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RESUMEN 

CALZADA NOVA, LUIS ANTONIO. Fisiol·ogfa y Fisiopatologfa del 

pulm6n en el perro, Estudio Recapitulativo (bajo la direcci6n 

de: Isidro Castro Mendoza y Socorro Lara Dfaz). 

Con l~ realización de esta tesis se pretende poner a disposi­

ción del médico veterinario y del estudiante, una referencia 

es~ecializada y actualizada como apoyo para el conocimiento y 

comprensión de los diversos eventos que acontecen en los pro­

ceso~ fisiológicos normales y anormales del pulmón ~n el pe­

rro. La primera parte comprende la descripción, los fenómenos 

respiratorios normales, que comprenden a: La ventilación, la 

difusión, el transporte gaseoso, la respiración celular, el 

cbntrol de la respiración y las funciones metabólicas del pul 

món. La segunda parte de la obra incluye los elementos fjsio­

patológicos entre los cuales se analizan las enfermedades res 

trictivas, obstructivas y vasculares de las vías respirato­

rias bajas y concluye con la descripción de la unsuficiencia 

respiratoria. 

La metodologfa utilizada para la realizaci6n de] presente tr! 

bajo se basa en los métodos recomendados para la elaboración 

de trabajos de investigación documental. 
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Dentro de l a p r á et i ca d i ar i a en 1 a el í ni ca e a ni na se ih a 

observado que de los aparatos y sistemas más frecuentemente 

efectuados es el sistema respiratorio uno de.los más comunes> 

p o r 1 o q u e se ha ce ne c e s a r i o p a r a l a p e r so na i n te re s a da en e_~ 

ta especie animal el conocer y comprender los eventos fisio­

lógicos normales y anormales del mencionado sistema, con el 

fin de poder adoptar las medidas terapéuticas adecuadas para 

la recuperación funcion~l del organismo. 

En el mundo animal todos los .sistemas existentes de res 

piraci6n van encaminados a la captaci6n de oxigeno del medio 

externo. Parece demostrado que, el comienzo de la vida en 

nuestro planeta fue exclusivamente acuática y que la adapta­

ción al medio aéreo tuvo lugar de una manera paulatina a lo 

lqrgo de muchas generaciones, hasta llegar al más elaborado 

de ellos, el sistema respiratorio de los mamíferos (1, 26). 

El término respiraci6n se deriva del 1 atín 11 respi_rato­

rio11 que significa "paso de aire de una habitación a otra", 

en otras palabras se refiere a la entrada y salida de aire 

del organismo. Con base a este concepto se hace comprensi­

ble el empleo de diversos términos clínicos como frecuencia 

respiratoria, tipo de respiraci6n, mecánica respiratoria Y 

otras (26). 
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y ffsicos mediante los cuales un oryanismo recambia gases ron 

su medio ambiente. El recambio principal es entre oxígeno y 

bióxido de carbono, tomandose el primero de la atmósfera pa­

ra cubrir los requerimientos tisulares del organismo en su 

meta b o 1 i s m o o xi da ti v o·. E 1 ú 1 timo es el pro d u c to f i na l i m por -

tante del metabolismo y debe eliminarse del organismo a la 

atmósfera. La supervivencia depende del mantenimiento de can 

tidades y concentraciones apropiadas de bióxido de carbono y 

de oxígeno en los tejidos (1, 2, 17, 20, 22, 38, 39). 

El proceso respiratorio se divide en cuatro fas€s, si­

guiendo el camino que toman las moléculas gaseosas ~~sde s~ 

entrad~ al organismo a partir del medio a~biente hasta la 

utilización de ellos en la producción de energía a nivel ce­

lular: A). Ventilación, B). Difusión, C.). Transporte y D). Res 

piración celular (2, 17, 21, 22, 26, 30, 38). 

La ventilación es el proceso por medio del cual el c,ire 

entra y sale de los pulmones, y en el intervienen las -vfas 

aéreas de conducción, la elasticidad del parénquima pulmonar 

y la· actividad muscular de la caja tor~cica (10, 17, 22, 26, 

30, 38). 

La difusión corresponde al p~so de los gases a trav~s 

de la membrana alveolo-capilar. La palabra difusión tiene un 

significado amplio, ~ues se refiere a la acci6n y efecto de 

extendirse; aplicada a los gases, corresponde a la capa-
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ximo velamen disponible a la misma presión. Como consecuen­

cia de esta propied~d, cuando dos o más gases se encuentran 

separados por una membrana permeable a ellos ·y existe dife­

rencia de presión de uno a otro lado (a lo que se denomina 

gradie·nte de presión), cada gas pasará del lado de mayor al 

de menor presi6n; es m§s, de tin lado de la membrana o en am 

bos lados los gases pueden estar en solución (2, 10, 17, 21, 

.22, 26, 30,38). 

El transporte, tercera fase de la respiración, ocúrre 

una yez que se ha realizado la difusión, los gases son lle­

vados por la sangre desde los capilares alveolares hasta 

los tejidos y a la inversa. La forma en que se realiza este 

transpor~e es a travis de combinaciones fisicas y quimicas 

de los mismos con el plasma y la hemo~lobina de los eritro­

cito~, de esta manera el oxigeno puede llegar a todas las 

células del organismo y se elimina el bióxido de carbono· (2~ 

10, 17, 21, 22, 26, 38). 

La respiración celular se realiza una vez que el oxíg~ 

no se incorpora a la célula y llega hasta las mitocondrias, 

en donde va a participar corno el Gltimo aceptador de hidro­

geniones liberados en el ciclo de Krebs y en la fosforila­

ci6n oxidativa. Estos mismos sucesos metab6licos celulares 

producirán el bi6xido de carbono, ya que como productos fi-
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nales de la i'i.::spiración aerobia tendrán bióxido de carbono, 

agua y ATP. El ATP y el agua son utilizados nuevamente en 

los ciclos metabólicos celulares, en cambio el bióxido de 

carbono tiene que salir en el torrente circulatorio, para 

difundir a los alveolos y de ahí a la atmósfera (1, 2, 17, 

22, 26). 

Desde el punto de vista metabólico el sistema respira­

torio mantiene una relación intima con el aparato circulato 

rio y los sistemas nerviosos, musculoesquelético, urinario 

y endocrino, a través de mecanismos de retroalimentación n! 

gativa y positiva, con lo cual se integra a la homeostasis, 

entendiendose por esta última 11 la. tendencia a la conserva-­

ción de un medio interno relativamente estable ·en los cuer­

pos de los animales superiores, mediante una serie de proc! 

sos fisiológicos y bioquímicos que interactúan" {.10, 22, 26, 

38). 

Las principales funciones metabólicas del sistema res­

piratorio son: Intercambio gaseoso, control de la temperat~ 

ra corporal, reserva sanguínea, control del equilibrio áci­

do-bSsico, producción, activaci6n e inactivación de sustan­

cias, desintoxicaci6n, filtración de sustancias en for~a Je 

particulas en la sangre venosa, y otros (12, 15~ 1j, 22,45). 

Todas las funciones anteriormente indicadas se encuen­

tran perfecta~ente equilibradas en el organismo sano y son 

e a p a e es de adaptarse a diversos ni ve 1 es d 2 re n di m ·i en to s i n 
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cionados, se afecta la totalidad del sistema. Hasta cierto 

punto pueden compensilrse lns alteraciones de una o varias 

partes del complejo a expensas de otras, pero si se sobrep! 

sa de ciertos limites, se manifiestan sobre todo trastornos 

en el aprovisionamiento de oxigeno o en la regulaci6n del 

pH, coQ todas sus consecuen¿ias y repercusiones (10, 37,38, 

45). 

