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Introduccion

La respiracidn es un proceso complejo que tiene
como objetivo: 1) aportar oxigeno a los tejidos, para
conseguir la energia necesaria para realizar las fun-
ciones metabdlicas celulares; y 2) la eliminacién del
anhidrido carbénico, principal producto del metabo-
lismo tisular (Figura 1). La respiracion incluye fun-
ciones desde el pulmon a la célula, como son la ven-
tilacion, difusion, transporte de oxigeno, consumo
periférico de oxigeno y eliminacion del anhidrido car-
bdnico, y en ellas intervienen de forma coordinada
varios sistemas y érganos, tales como el sistema ner-
vioso central y el periférico, aparatos respiratorio, cir-
culatorio, hematoldgico, endocrinoldgico, y los teji-
dos periféricos.

El aparato respiratorio realiza los pasos inicial y
final del proceso de la respiracion, siendo su funcion
principal efectuar un adecuado intercambio de gases
entre la sangre y la atmdsfera. Ademds, el aparato res-
piratorio interviene también en otras funciones orgd-
nicas, como la olfaccion, la fonacion, la defensa pul-
monar, el sistema circulatorio, ademds de funciones
metabdlicas.

La ventilacidn es consecuencia de la accidn de las
fuerzas generadas por los musculos respiratorios sobre
el conjunto de la caja tordcica y los pulmones. Estas
fuerzas producen un cambio en el volumen pulmo-
nar y crean una diferencia de presion entre la atmds-
fera y los pulmones, lo que provoca la entrada de aire
en los mismos.

Ventilacion alveolar

El volumen minuto es la cantidad de aire que entra
o sale del cuerpo humano en un minuto, y es igual al
volumen de aire que entra o sale por la nariz y la boca
en un minuto.

El volumen de aire que entra en el cuerpo se divi-
de en ventilacién alveolar y espacio muerto.

Ventilacién alveolar es la cantidad de aire que entra
en los alveolos y participa en el intercambio gaseoso,
en un minuto.

El espacio muerto fisiolégico es el volumen de aire
que no participa en el intercambio gaseoso Y, a su vez,
se divide en espacio muerto anatdmico y espacio muer-
to alveolar. El espacio muerto anatémico es el aire que
llena la via aérea y no participa en el intercambio gase-
080 ya que no alcanza los alveolos. Sus valores nor-
males varfan con la edad, siendo aproximadamente de
150 mL en el adulto de 70 kg. El espacio muerto alve-
olar es el volumen de aire que alcanza los alveolos pero
que no interviene en el intercambio gaseoso debido a
que estos alveolos no estdn perfundidos. El espacio
muerto fisioldgico es la suma del espacio muerto ana-
témico y el espacio muerto alveolar, y se mide en la
préctica clinica por la diferencia entre la PCO, arterial
(PaCO,) y Ia PCO, espirada (PECO,), cuyos valores
normales son de 4 a 6 torr. Si el espacio muerto fisio-
16gico aumenta, la diferencia PaCO,-PECO, también
se incrementa.

La eficacia de la ventilacién alveolar depende de
la ventilacién minuto, la frecuencia respiratoria y el
espacio muerto. Si el espacio muerto aumenta, por
aumento del espacio muerto anatémico, (broncodila-
tacion) o del espacio muerto alveolar (embolia pulmo-
nar, bajo gasto cardiaco, uso de PEEP en ventilacion
mecdnica), y el volumen minuto no se incrementa de
forma compensadora, se producird una disminucién
de la ventilacién alveolar.

Presiones de gas

Presiones de gas en el aire ambiente y en el aire
inspirado

El oxigeno constituye el 20,93% del aire. A la pre-
sion barométrica normal (PB = 760 torr), la PO, del
aire serd igual a 159 torr (760 x 0,2093). El anhidri-
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Figura 1. Mecanismo global de la respiracion corporal.

do carbdnico (CO,) constituye el 0,04% del aire y as{
la PCO, serd de 0,3 torr (760 x 0,0004). El aire es ins-
pirado a través de las vias aéreas, donde es calentado
y humidificado. Allf la presién parcial de vapor de agua
es relativamente constante e igual a 47 torr. Por tanto,
la PO, del aire inspirado (PIO;) serd igual a (PB-PH,0)
X FlOz
PIO; = (760-47) x 0,2093 = 149 torr

PCO: del aire inspirado= (760-47) x 0,0004 = 0,29 torr

Presiones alveolares de oxigeno y anhidrido
carbonico

El gas alveolar es la mezcla del aire ya existente
en los pulmones con el aire que entra en cada respira-
cién. La concentracion de oxigeno (O,) y anhidrido
carbonico (CO,) en el gas alveolar depende de la ven-
tilacion alveolar, de la perfusion capilar pulmonar, del
consumo de O, del organismo y de su produccién de
CO..

La presién alveolar de CO, (PACO,) depende direc-
tamente de la produccion de CO, e, inversamente, de

la ventilacidn alveolar. En individuos sanos, la PACO,
estd en equilibrio con la presién arterial de CO,
(PaCO,) y es aproximadamente de 40 torr, mientras
que la presién venosa de CO, (PvCO,) es de 46 torr.
En cada inspiracién la PACO, disminuye de 2 a 4 torr,
y después va aumentando progresivamente hasta la
siguiente inspiracion.

