante el
parto normal —con presentacién cefalica— por el mecanismo siguiente:
cuando la cabeza fetal asoma hacia la atmésfera, las contracciones uteri-
nas comprimen el térax, del feto, lo que produce la expulsion del liquido
intrapulmonar; ulteriormente, la maniobra de colocar al recién nacido
boca abajo, suspendiéndolo de las extremidades inferiores, colabora
también a la expulsién del liquido intrapulmonar.

Son diversos los estimulos que van a provocar la primera respiracion,
estableciéndose luego la ritmicidad respiratoria normal®.

El feto esta in utero a una temperatura de 37°C y sumergido en un me-
dio liquido, que provoca un minimo de roce con las paredes uterinas: el
reflejo de inmersion®, contribuye a la apnea intrauterina; la musculatura
esquelética esta relajada, y tampoco existen estimulaciones aleatorias,
visuales o auditivas, durante la vida intrauterina.

*El »reflejo de inmersién« se observa en la mayoria de los animales y se refiere a 1a apnea

c da porla intr i6n de la cabeza bajo la superficie 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 37°C; desaparece
el reflejo de inmersién; la luz y los ruidos estimulan a su sistema visual y
auditivo; la musculatura relajada entra en actividad ténica y/o de contrac-
cién 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 estimulos respiratorios mas importantes son.
en este caso, la hipoxia y la hipercapnia. Cuando se secciona el cordén
umbilical, termina el intercambio gaseoso placentario, con lo cual au-
menta la presién arterial del CO: y disminuye la del O:; la hipoxia
estimula al centro respiratorio por intermedio de los quimiorreceptores
aérticos y carotideos, y la hipercapnia acta directamente sobre las
neuronas respiratorias centrales, cuyos impulsos eferentes desencade-
nan una inspiracién violenta, Por accién de los sistemas limitantes se
inicia la espiracién, que continta expulsando el resto del liquido im‘ra-
pulmonar, y enseguida se establece la secuencia periddica de »inspira-
cién-espiracion«.

Durante las primeras semanas de vida esta presente el reflejo de Head
o del suspiro, que consiste en un feedback positivo, en el sentido que al .co-
menzar una inspiracién ésta se refuerza progresivamente, y la inspiracién
se convierte en un gran suspiro.

La primera inspiracion implica un trabajo respiratorio consfdcx;ablc;
ello ocurre porque la musculatura inspiratoria debe vencer las siguientes

resistencias:

1. tension del liquido intrapulmonar;
2. resistencia al roce del flujo viscoso;
3. elasticidad tisular; y

4. inercia del fuelle téraco-pulmonar.

Es asi como las presiones transpulmonares pueden llegar a los 80-
100 cm H:0 en la primera inspiracién, hasta alcanzar —en forma pau-
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latina— los valores de 6-8 cm de H:O, es decir, las presiones que son
necesarias para movilizar el aire corriente (Fig. 58).

La expulsion de liquido intrapulmonar disminuye, en parte, la resis-
tencia a la expansion; al distenderse los alvéolos con aire, se hace evidente
la accién del sistema surfactante pulmonar, con lo cual la elasticidad
pulmonar disminuye, y por consiguiente también se reducen las presio-
nes necesarias para distender a los alvéolos. La accién del sistema sur-
factante, unida a la tonicidad de la musculatura respiratoria, permite la

VOLUMEN (ml)

-40 ~20 0 20 40 60
PRESION TRANSPULMONAR (cm HZO)

Fig. 58. Presiones transpulmonares desarrolladas durante la primera
(1), segunda (1) y tercera (I11I) respiracion del recién nacido, en relacion

con los volumenes de aire mouilizados en la ventilacién.

+
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instalacién y mantencién de la capacidad residual funcional. Sin em-
bargo, la distensién alveolar no es uniforme, debido en gran parte a la
presencia de liquido intraalveolar, que se va eliminando en forma gra-
dual; por ello la relacién »ventilacién /perfusién« del recién nacido, pre-
senta mayores desajustes que en el adulto. Como consecuencia de esto,
la presion arterial de O, es del orden de los 65 a 80 mmHg en el recién
nacido, presién 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 neumotérax, porque la sobredistension
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 considerable que deben desa-
rrollar los musculos inspiratorios, se comprende que cualquier alteracién
en dichas estructuras puede perturbar los mecanismos antes descritos:
anestesia materna demasiado profunda, que inhiba al centro respira-
torio; atonia muscular; y prematuridad. 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 seleccion natural— el he-

cho de mantener una respiracién ritmica después de haber logrado efec-

. . .2 8-10
tuarla primera respiracion :



XII.
DIFUSION DE LOS GASES DESDE EL
CAPILAR SANGUINEO A LOS TEJIDOS CIRCUNDANTES

La ultima etapa del proceso respiratorio se refiere al transporte del oxi-
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 Krebs y en
donde se produce el ATP, como producto final de la fosforilacién oxi-
dativa, ademas de CO:, H:O y calor, como catabolitos que también
por difusién pasan de las células a la sangre capilar.

Cada capilar esta rodeado de células que consumen oxigeno y que li-
beran anhidrido carbénico, y es logico pensar que las células que se
encuentran frente al extremo arterial del capilar estén expuestas a una
presion mas alta de O2, que las células ubicadas en el extremo venoso
del capilar, donde la presion 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 estan directamente en contacto con el capi-
lar tienen una oferta de O: mejor que aquéllas mas alejadas; de modo
que existe una primera gradiente longitudinal de O: y una segunda
gradiente radial. Ademas es indispensable tomar en cuenta la forma sig-
moidea de la curva de saturaciéon en O: de la hemoglobina, para poder
definir con precision las caracteristicas de la difusion de O, desde
los capilares a los tejidos, y por el contrario, del CO: desde los tejidos
a la sangre. 3

Un modelo conceptual, que ha tenido gran valor heuristico, ha sido
propuesto en 1918 por A. Krogh.

Segln este autor, cada capilar sanguineo esta rodeado por un »cilin-
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 nimero de capilares por unidad de 4rea (mm®) es diferente
del nimero que se puede determinar —inyectando in situ tinta china, por

ejemplo— durante el cjercicio muscular, en que se relajan los esfinte-
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res precapilares y numerosos capilares, que estaban sin circulacién, son
perfundidos por la sangre proveniente de las arteriolas y metaarteriolas.
Como dato ilustrativo podemos sefialar, que en reposo el miisculo esque-
lético tiene 400 capilares por milimetro cuadrado de seccién, en tanto
que el musculo cardiaco tiene 2.500/mm’. Esto significa que el dia-
metro de cada cilindro tisular varia, siendo de 50 micrones para el miscu-
lo esquelético y sélo de 20 micrones para el musculo cardiaco. Estos
datos numeéricos explican que la distancia de difusién —desde el capilar
al centro de cada fibra— es mucho mayor en el misculo esquelético que
en el musculo cardiaco.

Ademas, 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 practicamente constante. Como ejemplo, citaremos que la con-
ductividad (K) del plasma sanguineo al Oz a 37°C es de 3.5 unidades,
para el eritrocito es de 0.8 y para la pared alveolar y capilar :s de 1.7
unidades, las que se expresan de la siguiente manera: k.10° (ml X
em ' X min ' xatm ).

En la figura 59 se ha representado un capilar sanguineo, rodcad.o
por el cilindro tisular respectivo y ademis se indica la gradiente longi-
tudinal del O: en la sangre, que fluye a lo largo del capilar.

Si analizamos ahora la gradiente transversal —en el sentido radial—
en el modelo de Krogh se pueden calcular los frentes de igual presién
(isobaras), desde el extremo arterial al extremo venoso. Es intere-
sante seiialar que las relaciones no son lineales, a pesar de que se ha
postulado, en este caso, la constancia en el consumo de oxigeno de todas
las células que constituyen el cilindro tisular pericapilar (fig. 60).