Solo pueden sacarse conclusiones definitivas sobre la 

existencia de un transtorno funcional despu~s de efectuar 

las pruebas pertinentes basadas en rn€todos fisiol6gicos que 

proporcionan resultados cuantitativos. Todavia no se han en 

sayado en animales muchas de las técnicas disponibles para 

los humanos o bien no son de aplicación en los mismos. Por 

esta razón el estudio de la fisiopatología de la respiración 

de los animales domésticos es incompleto. Por otra parte un 

diagnóstico funcional tan técnico, a base de métodos fisio-

16gicos modernos iólo constituye una ayurla que Gnicamente 

con el apoyo de la evaluaci6n· clínica, del examen radio16gi­

co, de la microbiología y de la parasitología, así como de 

las t~cnicas patol6gicas puede aportar luz sobre las causas 

de la alteración 07, 35, 37, 38): 

Para realizar el aR~lisis de los eventos fisiopato16gi­

cos de las enfermedades pulmonares se requiere de la catedo­

rización de cada u~o do los estíldos ~orbo·sos con base a la 
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ficaron de la siguiente manera: 

A). Enfermedades obstructivas, las cuales se caracteri­

zan por producir una disminución del flujo aéreo hacia aden 

troy/o hacia afuera del ·pulm6n. En este grupo están las bro!'_ 

quitis, bronquilitis, la bronquiectasia, el asma, y el enfi 

serna, asf como el colapso tra~ueal y las obstrucciones tra­

queales o bronquiales. Los eventos fisiopatológicos recono­

cidos para estas entidades anormales son: La constricción 

del ~nsculo liso bronquial, la c~ngesti6~ o inflamación de 

la mucosa, el edema de los tejidos bron~uiolares, 1a presen 

cia de tapones de moco o cuerpos extraRos, la cohesión de 

1 a s ·s u p e r f i e i e s d e c o n d u c c i 6 n p o r ·a um e n to d e 1 a s f u e r z a s d e 

tensión, la inflamación por infiltración, compresión o fi­

brosis de los bronquiolos y el colapso de las paredes bron­

quiales debido a la pérdida de soporte de los tejidos (29, 

30, 33, 37, 38, 45). 

B). Enfermedades restr1ctivas, son aquellas en las cua 

les la expansi6n del ~ul~ón esta restringida por alteracio­

nes del parénquima 'pulmonar o por enfermedades de 1 a pleura, 

de la pared torácica o del aparato neuromus~ular. Se carac­

terizan por la reducción de la capacidad vital y pe~ueijo vo 

lumen ~ulmonar en reposo, pero la resistencia de las vfas 

aéreas (en relaci6n con el volumen pulmonar) no esta aumen­

tada. Estas enfermedades son, por lo tanto, ~uy diferenics 



8 

t.;·.'.(1::;:.Jr·~r;( >:'-::';j f ... 
·, ;f 

L - ·, ; 1 , _ :; e: n s u f o r m a p u r a , a u n e u r1 n d o p u e d e n ¡, r f 

sentarse ambos tipos en forma mixta. 

Las enfermedades que se engloban en este gfupo son: en­

fermedad pulmonar difusa (fibrosis insterticial), tuberculo­

sis n~umonitis por hipersensibilidad, enfermedad intersticial 

ocasionada por drogas (introfurantoina, bleomicina), lupus 

eritematoso sistémico, artritis reumatoide, linfangitis car­

cinomatosa, neumot6rax, derrame pl~ural, pl~uritis, espondi­

litis anquilosante, ~ernia diafiagmática, miastenia gravis, 

distrofias mus~ulares y fracturas de costillas entre otras. 

(13, 30, 33, 37, 38, 45). 

C ) • En fe rm'e dad es vas ·e u 1 ar es , en 1 as que 1 a 1 es i 6 n p r i m ~ 

ria es causada o se relaciona con la circulación pulmonar, y 

~ursa con dis~iriuci6n en ~l proceso de la dif~si6n. 

Los ejemplos princ~pales de este· útlimo g~upo son: sfn­

drome de hipoperfusión ·pulmonar· (persistencia del dueto 9rt~ 

rioso), cdngestión ~ulmonar, edema ~ulmonar~ embolia pulmo­

nar e hipertensión ~ulmonar· (4, 33, 37, 38, 41, 45). 

Por· ú l timo será des e r i ta l a i ns uf i e i en e i a res pi rato r i a 

1 a ·e u al .se de fi ne e o m o· un t r a s torno ·q u e e o ns i s te en el i n te!. 

cambio gaseoso in~uficiente para tubrir las nec~sidades met! 

bó'licas y que invariablemente esta presente en mayor o menor 

grado en las enfermedades ~ulmonares. Esta definición no in­

di e a e 1' urn b r a 1 d ·e o xi gen a e i 6 n antes b i en depende del p a Pe l 
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cia respiratoria siempre se producen trastornos en la fun­

ci6n de otros órganos (10, 17, 26, 33, 45). 

fl¡CUl,TAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTE. 

118'..IOTECA • UN A M 
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FISIO~OGIA DE LA RESPIRACION 

El objeto de la funci6n respiratoria es hacer llegar a 

todas las c~lulas del organismo el oxigeno necesario y eli­

minar el bi6xido de carbono a medida que se produce .. En los 

mamíferos el estudio de la función respiratoria comprende v~ 

rios aspectos: ventilaci6n pulmonar, difusión alveolo-ca~i­

lar, transporte de los gases por la sangre, respiraci6n cel~ 

lar Y·· el control de la respiración. Esta división es necesa­

ria para imponer cierto orden en su estudio, pero como se ve 

raen el desarrollo de cada evento, estos estan relacionados 

entre sí, lo mismo que con otras funciones, por ejemplo: el 

trabajo cardiaco, la circulaci6n, la actividad del sistema 

nervioso, el equilibrio ácido/base, etc., y a su vez son in­

fluidos por modificaciones de estos (1, 2, 20, 22, 26). 

A.- VENTILACION PULMONAR 

La ventilaci6n ie define como la acción y efecto de ven 

tilar. Y si por ventilar se entiende hacer correr o penetrar 

el aire en algun sitio, se puede decir que ventilaci6n pulmi 

nar es el proceso por medio del cual el aire entra y sale de 

los pulmonares. 

A.1.- Mecanismo ventilatoria. 

El intercambio de gases entre la sangre y el aire tiene 
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las condiciones adecuadas de intercambio es necesario que 

tanto la sangre como el aire se renueven constantemente. La 

renovaci6n del aire se debe a los movimientos de exoansi6n 

(inspiración), y retracción (espiración) torácica y pulmo­

nar.(l, 17, 22, 26). 

Los movimientos respiratorios incluyen a factores actf 

vos (los músculos) y pasivos (la elasticidad del pulmón y 

del esqueleto con sus articulaciones}. Ambos factores muscu 

lar y elástico son igualmente. necesarios para la respiradón. 

Cuando se estableceri diferencias· en los gradientes de 

presión atmosférica, el aire fluye de una región de mayor 

presión a una de menor presión. En todos los mamiferos, la 

contracción activa de los músculos inspiratorios ere~ una 

presión su~atmosférica dentro·de los pulmones, ampliando los 

bronquios y los alveolos; de este modo, el aire a presión a! 

mosférica fluye al interior de los conductos respiratorios; 

en contraste con la inspiración, la espiración es un proceso 

pasivo en el cual el retroceso elástico de los pulmones y de 

la pared torácica origina una presión positiva en el interior 

de los pulmones, expulsando el aire hacia la atmósfera, y vol 

viendo el pulmón a su posici6n espiratoria final. (Fig. 1), 

(.17 , 2 O , 21 , 2 2, 2 6) 
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Sistema de pulmones y paredes· torácicas representado por un globo 
dentro de un frasco. El globo esta conectado con la atmósfera don­
de ~a ptesi6n es Pb; la base del frasco esta reemplazada por un 
diafragma de goma, cuya posición puede cambiarse aplicando pesos 
un platillo suspendido. ~en el peso adicionado el diafragma de go­
ma se estira hacia abajo,. la presión que· rodea al globo en el int~ 
r i o r d e 1 f r a s c o 1 1 e g a a s e r s u b a t m o s f é r i e a ( p re s i 6 n i n t r a p 1 e u r a l , --­
P.). Se crea un gradiente de presión transmural entre el glo'bo (a1 
v¡olot), Palv, y la presi6n intrapleural que distiende globo y ha~ 
ce que entre el aire desde la atmósfera. 

....... 
N 



13 

L .. . : .. ,. ~ -- l ~ .., :; - . , -o s p 1 1 ; : 1~ 1 f J c1 1 • .- s , " !., ::, e u I u s ~ nspi riito¡-i o'.; son ¡ ü :; 

les, intercostales externos y el diafragma. Mientras que los 

escalenos, los esternocefálicos, los pectorales, los serra­

tos, los trapecios y 1os romboides son los accesorios de la 

inspiración. Estos rnasculos accesorios no se activan durante 

la respiraci6n del sujeto en reposo. Se muestran activos a 

altos niveles de ventilación, y su función principal es esta 

bilizar la pared del tórax (17, 21, 22). 

Los músculos espinales _se insertan sobre la columna ver 

tebral, y al contraerse elevan las costillas. La acción de 

los músculos intercostales externos que unen dos costillas 

contiguas y cuyas fibras son oblicuas hacia abajo y atras, 

se muestran en la figura 2. Al pasar de la posici6n de espi­

ración a la de inspiración, las fibras mu~culares se acortan; 

en el perro, los músculos intercostales solos, bastan para 

mantener la respiraci6n (17, 21, 22). 