La presion alveolar de oxigeno (PAO,) depende de
la ventilacion alveolar, de la perfusién capilar pulmo-
nar y del consumo de oxigeno por el organismo. La
PAO, normal es aproximadamente de 104 torr, aumen-
ta de 2 a 4 torr en cada inspiracién y después dismi-
nuye progresivamente hasta la siguiente inspiracion.
La PvO, (presion venosa de oxigeno) es de 40 torr.

La PAO; puede calcularse por la férmula (PB-
PH,0) x FiO,-(PACO,/CR), asumiendo que la PB
(presion barométrica) es igual a 760, 1a PH,O (pre-
sién del vapor de agua) es igual a 47, el CR (cocien-
te respiratorio) es 0,8 y la PACO; es igual a la PaCO,.
SilaFiO,es 0,21 y la PaCO; es 40 torr, la PAO, serd
igual a 100 torr.



(PAO, =713 x 0,21-40/0,8 = 100). En condicio-
nes normales con FiO, de 0,21, la diferencia entre la
PAQ, y la PaO, (diferencia alveolo-arterial de oxige-
no) es menor de 15-20 torr. Esta diferencia o gradien-
te aumenta cuando se utilizan FiO, elevadas y en enfer-
medades pulmonares que alteran la ventilacion y/o la
perfusion.

Presiones de gas en el aire espirado

El aire espirado es una mezcla del aire alveolar
(14% de O,y 6% de CO,), y el aire del espacio muer-
to (21% de O:y 0% de CO,). Por tanto el aire espi-
rado contiene un 16% de O, (120 torr) y 4% de CO,
(27 torr).

Distribucion regional de la ventilacion alveolar

La ventilacién no se distribuye de forma homogé-
nea por los pulmones siendo, en condiciones norma-
les, las regiones inferiores del pulmdn relativamente
mejor ventiladas que las regiones superiores. Este
hecho se explica por efecto de la gravedad. La presion
pleural va aumentando desde las regiones pulmonares
superiores (zonas no dependientes) a las regiones pul-
monares inferiores (zonas dependientes), siendo en
éstas menos negativa.

Por tanto, en las zonas superiores, la presion trans-
mural es mds elevada y los volimenes alveolares son
mayores. En situacién de reposo, antes de la inspira-
cidn, los alveolos de las zonas superiores estdn mds
dilatados y por ello son menos distensibles que los
alveolos de las zonas inferiores. Durante la inspira-
cién, cualquier cambio en la presion transpulmonar
producird un mayor cambio de presién en los alveo-
los de las regiones inferiores que en los de las supe-
riores y, por tanto, los alveolos de las zonas inferiores
del pulmén se ventilardn mejor. Cuando en condicio-
nes normales se realiza una inspiracion, el aire entra-
rd primero en los alveolos de las zonas inferiores, que
se llenardn proporcionalmente mds y, después, en los
de las superiores. Asf, en condiciones normales, la
mayor parte del volumen de reserva espiratorio se
encuentra en las zonas superiores, mientras que la
mayor parte del volumen de reserva inspiratorio se
encuentra en las inferiores.

Sin embargo, cuando se ventila con bajos volu-
menes cerca del volumen residual, los alveolos de
las regiones superiores se llenardn antes que los de
las inferiores ya que, en estas condiciones, los alve-

La respiracién: del pulmén a la célula 3

olos de las zonas superiores mantienen un volumen
normal (la mayor parte del volumen residual se
encuentra en ellos) y tienen una distensibilidad nor-
mal, mientras que los alveolos de las zonas inferio-
res estdn casi colapsados y, por tanto, son menos dis-
tensibles. Lo mismo ocurre cuando se realiza una
espiracién forzada, que puede colapsar con mayor
facilidad las vias respiratorias de la zona inferior del
pulmon que las del superior ya que, en las zonas infe-
riores, la presion pleural es mds elevada. Asf{, cuan-
do empieza una nueva inspiracidn, se necesita una
mayor presion para abrir las vias aéreas colapsadas
e introducir aire en las zonas inferiores del pulmén
que en las superiores.

Difusion alveolo-capilar
El aire se traslada por las vias aéreas por un meca-

nismo de conveccion, es decir, por gradiente de pre-
sién, moviéndose las moléculas de todos los gases a
la vez. Al final de las vias aéreas, la distancia entre
el conducto alveolar a la interfase alveolo-capilar es
menor de 1 mm, y el oxigeno difunde dentro del gas
alveolar de acuerdo a su presion parcial aunque, pro-
bablemente, la transmision de las pulsaciones del cora-
z6n y del flujo sanguineo al alveolo también contribu-
ya al movimiento de las moléculas en el alveolo.

En el alveolo, el oxigeno y el anhidrido carbénico
pasan desde el gas alveolar a la sangre capilar y vice-
versa, a través de la membrana alveolo-capilar, por un
proceso de difusion pasiva dependiente del gradiente
de presion especifico para cada gas. El oxigeno debe
disolverse y difundir a través de la capa de surfac-
tante, el epitelio alveolar, el intersticio y el endotelio
capilar. De acuerdo con la ley de Henry, la cantidad de
un gas absorbido por un liquido es directamente pro-
porcional a la presion parcial del gas y a la solubilidad
del gas en el liquido. Los factores que determinan la
difusion de un gas a través de la interfase alveolo-capi-
lar son:

— Lanaturaleza del gas. Cada gas tiene un coeficien-
te de difusidn, que es directamente proporcional a
la solubilidad del gas en la interfase e inversamen-
te proporcional a la raiz cuadrada de su peso mole-
cular. El CO., aunque tiene mayor peso molecular,
es 20 veces mds difusible que el oxigeno, ya que
su solubilidad es mucho mayor.