El estudio numérico del cilindro de Krogh, en cuanto a la distribu-
cién de las isobaras, es muy complejo y no estd resuelto del todo, incluso
con ayuda del computador, porque no se sabe a ciencia cic.rla. si el cilin-
dro representa la figura geométrica mas perfecta, o si existen otras po-
sibilidades, en vista de la gran complejidad de la red capilar en algunos
érganos. Por esta razén se utiliza un modelo simplificado, en que la zona
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de la zona de intercambio (fig. 61) se puede calcular numéricamente

GRADIENTE DE OXIGENO EN
EL CAPILAR SANGUINEO

de acuerdo a la ecuacién siguiente:

2K :PO: 9

en que: X = distancia, a contar de la superficie de intercambio plana;
X, = distancia de difusion de oxigeno, en que la presion de O: al-

80 <

Pa 60+

93

{(mm Hg)40 4
20 _ canza a ser exactamente igual a cero;
K = conductancia del oxigeno; pardmetro que depende del tejido

0
a través del cual difunde el Oz;
PO: = presién maxima de Oz en la superficie plana; y
M = metabolismo (consumo de oxigeno) del tejido.
70

CILINDRO TISULAR

1
: 20 10
k largo ; \\\ \§
| : 3
! ol i '
: ! CAPILAR, (75 : CAPILAR 30 CAPILAR
Fig. 59. Representacion esquemdtica del cilindro tisular que rodea a cada ARVERIAL 90 VENOSO
capilar sanguineo. El radio del capilar es (1) y el radio del cilindro es (R).
En el interior del capilar, la presion parcial de oxigeno (P, ) dismi- = /
nuye exponencialmente a medida que se realiza la entrega de O: a los
tejidos, de modo que la presion parcial serd aproximadamente 90 mmiHg
a la entrada al cilindro tisular —de consumo de Oy uniforme— y en cambio
es de s6lo 30 mmHg en el extremo venoso, a la salida del cilindro tisular.
de intercambio es una superficie plana, que separa la sangre oxige- Fig. 60. Isobaras (mmHg) para la difusién del oxigeno desde el interior

nada del tejido que consume O: en forma uniforme, un postulado que del capilar hacia el cilindro tisular (modelo de A. Kragh) Cada linea
representa una determinada presion parcial de axtgeno (Py.)» que

no necesariamente corresponde a la realidad.
es igual en el trayecto de cada isobara. Modificado de Otis"®

El descenso parabélico de la presién de O., a medida que se aleja
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TEJIDO OXIGENADO

Z
0
N
A
D
E
F’o2
A X=\/2K+ ———
N M
0
X
|
A

I
!
: l

0: >: Xo = Distancia a la cual
| PENETRACIONI P02= 0
IDE OXIGENO |

Fig. 61. Penetracion del oxigeno por difusion desde una superficie plana
a la profundidad de un tejido de consumo de oxigeno uniforme. El perfil de
las presiones de O: es parabblico. A nivel cero, la presion de oxigeno
(Pp, ) es mdxima, y decrece al aumentar la distancia (X) hasta llegar a
ser igual a cero cuando se llega a la distancia (Xo), de modo que mds
alld existird verdadera »anoxia« (modificado de Piiper™).
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El valor mas caracteristico —desde un punto de vista fisiolégico—
es la distancia X., puesto que un cilindro tisular de mayor radio (R) que
Xo, estd rodeado de una zona de anoxia, que no tiene un metabolismo
aerdbico y sélo podria subsistir por un tiempo —debido al metabolismo
anaerébico— hasta que la acumulaciéon de acido lactico determine una

P°2=Q

/P°2=°

<>

X <Xo X=Xy X >Xo

Fig. 62. Comparacién del perfil parabdlico de difusién del O: desde la
distancia (X =0) hasta una distancia (X). Cuando esta distancia es menor
que la distancia critica (4), la Py, a la distancia (X) es aun apreciable;
cuando esta distancia es igual a la critica (B), el valor de P, llega a
cero a la distancia (X.) y finalmente (C), cuando (X) es mayor que
(X.,), entonces mds alld de este valor se observa anoxia tisular. (Adapta-

do de Thews)*.

Anoxia
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acidosis metabélica de efectos letales, o sea, cuando el pH celular
alcanza un valor menor que pH = 7.0. Esta situacién esta esquematizada
en la figura 62, de modo que en A) la oxigenacion es suficiente, en B)
estd en el limite y en C) es insuficiente, porque X > Xa.
Como se ha dicho anteriormente, el lugar mas vulnerable a la falta de
(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

5 5
Tejido S TEjldIo 8 ;
’ R = o - r(radl.o del
| | capilar)
L0 | |
|
L Yagl ___%JN N N Py
Y Sl B4 n
N
F)v //‘ \ 1/:
02 20 W—~ 14 b17 /f
(mm Hg) ¢ //J 12 !
PN T £E4 P O ANIASS Zat n
: T o i
0 | 0 .
30 20 10 [yj10 20 30 20 10 |
R | ! b
S — !
Radio del O ’
cilindro de
tejido

Fig. 63. Representacién de los perfiles de O desde el extremo venoso
del capilar en el cerebro humano (sustancia gris). Normalmente (N), en
el extremo venoso la presion de oxigeno es de 34 mmHg y decae exponen-
ctalmente hacia la periferia del cilindro tisular, cuyo radio (R) se calcula
en este caso de 30 u. Cuando la presidn de oxigeno disminuye a 28
mmHg en el capilar venoso, en la periferia del cilindro la P,, llega sdlo
a 12 mmHg (umbral de reaccién); en cambio si la P, venosa llega a
ser de 18 mmHg, en la periferia es sélo de 4 mmHg (umbral critico) y cuan-
do es de 12 mmHg, la periferia del cilindro estd en franca anoxia (valor
letal). (Adaptado de Thews)"".

e L
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analiza este extremo venoso y la gradiente de PO: en funcién de la dis-
tancia del capilar, se observa (fig. 63) en el cerebro humano, que en
condiciones normales (N) el lugar mas alejado del cilindro tisular
(30 ) tiene una presién de O: 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 Gltimo caso la periferia del
cilindro tisular tiene POz = 0, en que las mitocondrias dejan de funcionar.
Se ha asumido hasta ahora, que el VO: de los tejidos es constante, pero
¢qué sucede cuando aumenta el consumo de O: durante los periodos de
actividad (ejercicio muscular, fases de secrecién glandular, etc.)? Es
evidente que un aumento del metabolismo celular debe ir aparejado a una

A) Reposo B) Actividad

cilindro
tisular

Fig. 64. Comparacion de un tejido en reposo, con escasos capilares permea-
bles y muchos sin perfusion sanguinea (4), de modo que los radios (R) de
los cilindros tisulares son pronunciados; en cambio (B) en un tejido en
actividad (ejercicio muscular, por ejemplo), el radio tisular (R) es muy
pequerio, por cuanto todos los capilares estdn permeables al flujo sangui-
neo y, por lo tanto, el radio (R) del cilindro tisular en cada caso (capilar)
es muy pequeno. lo que asegura una buena oxigenacion, aun cuando el con-
sumo de oxigeno haya aumentado 10 6 20 veces con respecto al valor nor-
mal de reposo.
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disminucion del radio (R) del cilindro tisular, como se desprende de la ecua-
cion 39.

Es esto lo que sucede realmente. Como se menciondé anteriormente,
Krogh inyect tinta china en los vasos que irrigan a misculos en reposo y en
actividad y encontré un gran cambio en el nimero de capilares por milime-
tro cuadrado de seccién muscular, tal como se ha representado esquemati-
camente en la figura 64, en que conjuntamente con una mayor capilariza-
cién se observa una reduccion marcada del radio (R) de difusiéon de O:
en cada cilindro tisular.

Para ilustrar con un ¢jemplo numérico la informacién sobre la difusion
del Oq, séanos permitido estudiar, brevemente, la situacién de la muscu-
latura esquelética del hombre durante un ejercicio intenso:

. Peso del cuerpo = 70 kg

2. Peso de la musculatura esquelética = 30 kg = 30dm’
3. Consumo de Oz total = 3.5 L de oxigeno por minuto
4. Consumo de O: por unidad de volumen muscular:

3 Lmin '
30 dm’

M = =01mlO: Xxmin~' xem™!

w

. Supongamos, que PO: en el extremo venoso del capilar —el lugar
mas expuesto a la anoxia— sea de 10 mmHg
6. La conductancia (K) al oxigeno se presume como constante:

K=2x10"mlO: xmin' xecm ' x mmHg"~

7. El »radio critico« (r.), en cuyo extremo la PO: es cero sera:

s 2K - PO, " =
r..—‘/——M— =28 u

8. Este resultado significa que el didmetro (2r) del cilindro tisular
muscular, que rodea a cada capilar, oscila en el ejercicio muscular alre-
dedor de 50 u, cifra que esta dentro del rango observado para la
musculatura esquelética (10 — 100 p), y que depende de la especie
animal.