/ 

fIGURA 2. BIOMECANICA. DE LA CAJA TORACICA 
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El diafragma es un masculo en forma de capula que sepa­

ra las cavidades torácica y abdominal, que también puede por 

sí solo mantener la inspiración; como puede comprobarse en 

el perro al seccionar la médula inmediatamente por debajo 

del nacimiento de los nervios fr~nicos, lo cual pa~aliza los 

músculos intercostales y prácticamente todos los demás músc~ 

los inspiratorios. Durante la respiración tranquila, este 

músculo se encarga de más del 75% del cambio en el volúmen 

intratorácico (17). 

El diafragma est! ¿onstituído en su porci6n central por 

una hoja fibrosa denominada centro frénico, el cual 2stá fi­

jo al mediastino en la parte inferior del pericardio fibroso. 

De toda su periferia parten fibras musculares; las que se di 

rigen hacia atrás y arriba forman los pilares del diafragma 

que se insertan en las vértebras lumbares (parte espinal).El 

resto de las fibras se elevan en dirección craneal para des-. 
cender luego e insertarse en las últimas costillas y ~1 es­

ternón (parte esternocostal). Las elevaciones a ambos lados 

del centro frenico reciben el nombre de 'cúpula (17, 22). 

La forma de capula se debe fundamentalmente a la elasti 

cidad pulmonar, que eleva el diafragma y lo adapta lateral­

mente al t6rax, cerrando los s~nos costodiafragmiticos. Como 

factor accesorio interviene la presi6n de los 6rganos abdomi 

nales. 
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Las causas que tienden a hacer descender el diafragma 

son el tono muscular y sobre todo sus contracciones activas . 

. :ff-Onfco a'poy~b fijo de sus haces musculares corresponde a su 

~-tn·s··értiln s:ob-~e la columna; al contraerse los pilares trac­

-~r:cfo:nai f{l: c~:htro frénico y a las cúpulas en dirección cau­

::;d'a1/ aumenta.ri°'"do así la dimensión longitudinaí del tórax atr~ 

f é. n· d ci' e n -s u ;d e s c e n s o a l o s pu 1 m o n es y a l h i 1 i o pu l m o n a r 

-º .. {Fig·.· 3):'·Ar descender las cúpulas diafragmáticas, presionan 

~ 'i ~s= o·bii ri S ~ií3 s·¡t era S a b d O m i na l e S y é S ta S a SU V € Z de S p l a Za n 

.. l.as._pared.es .. del abdómen. Por lo tanto, en la inspiración nor 
;_...,,-;:_.:;:;,_... -~ _::- -; 

:: ~ª.J.~n_p, ::s~o_lpc< 5=.e amplían los diámetros y la circunferencia del 

tórax, sino también del abdómen y s~gún prevalezca la acción 

de los músculos torácicos o del diafragma, el tipo respirat~ 

:.:'2':/fo·\:Ef.:ien·oif~a torácica O abdominal (17, 22) . 

- .... - ... - ----~---

-· - - - .. ::: . .,; ._ 

I 
I 

I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 

.,,,,,­
/ ,~ 

' ... -.... , ., .. , 
'/ 

FIGURA 3. FASE DE LA RESPIRACION 

.. - - - - Es pí 1· ,1 e i ó n 
- - - - - I ns p ¡ r a e i 15 n 
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La caja tor&cica esta constituida por anillos cost~1es 

(formados por las v§rtebras tor~cicas, las costillas con sus 

cartílagos y el esternón), Y debido a la posición del eje de 

rotaci6n, a la forma de las costillas y a su dirección hacia 
I 

abajo y atras, así como a la actividad de los músculos inspl 

r1torios~ es posible que en cada inspiración se amplíe el 

difimetro torficico transversal al desplazarse las costillas y 

el esternón en direcci6n craneal (17, 22, 26). 

En contraste con la inspiración, la espiración es un 

proceso ~asivo en la respiración en reposo. rurante la inspi 

raci6n se almacena. energia potencial en los tejidos el§sti­

cos del pulmón y de la c:1ja torácicó. El retroceso de esos 

tejidos alarg2dos provoca una elevación de la presión en l~s 

vías aéreas y el aire se mueve hacia fuera. Los músculos es­

p1r~torios solamente llegan a funcionar durante la iespira-

c i ó n fo l' z '-' el .:i o s í cm p r e q u e ex i s ta u na o L, s t r u ce i ó n a l f l u j o 

del aire. Los músculos espiiatorios m&s importantes son los 

intercostales internos y en forma indirecta los músculos ab­

dominales. La contracción de los músculos intertostales in­

ternos ocasionan los efectos contrarios a los de los intercas 

tales externos, y la actividad de los músculos aumentan la 

presi6n intraabdominal. desplazando al diafragma hacia ade­

lante y tambi~n hacen descender a las costillas inferiores y 

f 1 e x -¡ o n a r e l t r o n c o ( 1 7 , 2 2 , 2 6 ) . 



A • 1 .. - 1: l . : s t i e i J a J to r á e i e u y pu l 111 o na r . 

L l ,\ s l i e i d i:1 J e s \ ü µ 1' u p i ~ J u d 4 u e p o s e é 11 1 o s e u e r p o s d e 

recobrar la for111él primitivu cuando cesa la deformación a que 

h :, n s i d o s J m et i do s p o r : u :1 c e i ó n d e fu e r z a s ex t e r i o ;-- e s , s i e m 

pn: c¡:ic ·:a 1lt.:/ormación ro exceda ele cierto li"1r.ite. 

las propird<1dr.~ r1~:;t·ic;ic; de· le.<; p11l111Pl\("~, dt•11 1·1Hll'l\ dr 

la ~cnsión superficial de los liquidos que revisten los al­

veol0s y de la existencia de fibras de elastina de todo el 

~ (' j i d o p u l m o n a r • E l t ó r a x t a m b i é n t i e n e p r o r i E: · a d e s d e e l a s -

ticidad las cuales se deben a las características físicas de 

los masculos, tendones y tejido conectivo. Por consiguientei 

parte del esfuerzo q~e efectaan los mGsculos inspiratorios 

d u r a ,n te 1 a res p i rae i ó n está des ti nado s i m p ·1 eme n te a es ti r ar 

las estructuras tisulares de los pulmones y el tórax ( 17,?.2). 

Con el entendimiento de los conceptos anteriores es fá­

cil comprender que el pulmón puede tener dos formas de mani-

f está r su s r. a r a et e r í s ti e: a s r. l iÍ s ti r. il r; : 1 c1 <· x p é1 ni: i h i 1 i d il d o 

rl1·,l1·11',1l11l11l.1,I y lo1 1·1·l1r111 ¡,,11. 

11 :\ y 1 · t! 1 ,1 e ·i éi n J i l' e et a y 2 s t re eh a t' n t re e 1 v o 1 ú me n de a i -

r1· ,;u,! puc!dr i,li.r.r(Jill' ,,1 ¡,ulrn(ltl >' '".11 i"i·:,,r.i<l.-1d jltl"il di'.;l.1'.n-

d F l - ,, , : ) i , ch \. ;:,, C, ,;i:: ! : ¡.:. ~1 '. ... , ·, .d ¡. :; , un i dad je e a m b i o 

dt ~1611 se ccnoce cerno Jistens ,bilidad; ~sto es, la pro-

"'it:o..iad del pulmón de dejarse dist(·nder ror lJ entrada de 
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aire. Por consiguiente, una pequcíla prcsi6n intraalveolar 

causará su d·istensión a un cierto volúmen y !!na presión m¡:¡ .• 

yor provocar~ expansión Je mayor volGmen, etc. La dist~nsi­

bi1idad del pu.Imán dismi¡1uye si aumenta su contenido de san 

gre, si e~iste edema alveolar, lo mismo que en todas las en 

fcrmedades que aumentan el intersticio pulmonar; en cambin, 

la distensibilidad aumenta con la edad y con los procesos 

destructivos pulmonares que tienden a atrapar aire como e~ 

,~¡ caso dc1 enfisema. Todas estas alt<~rac:ionc~:i corre~.pondcn 

r1 cambios eri el componente elástico del tejido pulmonar (2G, 

4 l). 