El gradiente de presion del gas entre el alveolo y

los capilares. Es el factor fundamental en la difu-
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sién y depende de la presion parcial del gas en el
alveolo (PA) y de la presion parcial del gas en la
sangre venosa (Pv). El gradiente de presién para
el oxigeno es igual a 60 torr: PAO, (100 torr) - PvO,
(40 torr). El gradiente de presion para el carboni-
co es igual a 6 torr: PvCO; (46 torr) - PACO, (40
torr).

La superficie de contacto. Es decir, el nimero de
capilares perfundidos en contacto con los alveo-
los, que en el adulto alcanza los 70 m>.

La distancia entre la pared alveolar y la pared capi-
lar. En condiciones normales, el espesor de la barre-
raes de 0,2 a0,5 mm, y no suponen una limitacion
para la difusion del oxigeno y el anhidrido car-
bénico.

El tiempo de contacto de la sangre capilar con el
alveolo. Este tiempo depende de la velocidad cir-
culatoria. En condiciones normales, el tiempo
necesario para alcanzar el equilibrio entre las pre-
siones alveolares y las capilares es de aproxima-
damente 0,25 segundos, igual para el O, y el CO..
El tiempo de contacto no supone una limitacién
a la difusion, ya que la sangre estd 0,75 a 1,2
segundos dentro del capilar pulmonar. El tiempo
de contacto disminuye en algunas circunstancias
como en el ejercicio o cuando aumenta el gasto
cardiaco.

La ley de Fick relaciona la influencia de estos fac-
tores:

Flujo de gas difundido = S x D x (P1-P2) | E
S: superficie de contacto; D: coeficiente de difu-
sién del gas; P1-P2: gradiente de presion del gas;
E: espesor de la barrera.

La PaO, se aproxima a la PAO, porque normal-
mente hay tiempo suficiente para que se iguale
el oxigeno entre el gas alveolar y la sangre capi-
lar.

La difusion puede alterarse por aumento de la inter-
fase alveolo-capilar (alveolos llenos de edema o
exudados, aumento del tejido intersticial por ede-
ma, fibrosis o infiltrados), por disminucién de la
superficie de contacto (enfisema, tumores, dis-
minucién del nimero de capilares pulmonares, bajo
gasto cardiaco), o por alteraciones en la relacién
ventilacion-perfusion. La alteracion de la difusion
puede intervenir en la hipoxemia de las neumopa-
tias intersticiales del adulto, aunque en el nifio su
contribucién es mds dudosa.

Circulacion pulmonar y relacion
ventilaciéon-perfusion

Circulaciéon pulmonar

La circulacion pulmonar es un sistema que funcio-
na con un bajo gradiente de presion y una resistencia
vascular 10 veces menor que la de la circulacion sis-
témica producida, sobre todo, por las arteriolas y capi-
lares pulmonares.

La distribucion de la circulacion pulmonar no es
homogénea, debido a la fuerza de la gravedad. Cuando
el nifio estd de pie o sentado, el flujo sanguineo es
mayor en las bases pulmonares que en los vértices y,
cuando estd tumbado, el flujo de la base permanece
estable y aumenta el flujo en los vértices. En posicion
de bipedestacidn, las partes declives del pulmén reci-
ben la mayor parte del gasto cardiaco y en ellas la pre-
sién intravascular es superior a la presion alveolar.

La resistencia al flujo de sangre o resistencia vas-
cular pulmonar (RVP) se puede calcular por la férmu-
la: RVP = PAPm (presidn arterial pulmonar media) —
PCP (presion capilar pulmonar de enclavamiento)/GC
(gasto cardiaco).

La circulacién pulmonar es dependiente del gasto
cardiaco y de la PCP, es decir, del funcionamiento del
ventriculo izquierdo. Los vértices pulmonares, por el
contrario, estdn menos perfundidos, y alli la PCP pue-
de ser inferior a la alveolar. Si esto sucede, la resisten-
cia al flujo ya no dependerd de la PCP sino de la pre-
sion alveolar, con lo que el cdlculo de la resistencia
vascular pulmonar se realizard aplicando la siguiente
férmula: RVP = PAPm - PAlv/GC.

Zonas de West
El parénquima pulmonar se puede dividir en tres

zonas funcionales segtin las relaciones entre las pre-

siones vasculares y alveolares. El paso de una zona a

otra no depende de Iimites anatomicos fijos sino de

variaciones fisioldgicas.

— Zona I: PAlv > PAP > PCP. En condiciones nor-
males la PAP es superior a la PAlv y eso permite
el paso de sangre. Por tanto, no existe zona I que
supondria la abolicién completa de la perfusion
capilar. La zona I puede aparecer en patologias con
aumento de la presion alveolar (enfermedades pul-
monares obstructivas crénicas, empleo de PEEP
en ventilacion mecdnica) o con disminucién de
la presion arterial pulmonar (shock). La region ana-



témica m4s propensa a presentar zona I es el vér-
tice pulmonar.

— ZonaIl: PAP > PAlv > PCP. La presion arterial
pulmonar es mayor que la alveolar, pero ésta es
superior a la presion capilar pulmonar. El flujo san-
guineo pulmonar estd definido por el gradiente
PAP - PAlv. La zona II se encuentra en la parte
intermedia del pulmén.

— Zona III: PAP > PCPm > Palv. La presion alveo-
lar y la presion capilar pulmonar son superiores a
la presion alveolar. El flujo sanguineo pulmonar
estd definido por el gradiente PAP — PCP. La zona
I1I se encuentra fundamentalmente en las bases
pulmonares.