XIIL
MODIFICACIONES RESPIRATORIAS Y
CIRCULATORIAS DURANTE EL EJERCICIO MUSCULAR

VOLUNTARIO

La transicién de la condicién 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:, asi como del calor, que se incrementan todos
ellos en proporcién a la intensidad del esfuerzo realizado.

El cambio brusco de la condicién basal, con un consumo de O: de
0.25 L de oxigeno por minuto en el hombre en reposo, hasta alcanzar en
pocos segundos un consumo de 3 a 4 L de oxigeno por minuto, significa una
perturbaciéon (z) de los mecanismos homeostaticos, que deberia tradu-
cirse en un déficit momentineo de O: (hipoxia o anoxia) y en un recargo
de CO: (hipercapnia) y de iones hidrégeno (acidosis). Sin embargo, no
se observan cambios muy acentuados de estas variables en la sangre
(P“o, ¥ P"co,’ pH,) (fig. 65), porque conjuntamente con los mayores
requerimientos metabdlicos de la musculatura, se producen cambios
adaptativos en el sistema nervioso central y vegetativo, asi como en las
funciones de transporte de gases (respiracion y circulacion).

El gjercicio muscular es tan importante, porque la musculatura esque-
lética representa entre el 30 al 40% de la masa corporal, y porque la in-
tensidad metabélica 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 mas importantes en las
funciones respiratoria y circulatoria en el hombre normal, que realiza
un ejercicio intenso.

1. La orden de iniciar la actividad muscular proviene de la corteza cere-
bral.

2. La respuesta mecinica de la musculatura significa la realizacién de
movimientos coordinados, por contraccién de agonistas y relajacién

de antagonistas.
161
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3. El trabajo mecénico esta asociado a un aumento en el consumo de
O: y en la produccién de COs, y si el aporte de O: es insuficiente,
se produce mas acido lactico, que difunde a la sangre y da lugar a una
acidosis metabélica, con descenso del pH de la sangre.

4. Existen numerosos factores que condicionan la vasodilatacién
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w

de éstos son de naturaleza humoral, no pudiéndose descartar facto-
res neurogénicos, como ser fibras vasodilatadoras.

. La vasodilatacién del territorio vascular muscular determina una

disminucion de la resistencia periférica en la musculatura (RP).

en el territorio muscular que esta realizando trabajo, la mayoria &8 ca.mbio. Iocal. d? la RE vasculaxf{myscalar) Siende fa¥disminuie
la resistencia periférica total (RPT).

Pa o 7. Esta disminucién marcada de la RPT induce por accién del sistema
Pag, coz\ aco, neurovegetativo simpético una activacién del corazén. (Frecuencia

120 4 ) cardiaca y volumen expulsivo).
& W 8. El aumento compensatorio del volumen-minuto cardiaco (Qb) se
) 35 1 debe al aumento de la frecuencia cardiaca (Fc) y del volumen expul-
: 90 118 sivo (VE), ambos bajo control nervioso vegetativo central, como lo
Ve a0 | lactato ha demostrado R. Rushmer estimulando ciertos grupos de neuronas

L fmin | il ey hipotalamicas.
80 + pPHa 1,
80 7’,1.1 9. Ademas del control central (SNV), existe el control reflejo (feed-
60 + back negativo, FB(—)), que es activado por los barorreceptores
7.3+ 1 8 (aérticos y carotideos), los que a su vez son estimulados por la presién
s0 4 arterial sistémica (P4, ), y los cambios en la composicién de la san-
- 7.2 4 gre (O;, COz, H") estimulan a los quimiorreceptores (aérticos yca-
20 ¢ R4 rotideos), de modo que las respuestas reflejas activan a la circula-
/ cién y a la respiracién, con lo que se asegura tanto una oferta suficiente
0 g8 + + : i 1y de oxigeno como una eficiente eliminacién del anhidrido carbénico.

3 ! 2 3 & 10. En conjunto se trata de un sistema de control adaptativo, en que los

v . .’ .
102 {L/min) mecanismos de regulacién obedecen a un programa predeterminado,
que se pone en ejecucién conjuntamente con la iniciacién del ejerci-
cio voluntario. En este caso, los mecanismos de regulacién corrigen

los efectos de la perturbacién antes que ella ejerza su accién sobre

Fig. 65. Efectos del ejercicio, expresado en funcidn del consumo de O
(litros  por minuto), sobre Pac,, Pa,, pH., ventilacion (Vi) y
concentracién de lactato en la sangre. Nétese la constancia de las presiones
parciales de CO: y O:; en cambio, el aumento del lactato como manifes-
tacion de la »deuda de O, determinard una acidosis metabdlica que
influird sobre el pH de la sangre arterial.

el sistema regulado, y que se conoce como feed-forward regulation

o regulacién con anticipacién.



ANEXO 1
ECUACIONES RESPIRATCRIAS

Simbolos generales

V : volumen del gas

V : volumen del gas por minuto (flujo)

P : presion parcial del gas

F : concentracion fraccional del gas

R : cuociente respiratorio

I : gasinspirado

E : gas espirado

A : gas alveolar

T : gas o aire corriente (tidal)

D : gas o aire del espacio muerto (dead)

a : arterial

V : venoso

t : tisular

Ejemplos:

Ve : volumen de aire espirado por minuto
V4 : ventilacién alveolar por minuto

Fico,  : fraccién inspiratoria de CO;

Ry : cuociente respiratorio alveolar

Py 5 : presién parcial de oxigeno alveolar

Vo, : volumen de oxigeno consumido por minuto
Vco, : volumen de anhidrido carbénico producido por minuto
Vp : volumen del espacio muerto por minuto.

El volumen de aire que se espira por minuto (VE) es igual al volu-
men de aire que se inspira (V;), menos el oxigeno que se consume
(Vo,) y .més el anhidrido carbénico que se produce en la unidad de
tiempo (Vco,):

1)\.’E=\‘/[—\./02 +VCO,

1byg
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El volumen de O: que se consume en un minuto es igual al volumen de
O: que se inspira menos el volumen de Oz espirado:

2) Vg, = Vig, - \"E(),

El volumen de oxigeno inspirado es igual al volumen de aire inspirado
por su concentracion fraccional de O::

a) \.//0’ = \'/, J Flo‘

El volumen de O: espirado es igual al volumen de aire espirado por
su concentracién fraccional de O::

b) Vo, = V&-Frg, por lo tanto:
VO‘ = \'/,-F,Oz '—V[.‘“F[.:()7

El volumen de CO: que se produce por minuto (VCO;) es igual al
volumen de CO: espirado menos el volumen de CO: inspirado:

Veo, = Veco, ~ Vico,

El volumen de CO: espirado es igual al volumen de aire espirado por
su concentracién fraccional de COz:

a) Ve, = VE* FEgy,

El volumen de CO: inspirado es igual al volumen de aire inspirado
por su concentracién fraccional de CO::

b) Vieo, = \78 Freo por lo tanto:
3) Veo, = Vi - FEco, — \7E Fileo
carcuro pE Vp,:

En la ecuacidn 1 se despeja Vg;:
VO‘ =VI+VCO,_VE
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Ahora se reemplaza Vg, de la ecuacién 3:

VO; = \7, + F[.-

oo Ve~ Freo, * Vi - Vx
Se saca factor comun de Vy V;:
Vo, = vE(FE(:‘h -1+ Va0 - Fren?
Ahora se despeja V; de la ecuacidn 2:
Vo, + Fg, - Vg

Vi =———— este valor de V; se reeemplaza en la ecua-

F
1o, cion anterior:

- s Vo, +Fg, - Vg
Vor = Vel = D 4l = Fj) = ot
0

En seguida se amplifica la ecuacién por F,, y se dejan en el primer miem-
bro los términos que contienen la incégnita (Vg,):

Vo, Ero, = Ve (Flfm— DF,, +0 - Froo) Vo, + Fe, - V)
Se resuelve el paréntesis:

Vo, F,UI = VE(FECQ‘”FIO, +(1 —F,m)\'lo, +

+( -F; )Fg, Vg

Se aisla la incognita Vo,):

Vo, Fro, — =F; Vg = VE(FEC%—I)F,Q +

+ -F; )Fg, -V

Se saca factor comin de Vg, y Vg:

Vo. FrntFrp —1) = \'/E[F,Q (Fg ., —D+Fgy(1 -F1C,,.)]