E1 fenómeno contrario a la distensibilidad es la retrae 

t i b i l -¡ dad ) q t ! ·:; es l a pro p i e da d e 1 á s ·: i ca d e 1 pu ·, m ó n d e re e u p ~ 

r2.1' su fori1:a. La retré::.cción el~stica se incrementa a med-;da 

l¡ L' e a u m e n ta e ·¡ v o 1 ú m :? n pu 1 m o n :l r ~ a s ,· e n l a i n s p i r a c i ó n 1:1 á x i -

lii ¿;_ a 1 c a n z a :: u mayo r v a l 0 r y v é\ d i s r.1 i n u y e n d o :~ r o g r es i v a m e n t e 

hasta el f·inal de 1a espiración (26, 47). 

Los pulraones tienen una tendencia elástica constante al 

colapso, cuando se separa de la pared tor5cica. Esta tenden­

cia depe;ide de dos factores, uno ya descrito relacion'ado con 

la elasticidad del pulm6n y la caja torácica, y otro quizfi 

el más importante, la tensión superficial de_ íos líquidos que 

recubren los alveolos y que provocan una tendencia continua 

de estos a colapsarse. Este efecto quiz& dependa de la atrae 



~1011 interr,1o·lecu1ar entre 1os líquidos iritraalyeolares, oue 
1 

tienden a disminuir constantemente la superficie de cada al 

veolo;'todas estas peq'..leñas fuerzas unidas muestran tenden­

cia a provocar cola~so del pu1n6n, alejándolo de la pared 

r -,...- ... ,.....,_ .--
C:•C=>..,.:-=.:::, _:;: .es corres 

)Gnde la tercera parte de la fuerza de colaoso; mientras 

que el fenómeno de tensión superficial le c~rresponde apro .. 

xiríladamente dos tercios. La substancia tensoactiva o 11 sur-

f2.ctante 11
$ es secretada por lo~ neu,,,ocito~ ti;~o TI, c;ue ex·is 

te~ en el epitelio alveolar, este agente tensoactivo es una 

mezcla bifasica de proteinas y lipidos, pero el principal 

e o :11 pon ente es 1 a d i pal mi to i 1 - fo s fa ti di 1 c o 1 i na . Este fo s fo·¡ i 
11 

¡) i e: o t i e n e J n a II e a b e z a II h i d ro f il a y 2 11 c o 1 a s p a r a 1 e l a s d e 

Jcidos grasos hidrofobos, que estan orientadas de manera p~ 

ralela en la interfase aire liquido de loi alveolos en rep~ 

so, estas mol§culas son apartadas entre s1 cuando el tama~o 

ill~2olar crece en la inspiraci6n, pero se juntan en la espi 

raci6n, ajustando asi la tensi6n superficial durante la re! 

piraci6n. En ausencia de la substancia tensoactiva la dis­

tensi6n pulmonar resulta casi imposible, lo cual demuestra 

que la presencia de la misma es muy importante para reducir 

:el mfriimo el efecto de la tens~6n superf·:cial que origina 

el colapso de los pulmones (2, 17, 20 1 21~ 22, 26). 

Lu· substancia tenso0ct~va actúa produciendo una capa 

1¡1 o! 1 o !il o l e e u 1 a r en 1 a i n t. e r fas e entre 1 os l í q u i dos q u e re v i s -

ftlCIJLTAD DE MEDICINA VETERINARIA y znnn:c114 
IIIIJOTECA • UN A M 
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ten los alveolos y el aire en el interior de los mismos. 

Ell~ impide ¿l desarro11o de uni interfase de agua-aire, ~Je 

ti e r, e s i et e u e ato r ce \' e e es m a y Gr ten s i ó n supe r r i e i a·¡ que , a 

in~crfase de ~ubstancia te~sioactiva-aire. 

r1 t • ,. _, 

i-: n r1 u~; 2 n ,~ i a Je ~ u 1· ·¡ ;; · t º ·. t se :", .!::esitail hasta 20 a 3,) rn111 

LOnsc:var los a·1v2olos abier-.. 

t o ~ . [1 m o t i v u J e cd 1 0 e s q u e ·¡ a t e i I s i ¿; n s u p e r ·~ ·i c i a ·1 d e 1 a g u a 

LS :, 1.Jficientern2rit2 ele.11dé.i pai .. a crea¡-· granciEs fuerzas cont~,ª~­

t i l e s a 1 o 1 a 1· y o d e l a s s 1i p e r f i e i e s d e 1 o s J ·¡ v e o 1 o s , e o n ·¡ o 

cu~l hay tendencia a que estos alveolos disminuya¡ su diárné­

tro. Además la tendencia al colapso provocada por la tensi6n 

superficial aumenta a medida que los alveolos se vuelven meno 

res (17, 20, 21, 22, 26). 

La substancia tensoactiva es de vital importancia en el 

nacimiento, yJ que en el feto os pulmones permanecen colap-· 

sados hasta el momento del par o, a partir del cual el pro-

clu,:to realiza varios movimient s inspiratorios fuertes y los 

pu 1 1 :1 o n es s e (: x p a n d e n y d e s d e e e m o me n t. o 1 a s u b s ta n c i a t e n -

::c;;1:tiva inq,-icle que se co1aps n de nuE:vo (í7, 2'0, 21, 22, 

i' 6 / . 

Fi11almente,· la presencia del agente tensoactivo mantie 

ne seco el alveolo 5 porque asi como las fuerzas de tensión 

superficial tienden a colapsar a los alveolos, tambi~n tien­

den a absorver lfqu~do de los capilares pulmonares a los al-
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veolos; al reducirse estas fuerzas, se evita la salida de li 

quido, por lo cual el agente surfactante puede ser considera 

do como un factor antiedema (22). 

A.3.- Resistencia de las vías aéreas. 

Si se analiza la mecánica ventilatoria desde el punto 

de vista energético, y si se recuerda que el proceso inspir! 

torio es un evento en donde la actividad muscular es necesa­

ria para su realización, es lógico pensar que se requiere de 

un gasto dr energía para lograr la distensión pulí.:,nar. Por 

otro lado, se menciona que la retracci~n pulmonar es el fenó 

me.r1) mediante el cua·l e·¡ pul:nón recupeta su forma al rever-

Y i ~-- ~ e l a e r. e r 1 ¡ ;· a e e u r1 u 1 a c.13. e¡-; e I p a t & n q u "ir:1 a pu l me· na r después 

d=· ;cr dist.2r1i!ido~ si~ puede :Lc:r q11:" para que se complete 

ll', ,:ic:lo resp;rator·io es necesaria la ejecución de un 11 traba 

jo 11 respiratotio (22, 26). 

El ·trabajo respiratorio no solo queda en distender y re 

traer los pulmones sino qJe también necesita compensar otros 

factores como son: la resistencia de las vías aéreas, las C! 

racterísticas del flujo aéreo y la resistencia no elástica 

del pulmón. 

En la resistencia normal la cantidad de energía necesa­

ria para movilizar el aire a lo largo de las vías respirato­

rias es ligera, pero cuando las vías aéreas se obstruyen co-



11; 1 r e s I.J ·1 t I d l.1 i e i.1 s 111 i: {; 11 .. 1 s C.:i1, · l) " .. ., 1 ,. ·t i \' o r ·\ i· ·" n c ,· o~ I_, .• > 1, 1 ;, • l L •. _ 11 de se 

c. 1 -;Jn1::s,. ·Jei"orr:EJ.c"icl')e.;; irre'.lC:rsibl~s cte sus paredes o :--i­

g i d e z 1 e e : , t 1J <1 r_ :i · J e 1 a s ,n-i s m a s ~ se o e a s i o n a u n a u m e n to e n 1 a 

t.1rl>ulencia Jel flujo aéreo y mayor resistencia asµ paso, 

l o cu a l re ,:1 i tu a r á en u n fu e r t e g a s to d e e n e r g í a p a r a fo r z a t 

l~ entrada del aire a travªs de las vías ~~reas estrechadas 

(%2, 26). 