Relacion ventilacion-perfusion

La concentracidén de oxigeno y diéxido de carbo-
no en la sangre arterial depende de la forma en que
el flujo sanguineo y la ventilacion se distribuyen den-
tro de los pulmones, es decir, de la relacién
ventilacion/perfusion (V/P).

Cuando la cantidad de ventilacién que reciben los
alveolos es igual a la cantidad de sangre que los per-
funde, la relacion ventilacién/perfusion (VA/P) es igual
a 1. Las dreas pulmonares perfundidas y no ventiladas
tienen una relacion VA/P =0, en ellas la sangre no se
oxigena y la CO; no se elimina, y se denominan cor-
tocircuito pulmonar. Las dreas ventiladas y no perfun-
didas tienen una relacién VA/P = % y se denominan
espacio muerto alveolar.

Entre ambos extremos existe un amplio espectro
de combinaciones. La relacién VA/P pulmonar global
en condiciones normales es de 0,85 y la mayorfa de
los alveolos tienen una VA/P cercana a 1. Sin embar-
€0, existen importantes variaciones regionales ya que,
tanto la distribucion de la ventilacion, como la de la
perfusién, no son homogéneas, siendo la relacién ven-
tilacion/perfusion mayor en los vértices que en la base
(VA/P de 3,3 en el vértice pulmonar y 0,66 en la base).
Es decir, que en los vértices pulmonares, aunque la
ventilacion y la perfusion son menores que en las bases,
la PaO, es mds elevada y la PaCO,, mds baja.

Si la ventilacién aumenta con respecto a la per-
fusion (aumento de la V/P), la PaO, arterial se eleva-
rdy, a la inversa, si la relacién V/P disminuye, la PaO,
arterial bajard. Globalmente, las regiones con una rela-
cién V/P baja disminuyen mds la oxigenacidn que el
aumento que producen las regiones, una relacién V/P
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elevada. Esto es debido a que, en las dreas con rela-

cién V/P baja, la curva de disociacion de hemoglobi-

na favorece grandes descensos de la saturacion y de la
concentracion de oxigeno con pequefios descensos de

la PaO,. Sin embargo, en las dreas con relaciones V/P

elevadas, la saturacién y el contenido de oxigeno cam-

bian poco incluso aunque haya grandes elevaciones de

Pa0,. Por tanto, cuando la sangre insaturada de las

zonas de baja V/P se mezcla con las del resto del pul-

man se consigue unas menores PaO, y SatO,.

Las enfermedades que alteran la relacion V/P pue-
den producir tres tipos de alteraciones; efecto espacio
muerto, efecto mezcla venosa o efecto cortocircuito.
— Efecto espacio muerto. La ventilacién es mayor

que la circulacion (relacién V/P > 1). Se produce

en enfermedades con disminucién de la perfusién

(shock) o aumento de la presion alveolar (enfer-

medades pulmonares obstructivas crénicas, empleo

de PEEP en ventilacion mecdnica).

— Efecto mezcla venosa. La perfusion es mayor que
la ventilacion (relacién V/P < 1). Aparece en enfer-
medades que reducen la ventilacién alveolar pero
no la suprimen completamente, como la neumo-
nia o el asma. La oxigenacion del efecto mezcla
venosa mejora con la administracién de oxigeno.

- Efecto cortocircuito pulmonar. Se pueden distin-
guir varios tipos de cortocircuitos: cortocircuito
anatémico fisioldgico, que es el producido por la
sangre del sistema venoso que drena directamen-
te a la auricula izquierda (venas bronquiales, pleu-
rales, cardiacas y de Tebesio) y que corresponde a
un 2-3% del gasto cardiaco normal; cortocircuito
anatémico patoldgico, que es el que ocurre en car-
diopatfas congénitas que tienen comunicacion del
corazén derecho hacia el izquierdo (p. ej.: la tetra-
logfa de Fallot); y cortocircuito pulmonar, que es
el que ocurre cuando no existe ventilacion de alve-
olos bien perfundidos (la relacién V/P es igual a
0). El cortocircuito pulmonar (Qs/Qt) se define
como el porcentaje del gasto cardiaco que perfun-
de alveolos no ventilados, y se puede encontrar en
alteraciones pulmonares, como las neumonias, ate-
lectasias o sindrome de dificultad respiratoria agu-
da (SDRA), donde puede alcanzar hasta un 50%.
A diferencia del efecto de mezcla venosa, en el cor-
tocircuito pulmonar la oxigenacién no mejora con
administracion de oxigeno, ya que el mismo no lle-
ga a los alveolos perfundidos.
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El cortocircuito pulmonar se calcula a partir de
la gasometria arterial y de sangre venosa mixta
cuando se respira oxigeno puro (FiO, = 1): Qs/Qt
=Cc’0, - Ca0,/Cc’0; - CvO, (Cc’Oy: contenido
de oxigeno en capilares bien oxigenados calcula-
do a partir de la presion alveolar de O,; CaO,: con-
tenido arterial de oxigeno; CvO,: contenido veno-
so de oxigeno. Cuando se usa la férmula del cdlculo
del cortocircuito con FiO, < 1 se mide también la
hipoxemia ligada a zonas de baja relacion ventila-
cion/perfusion (efecto mezcla venosa).