ANEXOS 167

Se multiplica la ecuacién por ( —1):

Vo,(1 ~Fy, -F; ) = VE[F,“ (1 =R )~ Bg, o —F,m)l

Ahora se puede aislar \"o,:
: V,
4HVg, =——-~E _— _[F, (1-F —F, 1-F
) Vo, T, R [Fr,, (1 =Fegy) = Fey (1 =Fy )]

cavrcuLo bE Vo,

De la ecuacién 1 se despeja Vi,
Veo, = VE = Vi + Vo,

En esta ecuacién se reemplaza el Vg, de la ecuacidn 2:
Veo, = Ve = Vi +Fig - Vi = Feo,- VE

Se saca factor comin de Vg y V;:
Veo, = Vel = Fgp) — VitisEr )

Se aisla el V; de la ecuacidn 3:

Ve -Fg = Veo,

57 F; o,

Se reemplaza este valor de V/ en la ecuacién anterior:

Ve-Feoy — Ve,
Vo= VaQ =Fe, b =0 B )il ovF g

‘co,
Se amplifica la ecuacién por Fi,, :

Fi -V(‘-,,‘ =Ve(1 "F"a.)F’co. =1 =Fro)(Va-Fz o - Vo)
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Se desarrolla el producto del 2° miembro:
FICO: -\./(_'(,_, = Ve 1 - FEQ) FIC{A ¢! -—Fro’) Ve ‘FL'CQ “+
+ (1 - Fl():) Veo

Se agrupan en el 1" miembro los términos de la siguiente incégnita
Veo):

F'C(), -\l/(_'{): —(1 —FIU.)V(;(): =Ve(l - FE(}‘)FICO‘ i
—(1 =Fi1,)Ve-Fey,
Se saca factor comiin Vo, y Ve:
Veo(=1+Fi, +F1 ) = [Fi, (1 =Fs,) ~Fe, (1 =F1,)] Ve
Se despeja Vo, :

F

b, @ ~Fe ) ~Fa,. G -F,Q)] Ve

v(.'(). =
: (—1+Fi, +Fig)

Se multiplica la ecuacién por ( —1):

; [~Froo (0 —Fs,) +Fsy (1 =Fi,)] Ve
Voo, =

1 —Flu‘ —FICO’

Se ordena la ecuacién:

Ve

r_m [Fsm' (1=Fr ) —F:CO‘ q _F‘:o.)]

5) Ve, =

CALCULO DE R:
El cuociente respiratorio es la relacién entre el CO: 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 esta siendo metabolizado, y varia de
acuerdo con la dieta:
Veo,

R = Vo, (38)

Se reemplazan los valores de Vi, y Vi, obtenidos en las ecuacio-
nes 5y 4 respectivamente:

Ve

1 —Es —Fi [FECO, 4] _F'a) —F'co. {4 _FEO.)]
Ve

1 =¥ =E2 [F'a a _Fsco.)_FEo, a —F'co.)]

R =

Ve

1 —'Flm —FICO1

Se simplifica por

FECO’ (1 —FIO.) _F'ca, (1 —FEQ)

R =
Flo.(l —FEC{). ) —qu 1 —FIC“’)
Cuando Fi,;, = 0laecuacién queda:
F"‘A(:u, .- F'o.)
6) R =

Flol ¢! —FE‘:{)‘) —Fl-;o.

También puede calcularse RA (cuociente respiratorio alveolar), uti-
lizando las fracciones alveolares de Oz y CO: en lugar de las fraccio-
nes espiratorias:

Fy (—=Fi_)

7) RA Oy (o]

F'o. CLS F"(:o. ) FA():
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Caélculo del espacio muerto (Vp):
El volumen total de aire espirado es igual al volumen de aire alveolar mas
el volumen de aire del espacio muerto:

8) Ve =V,4 + Vo
g om Vi =V

La cantidad de gas (x) en estos volumenes es igual al volumen de aire
por su concentracién fraccional. Entonces se tiene:

Fg, - Ve = Fy - Va4 +Fp - Vo
El aire del espacio muerto es aire inspirado, al comienzo de la espira-
cién, por lo tanto:

Fp

X

g le
Se reemplaza este valor en la ecuacién anterior:
Fp Ve =F, -V4 +F -Vop
Ahora se reemplaza V4 por su valor obtenido en la ecuacién 8:
FEx ~VE = Fr‘lr -(VE —Vp) +le -\'/n
Se resuelve el paréntesis y se trasladan al 1” miembro los términos
de la incégnita (Vp): ’

F -Vn-—Fl -Vp =F
X X

A X-V};—FEX'V}:

A
Se saca factor comin a Vp y Ve:
Vo (FAx - FIx) ={VE (FAx - FEx)
Se aisla Vp:
Y4y —Fr

F

9) Vp = Ve
Ao

m—
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Calculo de Vy:
La ventilacién alveolar (V) es igual al volumen de aire espirado
(\'h;) menos el volumen del espacio muerto (Vn):

10) Va = Ve — Vo
La cantidad de gas (x) en estos volimenes es igual al volumen de aire por

su concentracién fraccional:

F VA =FEX'VE —FDX'VI)

dg "

El aire del espacio muerto (Vp) al comienzo de la espiracién es aire
inspirado, luego:

Fp, =Fp, entonces:
FAx 'VA = FEX'VE _le Vo

Se aisla la incognita:

, F,. Ve —F

Fy

-Vo

x

Si el gas (x) es CO: y se considera F'co. = 0, la ecuacién quedara:

FECO. 'vE
12) V4 = F
Aco,

Otra forma de calcular V4 es la siguiente:
Veo, =Fa Va4
Aislado \7,1 queda:
Vo, (ml)

13) V4 (ml) = Fa

COx
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La concentracién fraccional de CO, alveolar (F,,CO’) es igual al %
de CO: alveolar dividido por 100:

_ (BCOHA

Faco 100

Se reemplaza este valor de F 1, enla ecuacion 13:

v Veo, t
fa o som—eee o e :
4% ®%CO)A SR
100
: Veo,
V4 = ——— 100
(% COy)

Como V4 se expresa generalmente en condiciones B.T.P.S. y Veo, en
S.T.P.D., es necesario introducir un factor de correccién a 0°Cy 760 mmHg
(1,21). Si ademas quiere usarse P,;co‘ en lugar del % de CO: alveolar,
se usa un nuevo factor que incluye el anterior y convierte el % de CO: en

mmHg de presién:

i vco_,(xnl STPD) - 0,863
14) V4 wpres, = P (33)
Aco,

Calculo de las presiones parciales:
La presién parcial de O: inspirado (Pr, ) es igual a la presién baro-

métrica (PB) del aire atmosférico, por su concentracién fraccional de
Oz; (Flu ):

15) P'u. = PB- Eig
Se aisla F:Q -
P

O

K~ "mag
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Lo mismo vale para la presién parcial de O: espirado (Pg“‘ ):

16) Pe. =PB-F¢ en donde:
[y O
Pe. .
Fe,k = Sl
@ PB
Para la presion parcial de CO: espirado (Pg(“ )
17) PECU‘ = PB- FE(._“. en donde:
F Pzeo
Eeow = PB

Para las presiones parciales de gas alveolar (P, ) se usan las mismas
& 0o

ecuaciones, s6lo que es necesario restar de la presién barométrica (PB)

la presién del vapor de agua a 37°C.

Nota: Py, na37°C = 47 mmHg

18) PA“' = (PB - 47) FA“ donde:
P/l“’ P ’
Fao, = pp—a7 ypara g,
19) P,\(._“ = (PB —47)Facn en donde
Pa
e
Fa

co = PB —47
CALCULO DE P,:u :
De la ecuacion7 para RAcon Fy =~ = 0:
FA(:“: - F:”’)
Ei (5=Fa . =1l

0,

20) RA =

0,

9
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Se reemplazan Fa,. y Faco. por P4, de las ecuaciones anteriores:

P
PB —47 \

1 — P«\( 0, PA”
F, - =
o\ PB —47 PB — 47

Se amplifica por el denominador y se traslada RA al segundo miembro:

Pa

Co;

L = Pf‘(.n‘ PAH m (1 _F’(),)
o\ PB —47 | ~ "PB—47 _ RA

1 —~Fi,)
RA =

F,

Se resuelven los paréntes:s:

Pa - Pa -Fi
co, 0. o.
S T “Pa o, P"o, S P
PB —47 PB —47 RA
Se saca comun denominador:
P/‘l - PA 2 FI
O Co, [en
(PB —47)F,, — Fro *Pagy — Pa, e PB — 47
PB —47 RA
Se simplifica por (PB — 47):
Pa,, —Pa__ -Fy
- (NP Coy 0.
(PB —47) F,u_ - F:”‘ .P"(.‘(h - PAIL_ = RA
Se aisla en el 1" miembro la incognita O
Pa =Py -Fi
_p, i co. co; % .. A i
Ao RA (PB —47) F’n_, g o Bl
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Se multiplica por ( —1):

—PAco, + PAco, 'FIU.