El flujo aereo es 1a corriente de aire que entra y sa­

le de 1as vias ªªreas con la inspiraci6n y la espiraci6n.Se 

1 e es tu d Lu p r i ne i pal rn e !l te dos e ar a et e r í s ti e as : l a ve l o e i -

ciaL y la viscosidad, 

La vc1oci.d1d es e~ desplazamiento de las moléculas de 

; i I e en d i s ~ r1 n e i a/ t i em p o , y f lL: j o es el d es p l a za m i en to de v g_ 

lumen/unidades de tiem~o. En cuanto a ést~ Gltimo parámetro, 

e-; ·intc~¡··:sante analiza¡, que el flujo aéreo puede circular CQ_ 

n10 ilujo laminar o co:no flujo turbulento. El primer caso se­

rla (Uando el flujo aéreo recorre un tubo recto de paredes 

regulares y l~s moléculas del aire, al desplazarse, van si­

tll,!.das como laminas paralelas, teniendo en conjunto a adop­

-::.,1- forma üe 11 bala"; esto ocurre porr:ue existe fricción de 

lciS moléculas con el tubo y él.vanza un poco más rápido el cen 

t ro q u e l a p e ri f e r ·i a ( F i g , 4 ) • E n c a m b i o , e u a n d o e 1 tu b o p re 

··f?,;t¡: ·i ··reg·1laric!ades, se oti_;inCJ. el flujo turbulento, en el 

y u e 1 as El o:· é e u l as de c1 , : '~ ·; a n ero e ando entre s í y con 1 e; s 
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par e des de 1 tu b q , l.J q l! ~ íJ 1. 8 s 1 u , 1" q u e su a van 6: e s e a m á s 1 e r .. · 

to que en e1 flujo laminar, El flujo de las vías aéreas es 

turbulento por las bifurco l( "' ,jel a.rbol bronquial, la con 
J ne :1 

'.7 iguración anutómica de l;p v .. , superiores y ·¡e: disminución 
., 1 D • 

del cal ibr,:· de los bronqui,,t, (' ¡, 26). 

. . .... --...111 •• ,. . .. _..,...oas... "':I 

. ~-~ .. --- - - --..... , . 
. ·'-~· ·--~ -- --~-... --~-... ·~-··· 
, ... ---·· ___ .. ________ ,....-.,. __ _... _ ___.. 

----·---..... ._.._ _ __.,,. ··--------·-----·--

FIGURA 4. FLUJOS AEREOS 
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En fisica se le llama viscosidad al rozafiliento que se 

opone al movimiento relativo de dos capas paralelas conti­

guas en e1 seno de un fluido. Suponiendo que la corriente 

sea laminar, es decir, que las trayectorias de las partícu­

las no se entrecrucen; un gas es ~enos viscoso si las capas 

de sus moléculas se deslizan fácilmente una sobre otras,por 

canto, es una propiedad intrinseca de los gases. Como ejem­

plo se puede mencionar que el oxígeno es muy viscoso, inter 

medio seria el aire atmosférico, y muy poc? viscoso el he-

·¡ i o , es t a (J ro p i e d a d p .1 r e e e rn á s e 1 a r a e u a n d o se t r a ta d e 1 í q u J_ 

dos. La impor~ancia del estudio de los flujos aéreos radica 

en que los flujos turbulentos y rle gases muy viscosos, aume! 

tt1:1 IJ rcsi.ster1c:ia ül paso del aire y esto afecta la mecáni­

ca vcntilatoria (17, 26). 

Además de la resistencia de las vías aéreas y de las ca 

racterlsticas del gas inspirado, los cambios de tamaRo de 

1os pulmones y de la caja torácica encuentran cierta oposi­

ción debido a l a vis e os id ad de l os te j i dos que forman el pul 

món, esto provoca una resistencia, que acompafia a la resis­

tencia elástica sin depender de ella, que se denomia resis­

tenLia tisular no elástica y representa alrededor del 20% de 

la resistencia total que se vence en cada ciclo respiratorio. 

Cuando los pulmones estan edematosos o han perdido 1a mayor 

parte de·sus propiedades elásticas por cambios fibr6ticos 

pu l mona res , s e i n cremen ta 1 a res i s ten c i a ti su l ar no el á s -~ i -
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ca (17, 26). 

El costo metab6lico de la respiraci6n. Es otro elemento 

a considerar. En el proceso de la ventilación. El requeri­

miento basal de oxigeno de los mamíferos no es proporcional 

al peso vivo, sino que es proporcional más bién al área de 

superficie corporal. Esto es consecuencia de las leyes de la 

~érdida cal6rica de su cuerpo s61ido y del medio de que la 

temperatura orgánica es casi igual en todas las especies, Er1 

o t r a s p a 1 a b r a s p a r a m a n t e n_ e r l a c o n s t a n e i a d e 1 a te m p e r a t u r a 

orgánica, la cantidad de la producción calórica y la lanti­

dad de la pérdida calórica deben estar en equilibrio, ·aumen 

tanda la Gltima en lo~ animales pequeHos debido a que su 

área superficial es 1,,ás grande con relación con su masa (2, 

17, 20, 22). 

Precisando más, el consumo basal de oxigeno de todos los 

mamí~eros es proporcional al peso vivo elevado a la potencia 

C·.74 (17). 

La energía química requerida para ejecut3r el trabajo 

físico se mide por lo general en términos de consumo de o~f­

geno, resultando que el trabajo de la respiración requiere 

normalmente del 2 al 31: dE:l consumo de oxígeno total del or­

ganismo en el hombre. Durante el ejercicio intenso, la cantj_ 

dad absoluta de energía que se requiere para la ventilación 

pulmonar puede ~umentar hasta 25 vece~. Sin embargo) esto 
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todavía ni representa un aumento importante en porcentaj2 de 
' 

gasto energ~tico total, porque la liberación total.de enE~­

g1a en el cuerpo aumenta al mismo tiempo hast~ 15 6 20 veces . 
.. pu es, i n e ·¡ u s o d ll r a n t s e 1 e j e r c i .:: i o i n t en s o I s o l o e l -;- ó 

4¼ de 1a ener:.Ía totul güstadc '.;e er.q,·,ea pa.ra ventilación 

(2~ 17, ?O, 2;~). 

Pal' otra parte, 1ds enfermedadE:s pulmonares que dismin~ 

yen la é.JaptaLilidad cte·l pulmóni. que aumentan la resistencit-: 

de ~a via L~rea, o que incremeíltan la viscosidad del pulm6n 

o li.t resistencia de la pared torácica, pueden 1umen~ar el tr~ 

bajo resp;ratorio, al punto que la tercera parte o más de la 

energía total gastada por el cuerpo este destinada a la sola 

respiración. Tales enfermedades respiratorias pueden evolu­

cionar hasta que esta carga excesiva de trabajo por si sola 

llegue a provocar la muerte (26). 

A.4.- Presiones respiratorias. 

Los pulmones a causa de su tejido elástico tienden a co 

lapsarse hasta el voldmen de aire mfnimo. Por otra parte, la 

pared tor§cica está dise~ada de tal forma que tiende amante 

ner un vo1ümen tor&cico m~s o menos constante y que compara­

do con el volúmen pulmonar mínimo, es considerablemente ma­

yor. Por tanto, el pulm6n y la pared torácica, tomados como 

una unidad bajo condiciones fisiol6gicas normales, llegarán 

a un volúmen de reposo que representa el estado de equilibrio 
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entre las dos fuerzas opuestas, una que tiende a rontraer y 

la otra que tiende a expander. Si se coloca una burbuja de 

aire en el espacio pleural y se conecta a un manómetro de 

forma que pueda medirse la presi6n tntrapleural, registrar& 

en el equilibri9 una presi6n intrapleural que es subatmosfé 

rica. Cuando la boca y ~a glotis estan abiertas y el proce­

so de ventilación es detenido~ la presiÓíl en el interior del 

pulmón es igual a· la atmosférica, como consecuencia se esta 

blece en el tejido pulmonar un gradiente de presión transmu 

ral el cual se refiera a la diferencia de presión que exis­

t e e n t r e e 1 1 u r: e n p u l m o n a r ( a l v e o l o s ). y · l a q u e ex i s t e e n e 1 

exterior de los pulmones~ pero en el interior del tórax (es­

pacio pleural) (2, 10~ 17, 20, 21, 22, 30). 

En el momento en que los pulmones se expanden como lo 

hacen con cada inspiración normal, debe aplicarse una fuer­

za a través ce la pared pulmonar. Esto se logra aumentando 

el gradiente de presi6n transmural ·(distenscr) rebajando la 

presi6n intrapleural de 4 mmHg en reposo hasta -9a-12mmHg al 

final de u~a inspiración forzada. La presión intrapleural se 

ha hecho más negativa o sea m~ssubatmosféri¿a, por contrac-

(ión Je los mdsculos respiratorios. Lo que da lugar a un 

descanso del diafragma y una elevación de la caja tor&cica. 

La fuerza aplicada provoca el incremento de velamen pulmonar 

por encima de sus valores anteriores, con el resultado de que 

la presi6n intraalveolar tambi6n se tornar§ ligeramente sub-
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atmosférica (_2, 10, lt, 20, 21, 22). 