Diferencia alveolo-arterial de oxigeno

La diferencia alveolo-arterial de oxigeno se calcu-
la DA-a0, = (PIO;, - PaC0,/0,8) - Pa0O,. Sus valores
normales con FiO, de 0,21, es de 5-6 torr en adoles-
centes y algo mayor en nifios y lactantes, y es debida a
los cortocircuitos anatémicos. La DA-a0, aumenta al
respirar con FiO; elevadas, y en el recién nacido y, sobre
todo, en el prematuro debido a la mayor distancia que
existe entre los sdculos alveolares inmaduros y los capi-
lares, a la heterogeneidad de la relacién ventilacion/per-
fusion y al estrechamiento de las vias respiratorias en
supino. La diferencia alveolo-arterial de oxigeno tam-
bién aumenta en las enfermedades que producen efec-
to mezcla venosa y/o cortocircuito pulmonar.

Vasoconstriccion hipéxica

La hipoxia alveolar o la atelectasia producen una
vasoconstriccion en las arterias precapilares pulmona-
res, por un mecanismo mal conocido, probablemente
por efecto directo de la hipoxia sobre el musculo liso
vascular. Esta vasoconstriccién hipdxica es un meca-
nismo regulador que redistribuye la sangre de los alve-
olos mal ventilados hacia los bien ventilados, inten-
tando mantener la mejor relacién ventilacion-perfusion
posible.

Esta vasoconstriccion revierte con fairmacos con
efectos vasodilatadores pulmonares, como los p2-ago-
nistas adrenérgicos de corta accién (salbutamol, ter-
butalina).

Oxigenacion

Contenidos arterial y venoso de oxigeno

Es la cantidad de oxigeno que contiene la sangre.
Depende de la concentracién de hemoglobina (Hb), la
SatO, y la PO.,.

Contenido arterial de oxigeno
Es la suma del oxigeno disuelto en plasma y el oxi-

geno unido a la hemoglobina: CaO, = Hb x 1,34 x

SatO, + PaO, x 0,0031.

1. Oxigeno disuelto en el plasma. Sélo una pequefia
parte del oxigeno que se encuentra en la sangre
estd disuelto en la misma, y esta cantidad depen-
de de 1a PaO, y del coeficiente de solubilidad del
oxigeno en la sangre. La PaO, es directamente pro-
porcional a la PO, del aire inspirado, la ventila-
cion, la relacion ventilacion/perfusion y la PO, de
la sangre venosa (PvO,) que, a su vez, depende del
gasto cardiaco y el consumo de oxigeno (a mayor
gasto cardiaco mayor PvO, y, a mayor consumo
de oxigeno, menor PvO,). El coeficiente de solu-
bilidad del oxigeno es de 0,0031 (es decir, que a
37 °C la sangre arterial tiene disueltos 0,0031 mL
de oxigeno por 100 mL de sangre por cada torr de
Pa0,). Con una Pa0O, de 100 torr estardn disueltos
en la sangre 0,31 mL de oxigeno y, aunque la PaO,
se eleve por encima de 100, se conseguird muy
poco aumento de la cantidad de oxigeno disuelta
en la sangre.

2. Oxigeno unido a la hemoglobina. La mayor parte
del oxigeno contenido en la sangre estd unido a la
hemoglobina. La cantidad de oxigeno transporta-
do por la hemoglobina depende de su concentra-
cidn, su capacidad de unidn al oxigeno y su satu-
racion:

— Concentracion de hemoglobina. La disminucion

de la concentracion de hemoglobina reduce el con-
tenido total de oxigeno en la sangre, sin afectar a
la capacidad de saturacion de la misma.

— Capacidad de unién de oxigeno por la hemoglobi-

na. Cada gramo de hemoglobina tiene, en condi-
ciones optimas, la capacidad de unir 1,39 mL de
oxigeno. Sin embargo, en condiciones normales
parte de la hemoglobina estd en forma de carbo-
xihemoglobina o de metahemoglobina, que no pue-
den unirse al oxigeno. Por eso se considera que su
capacidad real de transporte de oxigeno es de 1,34
mL/g de Hb.

— Saturacion de la hemoglobina. El porcentaje de

hemoglobina que estd unida al oxigeno depende,
fundamentalmente, de la PaO,. En condiciones nor-
males, con una Hb de 15 g y una PaO, de 100 torr,
la SatO, serd de 97,5%, y la cantidad de oxigeno
unido a la hemoglobina, de 19,6 mL. Aunque la



Pa0, se eleve por encima de 100 torr, se consegui-

rd muy poco aumento en la SatO, (la SatO, del

100% se alcanza con una PaO, de 250 torr). Por

tanto, el contenido normal de oxigeno en la san-

gre arterial con una Hb de 15 g/100 mL, una PaO,
de 100 torr y una SatO, de 97,5% es, aproximada-
mente, de 19-20 volimenes (19,6 mL unida a la

Hb y 0,31 disuelta en plasma).

La relacion entre la PaO, y la saturacién de la
hemoglobina se expresa por una curva (curva de diso-
ciacion de la hemoglobina) (Figura 2). La curva de
disociacion de la hemoglobina no es lineal sino que
tiene una forma sigmoidea que se aplana en ambos
extremos, es decir que, por encima de 100 torr y por
debajo de 20 torr, los cambios en la PO, producen pocos
cambios en la saturacién de la hemoglobina. En la par-
te superior, la curva de saturacién de la hemoglobina
comienza a aplanarse a partir de una PaO, de 70 torr,
lo que corresponde a una SatO, del 94%. Se llama P50
al valor de PO, al que la hemoglobina estd saturada al
50%, y en condiciones normales es de 26-27 torr.