P"o. = + (PB —47) qu _Flo, 'P‘co,

RA

Se ordena la ecuacién:

an +Pa ot 'FIQ

P, =(PB—4N)F —F; -Pa_, -

RA
Se saca factor comin PACO. .
1 —F,Q
By = BB A R Bl Fie g e A
1 ”‘Flo,

21) Pa, = (PB —47)F;, —Pa Fp, +

cor "RA

Calculo de RA con presiones parciales:

Faco, (1 =Fp)
RA =
- ¥y, =y 7 F

Se reemplazan FACO: yFa,

F Pico
Yeon PB —47
P4
Fa, = =0t entonces:
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VOLUMENES PULMONARES, GASES ALVEOLARES Y
P VENTILACION PULMONAR
22) RA =. PB — 47 S =R Valores promedios normales, a nivel del mar, que son validos para perso-

E 1 —Pa,, Pag, nas jévenes y normales. Hay cambios por: edad, sexo, altura, peso corpo-
1o\ "PB —47 ~ PB —47 ral, ejercicio, etc.

Volimenes pulmonares (B.T.P.S.) en mililitros:

Se resuelve el paréntesis:

Capacidad pulmonar total (CPT) .. ... ..... 6.000
Pa Reserva inspiratoria (VRI) . ... ... ... 3.100
«Co.
PB-47 = FIQ,) Volumen de reserva expiratoria(VRE) . . ... .. ... 1.200
RA = P P Capacidad vital (GV) - 1 A S 4.800
F, -F g b ‘e Capacidad residual funcional (CRF) . . ... .. ... 2.400
Hg T SB-%  EB-4 Volumen residual(VR)  * e L rane 1.200
VR/CPT, . e 20%
Se saca factor comin a (PB — 47):
Paco, Gases alveolares (mmHg, B T P S)
1-F
S PB — 47 ( 1():) PA(), .......... 104
© By (PR ATy ~F, By ~P PR 2 o 40
1o, I, ' *Aco, T40: Aco,
PB — 47 P o o s s i 47
. 9
Se simplifica por PB — 47: PAN, P """" 57’660
B
R Paco,(1 —FIG)
A = - Ventilacion
Fig AFB =47) ~ Fig -Pacs —5Pag Volumen aire corriente (V1) . . « .. . . . . . 500 ml
s . r Frecuencia respiratoria() . . ... ... .. 12/min
e anaeniipa i, Volumen-minuto (V) ~ = <. v v v o =2 ¢ 6.000 ml/min
Volumen del espacio muerto (Vo) . . ... .. ... 150 ml

Paco(l —Fi,)
Fi, (PB —47-P.y, ) —Pa

23) RA =

Ventilacién alveolar (V.1)

.......... 4.200 ml/min
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ANEXO 3 ANEXO 4

Mecdnica respiratoria Presién parcial del vapor de agua en funcién de la temperatura
Compliance pulmonar (C.) ... .. 0.2 L/ecm H20
Compliance de la pared del térax (Cr) . . . .. 0.2 L/cm H.O Tiemperalira Lresididepenopdaasis
Y (mmHg)
Compliance del sistema respiratorio (C. ) . . . . . 0.13 L/em H.O ] o
5
Resistencia del pulmén (Re) . .. . 2 cm H:0O/L/seg 15 13
osca: (cm H:O-L™'-seg™") 20 18
2
Resistencia de la pared del térax . . . .. 1 cmH,O-L '-seg™ & 2
30 32
Presion inspiratoria maxima, voluntaria 34 40
{cercadeCRF) Ll 100 cm H20 37 47
Presion expiratoria maxima, voluntaria 40 55
(cercade CRF) . 150 cm H:0 100 el
Ventilacién voluntaria maxima (CMV) . . . .. 180 L/ min

rango: (100-250)
Flujo expiratorio maximo .. . .. 8-10 L/seg

Flujos inspiratorios y expiratorios en reposo . . . . 0.25-0.50 L/seg
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ANEXO 5

Presiones parciales de gases (mmHg) en compartimento alveolar y
sanguineo

Arre Sangre Sangre

alveolar arterial venosa

Vapor de agua (P, 47 47 47
Anhidrido carbénico (P¢g, ) 40 40 46
Oxigeno (Py,) 104 95 40
Nitrogeno (Py, ) 562 564 564
Presiones totales 753 746 697

ANEXO 6

Intercambio de Gases (S TP D)

ConsumodeO2(Vp,) . 0 e 250 ml/min
Produccion de CO: (\./(;,,, ) AR SR o o 200 ml/min
i ] \./(:0_
Cuociente respiratorio: R=er—. . 2s=08
Vo,

Capacidad de difusion pulmonar para
eloxigeno (D,) .- 20 ml O, min~ ' mmHg '

Capacidad de difusién maxima (Dcg )
(ejercicio) ... 60 ml O; min ' mmHg '

Tiempo de contacto de los eritrocitos con
ellzire alveolar " 7T T NI NI - A 0.2-0.3 segundos



ANEXO 7

ALGUNAS CONSTANTES SANGUINEAS

Sangre

Hemoglobina (Hb), concentracién

Capacidad méxima de fijacién de
oxigeno por la hemoglobina

Hematocrito

Solubilidad del oxigeno (aO2, a
38°C)

Solubilidad del anhidrido carbéni-
co (aCO2, a 38°C)

PK del HCOr /H;CO, para el plas-
ma

15 g/100 ml

1.34 ml O:(STPD) por 1g Hb

0.45

(13-16)

(0,42-0,50)

0.023 ml Oz2-ml ~'atm '

0.515ml CO, ml ' atm ™'

Sangre arterial, venosa Ydiferencia arteriovenosa

HCO; /H,CO;

Artenial | Venosa mixta | Diferencia

(a) (v) (a-v)
Po, (mmHg, BTPS) 95 40 55
Saturacién de la Hb en O, (%) 97 75 22
Contenido en O, (Cro,) en (Vol %) 19.5 1551 4.4
Pco, (mmHg, BTPS) 40 46 6
Comcni_do en CO: (Cicg,)) (Vol %) 48.6 52.3 34
P{;{COJ en el plasma (mEq/L) 24.0 25.7 1.7
P 7.40 7.37 0.03

ANEXO 8

VALORES NORMALES DE ALGUNOS PARAMETROS RELACIONADOS CON
EQUILIBRIO ACIDO-BASICO

I

pH 7.35 — 7.45

40 mmHg

Bl et (35-45).

Bicarbonato estandar (bicarbonato no-respiratorio): Valor imaginario
de la concentracién de bicarbonato en la sangre, siempre que Ppg tu-
viese un valor de 40 mmHg.

Bicarbonato actual o real: Concentracion sanguinea de bicarbonato, con
la Pgg, que existe en el momento de la medicién. Representa al bicarbonato
respiratorio y metabélico. Como casi todo el CO: es transportado en la
forma de bicarbonato, los valores de bicarbonato estandar y el bicarbonato
actual son practicamente 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: rcprcsenfa la
suma de los tampones sanguineos: bicarbonato, fosfatos; proteinas, y
hemoglobina. Su valor normal es de 48 mEq/L.

»Base-excess«: Exceso de base en el organismo. Suvaloresde 0 =+ 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.
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ANEXO 9

CIRCULACION PULMONAR

Presién media, auricula derecha
Presion sistélica, ventriculo derecho
Presion diastélica, ventriculo derecho
Presion sistélica, arteria pulmonar
Presion diastélica, arteria pulmonar
Presion media, arteria pulmonar

Presién media, capilar pulmonar

Resistencia arteriolar pulmonar

Volumen de sangre en los capilares
pulmonares

184

..... <5 mmHg
..... 20-25 mmHg
..... 0-5 mmHg
..... 20-25 mmHg
..... 10-15 mmHg
..... <20 mmHg
..... <12 mmHg

<200 dinas

5
seg cm

..... 80 ml == 20 ml

ANEXO 10

RESPIRACION Y CIRCULACION EN DIFERENTES ORGANOS DEL HOMBRE EN

REPOSO, DURANTE UN DIA

= ,}o‘ Veo Cuo'a'mlf Flujo
Organo (kg) (Lydia) | (L)dia) rzs};xg;;;no sanguineo
(L/dia)
Cerebro 1.4 67 67 1.00 1.080
“ICorazén 0.3 42 36| 085 324
Rifiones 0.3 25 20 0.80 1.814
Aparato 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




ANEXO 11
TRABAJO RESPIRATORIO

»Para el cilculo de trabajo respiratorio (W) es convcmcntc recordar
que Cooper® ha demostrado que el flujo de aire ¢ @« prescma una forma
sinusoidal en funcién del tiempo (fig. 25).