La inspiraci6n se inicia con la contracci6n de los mas 

c u 1 o '.; r es p i r a t o r i o s , .1 o q u e d a 1 u g a r a g r ñ d i 2 n t e ~. d e_ p r e -

sión que expanden al pulmón y esto, a su vez, crea un gra­

diente de presi6n que causa un flujo de aire hacia el inte­

rior de los alveolos. La energia total requerida para mover 

el aire hacia el interior de los pulmones debe tener en cuen 
. 

ta: La presión que es necesaria para distender los tejidos 

el§sticos del sistema (PelJ, la presión adicional que se pr! 

cisa para inducir el flujo de aire a lo largo del arb .. , bron 

quial, asi como para superar la resistencia friccional al IDQ 

vimiento de los tejidos pulmonares (Pres) y, finalmente, un 

incremento adicional de presión para superar la inercia y 

acelerar el flujo de gas a partir de la velocidad cero (Pin). 

Estas tres fuerzas son los componentes necesarios para una 

doscriµci6n completa de la 3Valuaci6n del movimiento. Si la 

p1f·sión a~·l·i,:::ada al 1nr.can-1s11.:i 1,u·1m:,,1¿1r toté!l se designa como 

i:., r1 ·¡ 1 :; e o b .- i en e l ,. s i g u i en :. i::• 1 g u ét l da d : 

Papl """ Pel + Pr2s + pin. 

A.5.- Volúmenes y capacidades pulmonares. 

La correcci6n anat6mica más obvia con el tamaAo del ani 

mal es el volúmen de los pulmones. Cuando se examina esta 

relación a todo lo largo dé la escala de los mamíferos, pue­

de observarse que la capacidad pulmonar total es proporcional 
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a la masa corporal. Aunque los pulmones se hallan relaciona 

dos con el intercambio de gases respiratorios, el tamaño de 

estos no guarda una relaci6n directa con la demanda de cxí­

geno. Si el tamaño'variara en proporción al consumo de oxí­

geno en reposo, se podría decir que el volQmen pulmonar en 

ios animales más pequeños debería llegar a ser una fracción 

del tamaño corporal con un incremento tan grande que (~n ·¡os 

animales muy pequeños llegaría a constituir casi la mitad de 

la masa corporal total. Es claro que esto podría crear un di 

seño corporal grotesco, y la naturaleza ha resuelto los re­

querimentos respiratorios de una forma distinta (2, 17, 20, 

22, 26). 

La ven~ilación como proceso no esta necesariamente res­

tringida por la limitaci6n natural del tamaño de los pulmo­

nes, incluso aunque la demanda de oxígeno sea desproporcio­

nadamente alta en los animales pequeños. Esto es debido a 

que el acto de la ventilación es dinámico. El primer mecani~ 

mo dinámico de la respiración es el número de veces que los 

pulmones pue~en llenarse y vaciarse por unidad de tiempo y 

el segundo se refiere al área superficial interna de difu­

sión a nivel alveolar 1a cual varía en forma directa y propo~ 

cional can el consumo ba.sal de oxígeno~ mientras que el volú­

men p11l111onar varía dirQctameni:2 con El ta!11año c0rporal. Esto 

se logra, por un aumEnto de la div~si6r interna de los pulm~ 

n?s en los maffiÍferos más pequ(~os~ que por lo tanto, tienen 

flCIII.TAI BE MEDICINA VETEltlNAIIA Y zOOTECllt 
IIBLIOTECA • UN A M 
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un namero mayor de alveolos y de dimensiones más pequrRas 

( l7) . 

Tomando en cuenta el aire que entra y sale con cada mo­

vimiento ventilatorio en reposo y con esfuerzo máximoJ es 

factible cuantificar cuatro volúmenes pulmonares (Fig. 5). (2~17, 

20, 21, 22, 30, 32, 38, 45). 

1). Velamen de ventilaci6n ~ulmon~r, tidal o corriente: 

es el de aire inspirado y espirado en cada respira­

ción normalj se puede obt~~er multiplicando el peso 

de1 perro ¡r:-· una constante ce 10 a 15 ml/kg lCirid/ 

Kg ¡_ a ni.na l 2s obeso: lep2nrl i ¿ndo del peso del ·indi 

V-¡ :.l ¡; r.1 • 

2). Vo1úm2n de reserva inspiratoria: es el volúmen ex­

tra de aire que puede ser inspirado sobre el volú­

ren Je ventilación pulmonar normal. No se ha podido 

determinar en el perro ya que para su obtención se 

requiere de actos voluntarios. 

3). Volúmen de reserva espiratoria: es el aire que pue­

de ser expedido en espiración forzada, despu~s de 

una espiración normal. Tampoco se. ha podido determi 

nar en el perro. 

4). El volúmen residual: Es el volúmen de aire remanen­

te en los pulmones despu~s de la espiración forza-
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da, y en el pe/ro sano es de 15 a 20 ml/kg. 

Al describir las etapas del ;ic,o respiratori·o, a veces 

as conveílientP tomar en cuenta dos o m§s vo~amenes juntos. 

Dichas combinaciones son conocidas comunmente como capacida­

des pulmonares .. 

1). Capacidad inspiratoria: es la cantidad de aire que 

un animal puede.respirar comenzando en el nivel de 

espiración normal y distendiendo los puJmones a su 

máxima capacidad, y equivale al volúmen de ventila­

ción pulmona~ más el volúmen de reserva inspirato~ 

ria. 

2}. Capacidad residual funcional: Es la cantidad de ai­

~e que permanece en los pulmones al final de una es 

piración normal y equivale al volúmen de reserva es 

pinatori~ más el volúmen residual. El valor aproxi­

mado para un perro de 9 kg es de 252 ml. 

-:i.'- Cáp3cidad 1,1·:~¡;,l: Es ·¡í.l car,t;::ad máxi:r,a ele airG que 

un ~ujeto I UPde el i1i!inar ,le ·1os pul1ncnes d(;;spués de 

habErlos llenado a1 m5ximo; ~quivale el volúmen de 

reserva inspiratoria m~s el volúmen de ventilación 

pulmonar. 

4). Capacidad pulmonar total, corresponde a la máxima 

cantidad de aire que existe en los pulmones después 
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de una inspiraci6n m§xirna y equivale a la suma de 

los 4 volúmenes o a la de la capacidad vital más el 
... .¡ G ., ··1 ~ ·• · ::l volúmen res·idu~l. El valor arroximad'ó' de la capaci-

dad pulmonar total en Lin perro sano se obtiene mul­

tiplicando el peso corporal por 110, y se expresa 

en mil "il i tros. 
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VOLUM~NES ESTATICOS DEL PULMONA 

;:i, ¡·, .::. e i d a d v i t a ·1 

:a0:cida¿ inspiratoria 
.q~ rt e i ~ ct d -~¡in e i o na 1 res i d u a 1 
apacidad pul~onar total 

:olumen ins1iratorio·de reserva 
.olumEn corriente 
!clumen espiratorio de reserva 
'.1 o·¡ t.1men res id ua 1 
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A.G.1.- Ventilación alveolar y espacio muertow 

El factor realmente importante en todo el proceso de la 

ventilación pulmonar es la frecuencia con que el aire alveo­

lar se renueva. A esto se le denomina ventilación alveolar. 

Puede comprenderse fácilmente que la ventilaci6n alveolar 

por minuto no es igual al volúmen respiratorio por minuto, 

por que gran parte del aire inspirado llena las vias a~reas 

cuyas superficies no efectúan intercambio gaseoso con la san 

gre (2~ 20, 22, 26, 38). 

El a ·i re que 11 P. n ;~ ·¡ ,. s v ,·as res p ~ rato r i as e o n c o.da res p ~ 

\'de i ó;. :, s 11 , .. 1 ad o a , r ·:: e! r· l e: .) ü:: : o í11 u e r t. o . E ,1 l a in s pi 1· a ció r, 

] r i.1 .1 p a '.''te d ,: 1 a i re n u i.; ve de ti ': de 11 en ar p r i mero 1 as di fer e i1 

t_l;'.. LOnE d2 1~spaciu m1ert::> (,•'¡as nasales, f2ringe, traquea 

:· 1 .~ o n ¡ 11 i ci e: ) . a n t e s d ,~ ·¡ l e g a 1 • a 1 o s a l v e o l o s . i-1 á s ta r d e en 

1 él 2 s p i ta c i_ ó ~, t o do e ·1 a i 1· .:. d e 1 e s p a c i o mu e r to e s ex pu l s a do 

2.ntes que el aire alveolar llegue a la atmosfera. El volúmen 

· de aire que entra a los alveolos con cada respiración es 

igual a1 volúmen de ventilación pulmonar menos 12?1 volCrmen del 

espacio muerto. 