Diversos factores influyen en la saturacién de la
hemoglobina, desviando la curva a la izquierda (aumen-
tando la afinidad de la Hb por el oxigeno, con lo que
la sangre capta mds oxigeno en los pulmones, pero
libera menos en los tejidos periféricos) o a la dere-
cha (disminuyendo su afinidad por el oxigeno, con
lo que la sangre capta menos oxigeno en los pulmo-
nes, pero libera mds en los tejidos periféricos). La alca-
losis y la disminucion de la PaCO,, de la temperatu-
ray de la concentracién de 2,3-difosfoglicerato desvian
la curva hacia la izquierda. Por el contrario, la acido-
sis, y el aumento de 1a PaCO,, de la temperatura y de
la concentracién de 2,3-difosfoglicerato, desvian la
curva a la derecha (Figura 2). Cuando la curva estd
desplazada a la derecha, la P50 es mds alta (necesita
una mayor PaO, para alcanzar la saturacion del 50%).
La curva de la sangre venosa con mayor concentra-
cién de CO, y menor pH estd desplazada a la derecha,
mientras que la curva de sangre arterial, con menor
PCO, y mayor pH, estd desplazada a la izquierda. El
efecto del pH y la PaCO, sobre la curva de disociacion
de la hemoglobina se denomina efecto Bohr. Al llegar
la sangre arterial a los capilares se encuentra que, en
los tejidos periféricos, la PCO, es mds elevada, el pH
es menor y la temperatura es mayor que en la sangre
arterial, con lo que se favorece la disociacion del oxi-
geno de la hemoglobina y su paso a las células. Por el
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Figura 2. Curva de disociacion de la hemoglobina.

contrario, cuando la sangre venosa llega a los pul-
mones, libera el CO,, con lo que el pH se eleva y la
curva se desplaza a la izquierda, aumentando la afini-
dad de la Hb por el oxigeno.

El 2,3 DPG es producido por los hematies duran-
te la glicdlisis y cuando se une a la Hb disminuye la
afinidad de ésta por el oxigeno. La concentracién de
2,3 DPG estd muy elevada en situaciones de hipoxia
cronica, lo que permite aumentar la liberacion de oxi-
geno a los tejidos a una misma PaO,. Por el contrario,
la sangre de banco tiene bajos niveles de 2,3 DPG, por
lo que esta sangre tiene menor capacidad de liberacion
de oxigeno a los tejidos.

El feto tiene una hemoglobina fetal (HbF), com-
puesta por dos cadenas alfa y dos gamma, que tiene
una alta afinidad por el oxigeno para compensar la
baja PaO, fetal. Seis semanas antes del nacimiento se
inicia la sintesis de cadenas beta y, por tanto, la de
hemoglobina adulta (HbA), que estd formada por dos
cadenas alfa y 2 beta. La HbA, que tiene menor afi-
nidad por el oxigeno, va sustituyendo progresivamen-
te a la HbF y, a los 4 meses de vida, toda la Hb es
HbA. Por tanto, en los primeros meses de vida, la cur-
va de disociacion de la hemoglobina estd desviada a
la izquierda.

Otros tipos de hemoglobinas (la carboxihemoglo-
bina y la metahemoglobina) también influyen en la
Sa0,. La afinidad de la Hb por el mondxido de carbo-
no (CO) es mucho mayor que por el oxigeno, produ-
ciéndose carboxihemoglobina (COHb) con disminu-
cion de la Sa0,. Ademas, el CO desvia la curva de
disociacion de la hemoglobina a la izquierda, con lo
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que disminuye la liberacién de oxigeno a los tejidos.
Los valores normales de COHb son inferiores al 1,5%
del total de la hemoglobina, y aumentan en los fuma-
dores activos y pasivos y, sobre todo, en los acciden-
tes por inhalacién con combustién incompleta de gases.
La metahemoglobina es una hemoglobina con el hie-
1o en estado férrico, que es incapaz de unirse al oxi-
geno. Su concentracién normal es inferior a un 1% del
total de Hb, y aumenta en la intoxicacion por nitratos,
6xido nitrico o agentes oxidantes.

Contenido venoso de oxigeno

Se expresa con la siguiente férmula:

CvO; = Hb x 1,34 x SatvO, + PvO, x 0,0031

El contenido normal de oxigeno venoso con una
Hb de 15 g/100 mL, una PvO, venosa de 40 y una
SatO, venosa de 70-75%, es de 14-15 volimenes (14
mL unidos a la hemoglobina y 0,12 mL disuelto en
plasma).

La diferencia arteriovenosa de oxigeno C (a-v) O,
=4-5 mL/100 mL de sangre equivale a la cantidad
de oxigeno que entra en la sangre cuando ésta pasa por
los pulmones y a la que se libera en los capilares de
los tejidos periféricos.

Transporte, extraccion y consumo de oxigeno

El transporte de oxigeno (DO,) es la cantidad de
oxigeno que la sangre lleva a los tejidos en un minu-
to. Depende del gasto cardiaco y del contenido arte-
rial de oxigeno: DO, = GC (gasto cardiaco) x CaO.,.
El indice de transporte de oxigeno normal (transporte
de oxigeno dividido por la superficie corporal) es de
500-600 mL/min/m>.