INSPIR
+

dv

le— Q

/b 21m/b

ANEXOS 187

dt

ESPIR.

Fig. 25. Relacién entre el flujo de axre( / y el tiempo (t).

Esta funcién corresponde a una expresién analitica de la forma:

1. % = a sen bt. Enla cual
% = flujo de aire;
a = flujo maximo; y
b =

una constante, que depende de la frecuencia del fenémeno si-
nusoidal; siendo "' el periodo (T), y, por lo tanto, -2, la
frecuencia (f).

El volumen de aire corriente (Vr) corresponde al area bajo la curva,
desdet = 0at = =/b.

2. Vr =j;'/l‘ asenbtdt = ——a—cos bt]:/b
Vr = —& (cosw —cos0) = -& (-1 -1 =2—;‘
Vr =2—L?
Comof = %r' entoncesb = 2xf, y, por lo tanto:
3. Ve » 528 o A

La expresion diferencial del trabajo (dW) es:
4. dW = P .dV
La presion total, requerida para respirar, es:

dVv
5. P =KV + K9 . k(5 I
donde:
KV = trabajo elastico;
K’ :iitv = trabajo realizado para vencer la resistencia al flujo laminar;

2
K” (g_v) = trabajo relacionado con flujo turbulento.
t

Si se sustituye 1 y 5 en la ecuacion 4: /

6. dW = KVdV + K’a® sen’ btdt + K” a® sen” bt dt
En esta expresién, el primer sumando representa al Wadie, el se-
gundo al Wi y el tercero, al trabajo para vencer la resistencia

turbulenta.
El trabajo total (W) efectuado durante una inspiracién de vo-

lumen Vr y duracién /b puede obtenerse integrando la ecuacién 6:

7. W = J‘VT KVdv +J‘:/b(l(’a"sen2bt + K”a’sen’bt) dt
o

w = —é—KV"]VT

]

+ K’a? [-5— —_lz—bsanbt] /b

+K7a' ( = %’-cos bt] B —l—cos bt]'/b)

w

e 2 yZL nl
2KV + K K b

Comob =2xf y a = Vmf
entonces:

Vietfr K’V'x'f' -4
2.2xf 3.2xf

W=—é—KV" +K’ -
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1 ’ 2 o 2 @
W= L Kvr2 +%K Vr2x -f+%K Vr3z?. (28)

[Nota: Para integrar sen” a se usé:

2 1 - 1 St ot

sen‘a = > (1 — cos2a), Yy para integrar sen’a se utilizé:
3 2 9

sen'a = sen'a -sena = (1 — cos’a) sen |

En relacién con los valores experimentales, esta férmula es valida para
ventilaciones bajas, en que la espiracion es pasiva.

En la practica, el trabajo respiratorio puede expresarse también en
funcién del consumo de oxigeno de la musculatura respiratoria; un valor
corriente es de 0.5 — 10 ml Oz/L.

La potencia respiratoria total con Vr = 500 ml y f =15 por minuto,
es de aproximadamente 0.315 kgm/min.

SiVr aumentaa 950 mly f = 15, Ia potencia es de 0.945 kgm/min; de
esto, el Weiauico constituye un 63% del total. La eficiencia mecénica del
sistema respiratorio es de un 3 a 7% (es decir, sélo este porcentaje de la
energia producida se transforma en trabajo). El requerimiento respira-
toriode Oz esde 0.6 a 1.2 kgm/L, y el Wocednieo €s de 0.03 2 0.04 kgm/L.

.Existe una frecuencia respiratoria dptima, en la cual el trabajo respira-
torio es minimo.

. Para ventilaciones superiores a 35 L/min, en que la espiracién es »ac-
tivax, el trabajo respiratorio por minuto (W) es:

Wo2(§ v 2Ky

Se observa que esta potencia es independiente de la frecuencia respira-
toria.

Existen rangos fisiolégicos en los cuales el limite menor de frecuencia
estd determinado por Vr miéximo, y el limite superior por la velocidad

a que el aparato neuromuscular puede generar movimientos alternantes
(confirmado por Milic-Emili y col. )"

ANEXOS 189

La frecuencia respiratoria dptima es valida para ventilacién total, pero
no lo es si se considera la ventilacién alveolar (V,), porque en este caso
la frecuencia éptima esta determinada por varios factores y se puede ana-
lizar modificando la ecuacién de trabajo respiratorio en el tiempo (poten-
cia respiratoria):

2
W~ Kvt 4 B2 V2 s 2o

Si se sustituye V por (Va +[-Vn), queda:

2 ’ > P
= %(\% +2VaVp +rv%) +%"1(V4 +0Vo)* +

L e
+ 2T (Va4 1V’ @9)

De los dos dltimos sumandos se deduce que el trabajo no-elastico
para una ventilacién alveolar dada aumenta al incrementarse la frecuencia
respiratoria, debido a que la ventilacién total se hace mayor; o sea, si sélo
existiere resistencia al flujo, a menor frecuencia, mayor trabajo respira-
torio.

Si aumenta la frecuencia, el trabajo requerido para ventilar el espacio
muerto es mayor (Vp); pero al mismo tiempo, el aumento de frecuencia
tiende ‘a disminuir el trabajo elastico, porque se requieren volimenes co-
rrientes menores. La existencia de estos dos factores opuestos hace que
exista una frecuencia éptima.
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INDICE ANALITICO

A
Acetilcolina, 55, 137
Acido(s), 117, 120
carbdnico, 108, 112

débil, 117
excrecionde, 110
fijos, 110

fuertes, 117, 119
Acidosis, 125, 127, 161
metabdlica, 125, 146, 158, 162
respiratoria, 127
Admisién venosa, 92
Adrenalina, 55
Aeronautica, 8o
Aferencias, 136
al centro respiratorio, 135, 142, 144, 146
Afinidad, de la hemoglobina. Véase hemo-
/globina
por el oxigeno. Véase oxigeno.
Agentes irritantes, 144
Aire, alveolar, 72, 74, 75, 79, 99
anilisis del, 77
composicion del, 74, 79
muestra de, 79
atmosférico, 71, 75, 101, 108
corriente, 37, 41, 150
maximo, 188
del io muerto, c
espirado, 79
analisis del, 77
composicion del, 78, 79
inspirado, 75
residual, g1
Alcalosis, 127
metabélica, 125
respiratoria, 127
Alvéolos, 33
mal ventilados, 98
Amortiguadores, 12, 69, 112, 118, 122
diversos, 124
fisiologicos, 123
funcién de los, 116
gases en depésito como, 12
proteinas como, 120

del, 70

p

DEPARTAMENTO
DE BIBLIOTECAS

quimicos, 122, 125
sanguineos, 125
Anestesia, 151
Angulo(s) de bifurcacién, 33
bronquial, derecho, 33
izquierdo, 33
subcarino total, 33
Anhidrasa carbénica, 112
Anhidrido carbénico, 115, 116
eliminacionde, 114
Aniones, 113
Anoxia, 156, 157, 158, 159, 161
Apex, 95
Apnea, del recién nacido, 151
intrauterina, 148
Area(s), alveolar, 62
de la superficic alveolar, 83
de histéresis, 57
quimiosensibles, 140
atil de difusién, 84, 88, g1
Articulaciones, 146
Atmésfera, equivalencia, 27
Atonia muscular, 151
Avogadro. Véase principio de Avogadro.