El espacio muerto tambi~n puede definirse como la canti 

dJd de aire que se encuentra en las vias respiratorias y no 

es susceptible de intercambiarse; cuando el aire se queda a 

niv2l de las vías aéreas de conducción, se habla de espacio 

muerto anatómico. Sin 2mbargo, a veces algunos de los alveo-
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los no son funcionales y por consiguiente debe considerarse 

tambi~n como espacio muerto porque no existe flujo sanguf­

neo en les vasos pulmonares adyac~ntes o por que los alveo­

los estan llenos de contenido. Otras veces la proporción en­

tre flujo sanguíneo pulmonar y ventilaci6n alveolar en cier­

tos alveolos es tan baja que estos solamente son p~rcialmen­

te funcio1ales, de manera que tambi~n pueden ser considera-

dos en fo r'i"11 a p a r c i al e o m o es p a. e ·i o mu e r te . Cu v. n do 2 1 es ¡) a e i o 

,lluerto ah1 201ar se ·incluye en la medición total de·1 espacio 

muerto se llama espacio muerto fisio16gico, para diferenciar 

lJ ~el esp~cio muerto anat6mico (2) 20, 22, 26 9 38). 

La ventilación alveolar es uno de los factores princip! 

: es .:p1 (-:: , · <J e :'i l a s c o ne r: n t r a c-1 o ne s d r o Y í g en 0 J b 1 6 .Y. i cir) de car 

üc.,rn en los ~:i\1 eolos. Por cons·;guiente, cas·i todos los aspee 

tos relacionados con el intercambio gaseoso harán hincapie en 

ia ventilación alveolar. La frecuencia respiratoria, la venti 

lación pulmonar y el velamen respiratorio por minuto solo tie 

nen i111portuncia cuando afectan la ventilación alveolar (17, 

2 ')) L. ' 

B - DIFUSION 

Oespu~s que los alveolos se han ventilado con aire fres­

co, ~, siguiente µaso en el proceso respiratorio es la difu­

si6n del oxigeno~ desde ~os alveolos hacia la sangre pulmonar 

y e~ pJso del bióxido de carbono en dirección opuesta. 



35 

La difusi6n se basa en las siguientes leyes: 

1). Ley de G.raha.m: :•1.a difusión de un gas en un líquido 

es directamente proporcional al grado de solubili­

dad de ese gas en agua e inversamente proporcional 

a 1 a r a í z e u ,1 el !"' e tl a d e s u p e s o m o l e e u l a r :, • 

El coeficiente de difusión del co 2 en el agua es 20 

veces mayor que el o2• 

2) Ley de Henry: 11 Cuando un gas e~ta en contacto con 

1a ~~uperficie de ;_1n l'íqu~JOi las mo1éculas c:e gas 

penetra n e. : ; 1 ·:· q t' ·i de y s e d i su el v en en e: ha:; t :1 

r111· J·
11 segL·n ···· ·· ' -J - ' , ·~ :~ :. C' 1 se J,iduc~ ·1a inportancla de 

1Le cr~a un gradiente de pre­

siones entre alve1los y capilares, mayor a nivel al 

v2ol?tr para cI caso del oxígeno, y menor a este mis 

mo nivel paro e·1 co 2 • 

3). Ley de Fick: 1:La velocidad con que el gas atrav·iesa 

una membrana de tejido es directamente proporcional 

a la superficie del tejido y a la diferencia de con 

centraci6n de gas entre los dos lados, e inversame~ 

te proporcional al espesor de la membrana 11 • 

Integrando estas leyes, la P0 2 de la sangre tiene cifras 
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de 40 mmHg cuando entra al· capilar pulmonar, mientras que la 

PJ 2 en el alveolo es d2 104 mmHg, y gracias a la extensa ~u­

P e r f i e i e dí:: 1 a me m b r a n a re s p i r a to r i a _y a ·¡ he e h 1; de ·q u e l a me_@ 

b rana es muy del g ad a ~ 1 a. fija e i 6 n de o x í ge WJ desde e ·1 a·¡ ve o -

lo hasta la sangre del capilar pulmonar-ocurre tan rápidamen 

tE que los valores de P0 2 son iguales en e1 capilar ~ulmonar 

y en el a·1veolo ·aún antes que ia sangre haya llegado al pun­

tu central de: capilar. En la periferia, conforme la sangt2 

oxigenada pasE a trav~s de los capilares de los tejidos, el 

proceso ocurre en forma invertid~. La P0 2 ele~ada en la san­

gre arterial (cerca de 95 mm~g) .difunde por este gradiente 

hacia los liquidas intersticiales, ~n donde la P0 2 tiene un 

promedio de 40 mmHg, ~ara el tiempo en ~ue la sangre ha pas! 

do por los capilares ti~ulares, ~u ro 2 se ha aproximado a la 

tensión de oxigeno de 40 mm~g del lf~uido intersticial (22) 

2 6) . 

( La sangre arterial que entra a los capilares tisulares 

contiene COn a· una tensi6n de 40 mmHq. Gracias al coeficien-
¿ -

t ::: e, e d i f u s i ó r. e 1 e v a d o p a r a e 1 C O 2 , e l g r a d i ¡~ r , t. e r e l a t i v a m e _Q. 

t ·'.' b iJ .i e, d e t. e r s i 6 n d e~ C.J ,, e n t r ? e 1 1 í r¡ 1.: i d o i n t e r s t i e i a 1 y ·1 a 
. l 

s a 11 <, re e ;:, µ i 1 a 1 · t o d a v i a e s s u f -¡ ,: i e n t (: p a r a a s e g u r a r u n e q u i 1 .i 

bric r~pido de la PCG 2~ como resultado, la PC0 2 de la sangre 

v·i'":,::'3 iamhié· tiene 1.;-1 11:;':r.,, ,li"~c::ir";Jdc.: de 4'.~ :nrnhg (2,;,,26). 

Con-forne ·:a san 1,¡·1~ 1~e9ct a los capilares pu·lrnona-

res: la PC0 0 aproYimadjmente de 45 mmHg, en tanto que la 
l. 

PC0 2 en el aire alveolar es de 40 mmHg, una vez 



o: f s <; r a,: i a.~ v. q u é 2 ·¡ 1: o e f -¡ e i e: n t ~ de ci i fu s i ó n de C O 2 es 2 O ve 

ces mayor que 21 ae·1 o}tÍgeno: 0°1 co 2 en la. ~angi·e rá~idamen-· 

t e .1 l c a n z a u n -2 q u i l f b r ¡ o e o n 2 1 d e l o s a ·¡ v e o l o~ ( 2 2 , 2 6 ) , 

Para que la difusi6n se realice adecuadamente se requie 

re que los siguientes procesos sean normales: 

a).· Ventilación: cualquier alteración en la· ventilación 

producirá falla en las presiones alveolares de o2 y 

co2. 

b). Perfusión: la relación entre ventilación total y per 

fusión total es de 4/5. 

Si la perfusi6n se altera, aunque hay~ buena ventil! 

ción, no existf: 1íqufdo hacia donde difunde: l2is mon; 

culas de o2 y v~ceversa. 

La circulación pulmonar en el perro es un sistema de pr! 

si6n baja. La presión arterial en promedio es de 15 mmHg com­

parada con la presión arterial sist§mica que es aproximadarne~ 

te de 100 mmH9. Las presiones venosas no muestras variaciones· 

importantes entre las dos circulaciones. La resistencia vascu­

L1.r pulmonar es menor que la circ:lacién sistem·ica, ya que rnie._~ 

tras que en la circulación sist§m~ca la resistercia del flujo 

s é\íl g l: ¡'ne o es m a .1 o r a r i v e 1 el e ·1 a:; ar t ~ r i o l as , en el s i s terna 

circulatoi·io pu-;monar los catJii;::.res juegan e1 papel más impor­

tante 2n la distribJciCn del flujc sanguineo (3,17~20,38,47). 
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Para que haya un eficinete intercambio gaseoso en el 

pu 1 m ó n , es n e e e s a r i o q u e 1 u. p e r fu s i ó n s ec: a u 2 e u i'J. d a en P. ·¡ f re.!!_ 

te ce difus~6n; se han reconocioo tres factores que pueden a! 

terar la perfusión antes mencionada: la presi6n arterial pul­

monar, la presión venosa pulmonar y la presi6n alveolar, la 

interacción de estos factores resultan en una var·iación en e·1 

gradiente de flujo sanguíneo entre los diferentes segmentos 

del pulmón, ya que la capacidad de distribuir de manera homo­

genea el flujo sanguineo en dicha estructura es menor que el 

flujo circulatorio sistémico (Fig. 6) (3, 17, 20, 38~ 47). 