La extraccion de oxigeno es el porcentaje del oxi-
geno transportado por la sangre que es extraida de la
misma por los tejidos. El indice de extraccién de oxi-
geno (IEO,) se calcula a partir del contenido arterial
y del venoso de oxigeno: IEO, = C(a-v)O»/Ca0O,. Sus
valores normales son de un 25% (0,25). El IEO,
aumenta en estados de bajo gasto cardiaco y/o hiper-
metabolismo y disminuye cuando el gasto cardiaco es
elevado y/o el metabolismo tisular estd disminuido.

El consumo de oxigeno (VO,) es la cantidad de
oxigeno que el organismo reduce a agua por minuto y
se calcula por la férmula: VO, (consumo de oxige-
no) = GC (gasto cardiaco) x (CaO, (contenido arterial
de oxigeno) - CvO, (contenido venoso de oxigeno). El
indice de consumo de oxigeno normal (consumo de

oxigeno dividido por la superficie corporal) es de 120-
180 mL O/min/m?. Cuando el consumo de oxigeno
aumenta, se produce una disminucidn del contenido
venoso de oxigeno y un incremento de la PCO, veno-
sa. Estos cambios obligan al pulmén a aumentar su tra-
bajo para mantener la oxigenacion. La tabla 4 resume
las causas y mecanismos fundamentales de alteracion
de la oxigenacion.

PCO:. arterial y transporte de CO.

Los factores que regulan la PaCO, son la ventila-
cion, la relacién ventilacién-perfusion y la produccion
de CO; (fiebre, actividad, sobrecarga de glucosa). La
produccién de CO, de un adulto en situacion de repo-
so es de 200 a 250 mL/min. Si el gasto cardiaco es
de 5 L/min, cada 100 mL de sangre que pasan por los
pulmones deben liberarse de 4-5 mL de CO,. La PaCO,
es directamente proporcional a la produccién de CO,
e inversamente proporcional a la ventilacion alveolar
(ventilacién minuto-ventilacion del espacio muerto).
La ventilacion del espacio muerto aumenta en las enfer-
medades respiratorias debido a la existencia de unida-
des con un cociente ventilacion/perfusion elevados. Si
el nifio no puede compensarlo con un incremento sufi-
ciente de la ventilacién minuto la, PaCO, en sangre
aumentard.

Transporte de CO,

El CO; es transportado en la sangre en tres formas,
disuelto, combinado a las proteinas sanguineas y como
i6n bicarbonato:

— Bicarbonato. El 80-90% del CO, transportado en
la sangre lo hace como bicarbonato. La enzima
anhidrasa carbénica, cuya concentracion en el eri-
trocito es muy elevada, cataliza la unién de CO, y
H,0 formando CO;3H,, que se disocia en COsH-
y H+, el cual se une a la hemoglobina.

— CO, disuelto en el plasma. El 5-10% del CO, san-
guineo es transportado disuelto en el plasma. La
solubilidad del CO, es 0,06 mL/torr de PCO,/100
mL, por lo que en la sangre arterial con PaCO,
de 40 torr, la cantidad de CO, disuelta es de 2,4
mL y en la sangre venosa con PvCO, de 46 torr es
de 2,76 mL.

—  Compuestos carbamino. El 5-10% del CO, sangui-
neo es transportado como compuestos carbamino.
El CO, puede combinarse con los grupos amino
terminales de las protefnas sanguineas, de forma



rdpida y sin necesidad de enzimas, formando com-
puestos carbamino. El mds importante es la carba-
minohemoglobina, ya que protefna mds abundan-
te en la sangre es la globina de 1a hemoglobina.

Curva de disociacion del CO,

En el rango de presion normal de CO,, la curva de
disociacion es casi una recta con mayor pendiente que
la del oxigeno, lo que significa que se produce mayor
cambio en el contenido de CO, por cada cambio en la
PCO, (Figura 3). La curva de disociacién de la CO, se
desvia a la derecha cuando hay niveles elevados de Hb
oxidada y a la izquierda cuando aumenta la Hb redu-
cida (efecto Haldane). La razén es que la Hb reduci-
da es un dcido mds débil que la Hb oxidada y, por tan-
to, acepta mds facilmente el H* liberado al disociarse
el dcido carbénico, lo que permite transportar mds CO,
en forma de bicarbonato. Este hecho permite que la
sangre una mds CO, en los tejidos, donde hay méds Hb
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Figura 3. Curva de disociacion del CO..

reducida, y libere mds CO, en los pulmones, donde
hay mds Hb oxidada.

PULMON
Disuelto
CO2 <—— CO2 <— CO: Disuelto
HO <«——§— HO0+CO:
Anhidrasa carbonica
COsH2
I CO2
A
COsH~ ——— CO:H +H*
Crr ¥ CI I
H* + HbO:
0 — 02 - O: + HHb HHb + CO:

Pared capilar

Componentes carbamino

Figura 4. Liberacion y captacion del oxigeno y carbénico en los pulmones.
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TEJIDOS
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| |
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Figura 5. Liberacion y captacion del oxigeno y carbdnico en los tejidos.

Liberacion y captacion de oxigeno y
carbodnico en los pulmones y en los
tejidos periféricos

En los pulmones, la PO, es alta y 1a PCO,, baja.
Cuando la PO, es alta, la curva de disociacion de la
Hb estd desviada a la izquierda (aumenta la afinidad
de la Hb por el oxigeno), lo que permite captar mds
oxigeno. El oxigeno se une a la Hb (Figura 4), y ésta
libera el H*, que se combina con el CO;H-, formando
CO;H,, que se disocia en CO, y H,O. Al mismo tiem-
po, el CO; es liberado de los grupos amino. El CO,
difunde del eritrocito al plasma, y de alli al alveolo.