B

Barorreceptores, 163
Base(s), 117, 120
buffer, 122
fuerte, 119
pulmonares, 78, 93, 99
Bicarbonato, 110, 122, 125
iones, 127
Bohr. Véase efecto Bohr.
Broncoconstriccion, 55, 144
zonal, 100
Broncodilatadores, 55
Buffers, 125
Bulbo raquideo, 128

C
Cabinas hiperbiricas, 80
Cadenas, «« y/og. Véase hemoglobina
de aminoacidos, 104
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de los gases atmosfericos, 27
espirado, 30
Compresibilidad, 21
Concentraciones, de gases en el aire al-
/veolar, 79
de iones hidrogeno. Véase hidrogeno.
del aire, espirado, 79
inspirado, 79
del espacio muerto, 79
Condicién (es), ATps, 24

Capacidad, de difusion, 82, 83, 87

alvéolo-capilar, 82
anhidrido carbonico, 87
del oxigeno, 41, 87, 88

de oxigeno, 106

inspiratoria, 36, 37, 39

maxima, respiratoria, 40
ventilatoria, 69

pulmonar total, 37, 39, 58

residual funcional, 37, 39, 48, 58, 75, 83

vital, 36, 37,39 basal, 161
Capilar arterial sistémico, 89 BTPS, 24
Carbaminohemoglobina, 110 STPD, 24

Cascada, de anhidrido carbénico, 102
de oxigeno, 102 Conductividad del plasma sanguineo, 153
Cayado aértico, 135 Constante(s), de membrana, go
Celulas de Clara, 59 K, 118
Centro, espiratorio, dorsal en el bulbo ra- sanguineas, 182
e
/quideo, 130 Gonsumo de oxigeno, aumento del, 162
calculo del, 165
normal, 103
muscular, 160
por la membrana alvéolo-capilar, 92
por unidad de volumen muscular, 160
Contenido de oxigeno, 106
Control adaptativo, 163
Corteza cerebral, 135, 146
Cuociente respiratorio, 89
alveolar, calculo, 175
calculo, 175
Curva, de disociacion, del anhidrido car-
/bénico en sangre arterial, 110

Conductancia, 82

facilitatorio, 134
inhibitorio, 134
frénico, 42
inspiratorio, 129, 130
facilitatorio, 1134
inhibitorio, 134
ventral, 130
respiratorio, 136, 141, 142, 144, 149
aferencias al, 135, 142, 146
Ciclode Krebs, 152
Cilindro tisular, 153, 154
Circuito sistémico, g8
Circulacion, endiferentes 6rganos, 185
’" venosa bronquial, 88, 93 en sangre venosa, 110
('hm‘lrd" alturas, 8"_ . de la hemoglobina. Véase hemoglo-
Coeficiente de solubilidad, 84 i
del anhidrido carbonico, 87, g0
del gas, 8q. 101
del oxigeno, 103
Colapso pulmonar, 135
Compartimento alveolar, g1, 10
Complejo fosfolipidico, 59
pliance. Vease indice de distensibili- D
dad pulmonar.  Dalton. Véase ley de presion parcial
Densidad, 21, 53
Deoxihemoglobina. Vease hemoglobina re-
ducida

presion-volumen, 33, 58, 78

forma sigmoidea de la, 7

pulmonar, g5
saturacion en oxigeno de la hemoglo-
bina, 152
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Depésito, de anhidrido carbonico, 13, 14.
de oxigeno, 12,13, 14
Depresion respiratoria, 139
Diafragma, 42, 44, 136
Diametro, de bronquio, derecho, 43
izquierdo, 33
de la traquea, 33
tordcico antero-posterior, 44
transversal del torax, 44
Dicotomia, irregular, 33
regular, 33
Difusion, 17, 19, 26, 82, 83, 86
de los gases respiratorios, 82, 152
desde el capilar sanguineo a los te-
jidos, 152
del oxigeno, 160
distancia de, 153
velocidad de, 26
Disefios optimos, 31
Distensibilidad, 45
Divisiones dicotémicas, 35

E

Ecuacién (cs), alométricas, 19, 36, 40, 58
de Liplace, 57
de Henderson-Hasselbach, 119, 123
de los gases, 25
respiratorias, 19, 72, 77, 80, 164
Edema intersticial, 144
Efecto, Bohr, 114
Haldane, 112, 114
Hamburger, 113
Ejercicio, 69
muscular, 91, 108, 142, 146, 152, 159
intenso, 88, 160
Elasticidad, de una monocapa, 61
del aire, 31
pulmonar, 56, 150
total, 58
superficial, 61
tisular, 58, 149
Electrélitos anféteros, 120
Enecrgia, cinética, 21
potencial elastica, 48
Equilibrio dcido-base, 12, 116, 183

componente, metabélico del, 125

respiratorio del, 125

Eritrocito. Véase glébulo rojo

Escala Kelvin, 22

Esfingomielina, 59

Esfinteres precapilares, 152

Espacio, interpleural, 48

intrapleural, 51
muerto, 19,33, 71, 73, 79, 189
alveolar, 69, 71, 77
anatémico, 69
calculo del, 170
funcional o fisiologico, 19, 70, 71!
80, 81,93, 95, 98, 99

por minuto, 71
respiratorio, 41

Espiracién, activa, 45

pasiva, 45

Espirémetro, 23, 36

Estimulos quimicos, 142

Expansibilidad, 21

F

Factor, antiatelectasico, 61
antiedema pulmonar, 59
intensivo, 15, 16
Feed forward regulation, 163
Fibras, adrenérgicas, 55
colinérgicas, 55
Flujo (s), de aire, 33, 41, 186
laminar, 33, 54, 55
sanguineo del circuito pulmonar, g3,
/96
distribucion heterogénea del, 98
distribucion regional del, g6
sanguineo del cuerpo carotideo, 137
Fosfatidil-dimetil-etanolamina, 59
Fosfatidil-inositol, 59
Fosfatos, 122
Frecuencia, cardiaca, 88
de descarga, 131
respiratoria, 41, 7%, 72, 7
6ptima, 188, 189
Fuelle toricico, 85
Funcién amortiguadora, 116
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Fuerza(s), elisticas, 5
inerciales, 53
total, 53

G

Gas(es), alveolar, 77,84, 177
cantidad que difunde de. 85
disuelto, g1
endeposito, 12
irritantes, 144
respiratorios alveolares, 76
sanguincos, 129
seco, 77

Generaciones dicotomicas, 35

Globina, 104

Glébulo rojo, 112
intercambio de gases enel, 113

Glomus carotideo, 137

Gradiente, alvéolo capilar, g3
de presion, 85

Grupo(s), pirrolicos, 104
prostético, 104

Hem, 104
Hematosis, 33, 69, 81, 98
Hemoglobina, 91, 103, 104, 122, 123
afinidad, 109
cadenasa y 3, 114
composicion de la molécula de, 105
curva, de disociacion, 107
de saturacion en oxigeno de la, 152
reducida, 114, 115
Henderson-Hasselbach. Véase ecuacion de
/Henderson-Hasselbach
Hering-Breuer. Véase reflcjo de Hering-
/Breuer.
Hidrogeno, concentracion de iones, 108, 10g,
/116,135, 139, 146
Hipercapnia, 87, 9o, 139, 149, 161
Hiperoxia, 146
Hiperventilacion, 69, 125, 139, 140, 144, 146
alveolar, 87

efectiva, 93
por hipoxia, 80
Hipocapnia, 80, 100, 146
Hipotension arterial, 146
Hipoventilacion, 1235, 139
alveolar, go, 100
Hipoxia, 12, 87, 135, 137, 139, 149,
/158, 159, 161
regional, 100
Histamina, 55
Histidina, 104
Homeostasis, 116

Indice de distensibilidad pulmonar, 67
Inercia del fuelle téraco-pulmonar, 149
Inspiracion, —espiracién, secuencia perio-
/dica, 149
mixima, 3b, 71
Intercambio de gases. 69, 181
en el eritrocito, 113
lones, bicarbonato, 127
cloro, 113
hidrégeno, 112
concentracion  de, 108, 109, 116,
135. 139, 146
Isobaras, 153
para la difusion del oxigeno, 155
Isquemias regionales pulmonares, 100

K

Kelvin. Véase escala Kelvin
Krebs. Véase ciclo de Krebs.