En los tejidos periféricos, la PO, es baja y la PCO,
es alta (Figura 5). El CO; se disuelve en el plasma y
difunde al eritrocito, donde algo se une a proteinas y
la mayor parte es transformada por la anhidrasa car-
bdnica en COs;Ho,, el cual se disocia en bicarbonato e
H+. El bicarbonato pasa del eritrocito al plasma mds
rdpidamente que el H*, intercambidndose por cloro.

Como la PO, es baja, hay mds Hb reducida, que acep-
ta el H*, lo que disminuye su afinidad por el oxigeno
(desvia la curva a la derecha) y, por tanto, se libera mds
oxigeno a los tejidos (Tabla 1).

Regulacion del equilibrio acido-base

El aparato respiratorio juega un papel fundamen-
tal en la regulacién del equilibrio dcido-base del orga-
nismo. La principal fuente de produccién de dcidos en
el organismo es el metabolismo celular, y la mayor
fuente de H* es el CO, producido del metabolismo
aerébico de la glucosa y los dcidos grasos. El organis-
mo produce COsH,, que es un dcido voldtil porque
se puede convertir en gas, y otros dcidos fijos (no vold-
tiles), como el sulfiirico (oxidacion de aminodcidos
como la cisteina), fosférico (metabolismo de los fos-
folipidos y fosfoproteinas), clorhidrico (paso de clo-
ruro amoénico a urea), o lactico (metabolismo anae-
rébico de la glucosa). Mientras que el COsH, se elimina



Tabla 1. Causas de hipoxia
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PAO, Pa0, CaO, PvO, CvO, Eficacia del O,
HIPOXIA HIPOXICA
Alteracién de la PAO; (hipoventilacion, altitud) ~ Baja Baja Baja Baja Baja St
Alteracion de la difusion Normal ~ Baja Baja Baja Baja Si
Cortocircuito pulmonar Normal ~ Baja Baja Baja Baja No
Alteracion de la ventilacién/perfusion Normal  Baja Baja Baja Baja No
HIPOXIA ANEMICA Normal Normal  Baja Baja Baja No
(anemia, intoxicacién por CO, Si*
metahemoglobinemia)
HIPOXIA POR HIPOPERFUSION Normal Normal Normal Baja Baja No
(shock)
HIPOXIA CITOTOXICA Normal Normal Normal Alta Alta No
(intoxicacién por cianuro, edema tisular)
SOBREUTILIZACION DE OXIGENO Normal Normal Normal Baja Baja Escasa

(aumento consumo de O,)

PAO,: PO, alveolar; PaO,: PO, arterial; CaO,: contenido arterial de oxigeno; PvO,: PO, venosa; CvO,: contenido venoso de oxigeno;

eficacia del O,: eficacia del tratamiento con oxigeno.
*S1, en la intoxicacion por CO (mondxido de carbono).

por el pulmén en forma de CO, los dcidos fijos, que
suponen el 0,2% de la produccion de dcidos del orga-
nismo, se eliminan por los rifiones y, en una pequefia
proporcidn, por via gastrointestinal.

El pH normal en sangre es de 7,40 (rango, 7,35-
7,45), lo que corresponde a una concentracion de 40
nanomoles de H* por litro. El organismo mantiene el
pH en un rango muy estrecho por medio de un siste-
ma tampoén que incluye el bicarbonato (principal sis-
tema tampoén del organismo), los fosfatos y las pro-
tefnas, sobre todo, 1a hemoglobina.

El pH de la sangre puede deducirse de la ecuacion
de Henderson-Hasselbach pH = pK + log (CO;H*/CO,).
En condiciones normales, la constante pK es de 6,1, la
concentracion de COsH* es de 24 mEg/L y la de CO,
es 0,03 x torr de PCO, (40 x 0,03 = 1,2) pH = 6,1 log
24/1,2.

La acidosis es la disminucion del pH por debajo de
7,35: es respiratoria si la PaCO, es mayor de 45; meta-
bdlica, si el COsH* es menor de 20 mEq/L; mixta, si
existe, a la vez, acidosis respiratoria y metabdlica.

La alcalosis es la elevacion del pH por encima de
7.,45: es respiratoria si la PaCO, es menor de 35; meta-

Tabla 2. Alteraciones del equilibrio dcido-base

pH PCO: CO:H*
Acidosis respiratoria Bajo Alta Alto*
Alcalosis respiratoria Alto Baja Bajo*
Acidosis metabdlica Bajo Baja* Bajo
Alcalosis metabdlica Alto Normal  Alto
Acidosis mixta Bajo Alta Bajo
Alcalosis mixta Alto Baja Alto

*Mecanismo compensador insuficiente.

bdlica si el CO;H* es mayor de 28 mEq/L; mixta si exis-
te a la vez alcalosis respiratoria y metabdlica (Tabla 2).

El sistema respiratorio y el rifion son mecanismos
compensadores de las alteraciones dcido-base, que
acttian en sentido inverso. Cuando el pH disminuye por
aumento de concentracién de H* (acidosis metabdlica),
se produce una estimulacion automdtica y muy rdpida
de la ventilacion y, por el contrario, cuando el pH se ele-
va (alcalosis metabdlica) por incremento del CO;H*, la
ventilacion disminuye. El rifién puede compensar la aci-
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dosis respiratoria eliminando H+ y reteniendo el COsH*
filtrado, y la alcalosis respiratoria disminuyendo la reab-
sorcion tubular de bicarbonato, aunque su inicio en
mucho mds lento, requiriendo varios dfas.
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