L

Ley(es), de accion de masas, 1 17, 18
de Avogadro, 22, 23
de Boyle y Mariotte, 21, 24
de Charles, 23
de Dalton, 25, 29
de Fick, 84
de Gay-Lussac, 22, 23
de Henry, 89, go, 101, 103
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de Laplace, 61
_ de Poiseuille, 54
general de los gases, 23
Limite de altura, 80
Linea de reposo espiratoria, 37
Lipidos neutros, 59
Lipoproteina, 59
Liquido, intrapulmonar, expulsién, 150
pleural, 48
Lisolecitina, 59
Longitud, de la traquea, 41
del tubo, 55

M

Maniobra de Valsalva, 47
Mecénica, pleural, 47
respiratoria, 36, 178
Mecanismo(s), de la primera respiracién
/postnatal, 148
de la tos, 144
gatillo, 129
homeostaticos, 161
Membrana(s), alveolar, 84
alvéolo-capilar, 83
constitucion de la, 84
grosor de la, 85, g1
pleurales, 50
Metabolismo, aerébico, 157
anaerébico, 157
celular, 159
Modeclo hidraulico de regulacion, 14
Modificaciones, circulatorias y respirato-
/rias en el ejercicio, 161
Maédulo elastico de una monocapa, 61
Morfometria respiratoria, 3!
Movimientos respiratorios, 36
Mucopolisacaridos, 59
Musculatura, esquelética, 146, 153
inspiratoria habitual, 44
lisa bronquial, contraccién, 144
respiratoria, 41, 150
Musculo(s), cardiaco, 153
espiradores, 45, 133
abdominales (oblicuo mayor, oblicuo

menor, recto anterior y transver-
50), 45
intercostales internos, 45
inspiratorios, 36, 129, 135
accesorios (escalenos, esternocleido-
mastoideo), 45
intercostales, 43, 136
externos, 43, 44
internos, 45

N

Nervio, [rénico, 131, 133
glosofaringeo, 137
sinusal, 137
vago, 137
Neumonocitos granulosos de Macklin, 59
Neumotérax, 151
Neuronas, espiratorias, 130, 131, 133, 135
inspiratorias, 129, 130, 135
facilitatorias, 133
precoces, 131
tardias, 131
neumotaxicas, 130
respiratorias, 142
distribucion topolégica de las, 132
Neurotransmisores, 137
Noradrenalina, 55
Nuamero de moléculas, 22

o

Oxigeno, afinidad por el, 107
capacidad de, 106
consumo, por unidad de volumen muscu-
/lar, 160
total, 160
contenido de, 106
disuelto en plasma, 101
oferta de, 152
saturacion de, 106
Oxihemoglobina, 104

Par buffer, 118, 119
Pared, alveolar, g1
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capilar, g1
Parto normal, 148
Perfusion, 70
Peso, de los pulmones, 40, 95
molecular del gas, 85,92
pH, 116, 119, 120, 123, 125,127
pk, 120
Plasma, 112
Pleura(s), hoja parietal, 36, 47
hoja visceral, 36, 47
Poise de superficie, 63
Policitemia secundaria, 80
Polisacaridos, 59
Posicion, horizontal, 95
ortostatica, 78, 93, 95, 96, 100
supina, 95
Potencia respiratoria total, 188
Presion(es), alveolar, 100
de oxigeno, calculo, 173
alvéolo-arterial, gradiente para el oxi-
/geno, g2
alvéolo-capilar, de los gases, gradiente
/de, 85

alvéolo-capilar, diferencia, 84
“arterial, de anhidrido carbonico, 149
de oxigeno, 137, 149, 151
sistémica, 146
atmosférica normal, 27
coloidosmaoticas, 49, 50
de anhidrido carbénico, g9, 108
de gases, 8o
de liquido, 49
de oxigeno, 89
gradiente media de, 87
de superficie, 62
pleural. Véase presion intrapleural.
de vaporde agua, 27, 179
cfectiva, de distension, 47
de expansion, 45
de filtracion, 49
¢jercida por un gas, 21
espiratoria final, by
hidrostatica, 98

capilar, 49
intersticial, 49

intracapilar, 100

sanguinea, g8
intracapilar, 100
intrapleural, 46, 47, 48, 51, 78, 95
intrapulmonar, 41, 45, 46, 95
parcial, 25

cilculo, 172
de anhidrido carbénico g9, 109
de gases, 29, 101
de gases, en el aire alveolar, 30, 86
de gases, en la sangre venosa, 50
de gases, en el compartimento alveo-
lar y sanguinco, 180
de gases, en sangre funcional, 86
del nitrégeno, 25, 99
del oxigeno, g9, 106, 110, 154
del vapor de agua, 179
positiva, 100
sanguinea capilar, g8
total, 25
de gases en el aire alveolar, 30
transmural; 47
transpulmonar (Prp). 47. 32, 64, 78,
/95. 129, 150

Primera, inspiracién, 149
respiracion del recién nacido, 148
Principio de Avogadro, 22, 23
Produccion, de anhidrido carbonico, 162
calculo, 167

Proteinas, 122
como amortiguadores, 120
en el plasma sanguinco. 63
Protoplasma celular, 101
Protuberancia, 128
Punto venoso, 112

Q

Quimiorreceptores, 135, 137, 149, 163
aorticos, 149
carotideos, 149
centrales especificos. 141
periféricos, 137
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Radio, alveolar, 35
del tubo, 55
Reabsorcion de liquido pleural, 49
Receptores, aérticos, 137
deirritacion, 144
Recién nacido y respiracion, 150
Reflejo, de Head, 149
de Hering-Breuer, 130, 135
de inmersion, 148
del suspiro. Véase reflejo de Head.
Reégimen estacionario, 15
Regulacion, 19
de la respiracion, 128
centro respiratorio, 128
Relacion, presién-volumen, 67, 96
ventilacion-perfusién, 19, 52, 76, 78, 84,
/88, 92,93, 95, 98, 99, 100, 15!
regulacion de la, 100
Resistencia, al flujo, 52, 53
de aire, 54
al roce del flujo viscoso, 149
de la membrana, 82
Respiracién, asistida, 100
de reposo, 45
endiferentes 6rganos, 185
Respirador, 8o
Rifion, y climinacion de acidos fijos, 116
Ropas a presion, 80

Sangre arterial, 101
Saturacion, 24
de oxigeno, 106
Seno carotideo, 135
Shunt alveolar, 98, 99
Sistema(s), buffer, 122
circulatorio, transporte por el, 101, 103,
/146
limitante, 130, 135
nervioso central, 161
neurovegetativo, 33, 55
reticular, de la corteza cercbral, 130
del hipotalamo, 130

vegetativo, 161
Superficie, alveolar total, 35, gt
irea de la, 83
capilar, 91
corporal, 39
atil, 42
Surfactante, alveolar, 59
pulmonar, 64, 150
T
Tampén o buffer. Véase amortiguador.
Temperatura, 21, 108
absoluta, 22
corporal, 22
variaciones de la, 109, 144
Tensién, del liquido intrapulmonar, 149
superficial, 57, 58, 64, 65
Tensoactividad, 60
Tensoceptores, en el lado venoso, 146
pulmonares, 135
Territorio capilar pulmonar, 83
Tidal volume. Véase volumen de aire co-
/rriente.
Trabajo, eléastico, 187, 188
por n:spiracit’m, 41
estatico, 53
expresion diferencial, 186
mecdanico, 52
no, elastico, 189
minimo, 73
por una respiracion, 41
respiratorio, 19, 52, 53, 188
viscoso, 187
‘T'ransmisores ncurchumorales, 139
Transporte, de anhidrido carbénico, 108
como compuesto carbaminico, 114
en forma de ion bicarbonato, 112
fisicamente disuelto, 112
de gases respiratorios, 101, 161
de anhidrido carbénico, 101, 108
de oxigeno, 101
de oxigeno, disuelto, 1ot
en combinacién quimica con la he-
moglobina, 1ot
sanguinco de gases, 19
Transudacion de plasma, 63
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v Viscosidad, de superficie, 62, 63
del fluido, 55
Valores predeterminados, 37, 38 del gas, 55
Valvulas auriculo-ventriculares, g8 Volumen(es), de aire corriente, 23, 36,
Vasoconstriccion, 100 /68, 69, 72
Velocidad, circulatoria, 88 de liquido interpleural, 49
de difusién, 9o de reserva, espiratorio, 36, 37, 39
del flujo, 144 inspiratorio, 36, 37
Venas de Tebesio, 93 de vaiven. Véase volumen de aire corriente.
Ventilacién, alveolar, 16, 17, 19, 73, 75, del espacio muerto, 69, 72, 73
/80, 81,93, 95, 129, 142 gaseosos, 24
cileulo, 171 minuto respiratorio, 39, 55, 68, 72
efectiva, 19, 72, 93,95 movilizado, 52
minuto, 73, 81 observados, 38
normal de reposo, 73, 142 pulmonares, 19, 36, 177

depresionde la, 137
modificacién de la, 137

pulmonar, 146, 177 z
respiratoria-minuto, 73

Vértice(s), del pulmén, 78, g9, 100 Zona, conductora, 31

Vias aéreas, 33, 55 de transicion, 31

Vida, extrauterina, 149 quimiorreceptores centrales, 139
intrauterina, 148 respiratoria, 33
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