ZONA 1 

ZONA 2 

ZONA 3 

l Ci U I< A 6 • O I S T R H U C I O N D [ L. F 1_ U ,JC S /-\ M G U J N F O PU L M O NA R 

7 -· o 11 a p .l\ Pa rv 
Zona Pa Pr\ PV 

í~ona ., Pa rv PA J 

U\ Presión alveolar 

Pa !'res i ó :1 arter·i 11 pulmonar 
PV Presión venosa pulmonar 
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E !:", t. e q r a e: i e n t. e d E: ·f': u j o : 1 o t i e r e e o ;1 s e e u .. ! n e i a s f ·i s i o 1 é ... 

g ·: e c1 s r é: i e v 3 n : es 2 n . '. L i r:1 :: 1 e•; ,~ ,.) ri 1)1! ·¡ ¡r¡ ) r· E;· 1) PL·1 i! .-::,¡·71• ..... '.: 
1 • • ) • • J ... i_ J • ' 

• - 4 ' ... . -~; ni r 1 e ü ·:.: ·1 './ t·; ,. 

De b i do c1 l a p h·:: ·; c1) r- ·~ 1 ¿1 "t. i ,a d -~ e entro 1 a et i v o sobre 1 2. 

d i s t r i b u e i 6 n ! e l .,e l u J0 o < ;-., (l s1 IJ ~I ·,, e '·~ • 1 ~ 1 r a V e d 3 d i- ,· n e g a · 1 n . ~ ~ _ , • ll s ., 2 . • • r 1 ,., ti~ 

ponderanci¿ en la circu1~ci6n a las diversas porciones pulmQ 

nares. Como resJltado de las fuerzas gravitacionales, hay una 

presión hidrostática incrementada tanto arterial como venosa 

en los segm2ntos inferiorGs del pulmón con ,·especto a los se_g_ 

mentas superiores del mismo. Los capilares en ~a porción ven 

t r al de 1 pu l tíl ó n están re l a ti va mente so h re pe r fu n d i dos , y a que 

l a p r e s i ó n v a s e u ·1 a r , es m a.y o r q u e ~ 1 a p r e s i ó n a 1 v e o 1 a r , m i en 

tras que los capilares en los alveolos superiores estan poco 

perfund1dos, dado que la presi6n alveolar excede a las pre-

s .: o ne s vas e u 1 ar es . En ni o v i mi en to 1 a pe r fu s i ó n : a pi 1 ar se ; n ·~ 

crementa ~radualmente de las porciones inferiores a las sup! 

riores. El flujo capiltr ~e puede alterar de forma ripida y 

p o t c a ;n b íos en L:i s pres i o n es va s e u 1 a res o a 1 v e o 1 a res q u e a co ~ 

tecen durante la enfermedad, bajo la anestesia o como resul­

tado de la respiraci6n asistida (3, 17, 20, 38, 47). 

c). Membrana alveolocapilar, cuya alteraci6n, ya sea en 

grosor, o en cantidad (en caso de resecciones pulmQ 

na.res y enfisemaL µroduce alteración en la di-fu-

s ·j ón. 

NCULTAD IE MEDICINA VETERINARIA Y mnrrr.1~ 
IIIIJOTECA • UN A M 
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Los alveolos están formados por células epiteliales del 

tipo I (neumocitos delgados) y células epiteliales de tipo 

II (neumocitos grandes) (Fíg. 7}. 

Las células tipo I poseén nucleo aplanado parecido al 

de las células mesoteliales con citoplasma escaso y muy ex­

tendido, en forma de capa superficial, adem§s tienen uniones 

laterales entre si y con las de tipo II. Los alveolos veci­

~os se comunican a ~r~v~s de los poros alveola~es denomina-

m·1 .. • .. s :;u ¡·,1r, ~¡ f'un: i i11a·: ,,::; 1. venir la sobredistención de 

t! !' :.J 1, a , : n i 'J : , fu n c i e ;1 a 1 c1 u e CJ D o e ·¡ :.J i do ( 2 6) . 

FIGURA 7. ME~BRANA ALVEOLOCAPILAR 
(f· te de d·i-P 11sión). 
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Las c~lulas alveolares tipo II presentan forma cQbica e 

irregular y son m§s grandes que las tipo I. Tienen estructu­

ras citoplasmicas caracter1sticas, que semejan vacuolas vis­

tas ron el microscopio de luz, pero que al m1croscopio elec­

trónico se ven como cuerp0s osmiofi.licos (con ¿/·inidad por 

el osmio)~ ccn laminas ·internas concentrada.s, por l:J que se 

les ha llamado cuerpos laminares o citosomas. Despu~s de di­

versos estudios se ha en:ontrado que el contenido en estos 

cistcsomas t~s el agente tensoactivo pulmon.at. Debe menc"i<rnar 

q II e en otra 1 í ne a ce 1 :.(! ar d el epi te l ·i o b 1· o n q u i o 1 ar ~ e o m o son 

las c~lulas de Clara, tambifn se ha identificado material 

tensoactivo; sin embargo~ ex·iste duda sobre la calidad de es 

te material (26). 

Debido a la dispos~ción de los alveolos, ~eneralmente 

hay, entre cada dos de ellos un tabique interalveolar com­

puesto por células adyacentes, son tan abundant2s y se anas­

tomosan tan libremente, que el área de sección transversal 

total de la red capilar vascular excede~ la de los espacios 

alveolares. 

Eni:i'<? 1a red capilar se encuentran fibras reticulares y 

el§sticas, dispuestas de tal manera que perniten la disten­

si6n y 1a retracción p~lmonar. La red capilar) las fibras 

( ') 6 ·. 
- .'" 
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in ,9GO. P',oJ·a:·!r ·· ºee-- 1·1,,:,nc: cJ-:.;11os·l,··ra·.-,···.·,·1 oue l;·, fr,~·r·, .. 1 
.L. :• '· i 1 - 1 •. ,.} Ll \., 1\ ... u. .• .. 1 c.:.' • ,J t .... "' 1 ti c.... -
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Pu ,j, Jl'. r· .. r¡ ·: V• 
1,\,., e:.. ¡¡:Ve: lo que trajo com~ cons2cu 

;¡p,el ~ulmoi1i'.!". _Hoy 

día se sa.Le .:¡ue las células que lL~v~~n a cabü este proceso 

son el neumocito tipo JI y la c~lula de Clara. Los ~ci¿os gr! 

sos lle~~n de la sangre 31 c~toplasma celular y de ani pasaíl 

a 1 r 1:: t í e u ·, o l: r. do p 1 a s m ·i :. 1) , 2 n d o n d e s e s i n t et i z a n 1 o s -¡: o s fu ·1 í -

pidas., .E'! fosfo1ípido m;Ü ·importante a nivel pu1rnonar es iú 

d i p a ·¡ m ·i ·i.: cii ·¡ · - ·í ::i s fa t i d n e o 1 i n a q u e fo rm a 1 ü m a./ o Y- · p a r L~ d e ·¡ 

- g en -1- - ~- ·l ·, ... 1 -- · . .i. ~ , · o r 1 '? ·, ,..., 2 o-: '· d . t., t.: · .... ;;. ; . ~- .... 1..· . ..., t. , J .., .·. l ;¡ e : , _ ,: .,. 

D r '.:.de· 1 e, ti em pos C: e G él 1 e: no , s .~ e o no e i 5 n .; n di re et a m 2 n -e e 

IOS efact~)s de la sustc.ticia te:1~,oact:víi. En e ,,. .. 
-> Cl é p o e ,':, ~ " d e s 

oue "r 0~~0~ 6~a~nos ' e:' 1 . •' • • ' ' -~ 1-. .. la ~spuma desaparecia r§pidamente. Ahora 

se ..,:ibe q~:e ·10 que prc;d•,:e 2spu;-:1a. al líqu·ido pulmonar~ ,:::sel 

ac•:'."<¡'•t 0 t·~pr;p¡:,-"tivo ,: 11 :·,\"·:.<·1:,nc_.1·::-: e-i: nor..:i,::., .. Í;\ O'·'ra evitar el :;, . . 1 .~ ..._ . , , . ..} . ,, • ~-· , ~ I" , ....... , ~ , , .. . ..;J i.., • ..., '- ._ 1,,.l , ,,. , u 

e 0 1 a p s o a l v e o 1 a r cl ,_; r a n t r.~ ·¡ a e :;; 1) ·¡ r a e i ó n , a l d i s m i n u i r ·¡ a t e n -

si6n superficial de la interfílse aire-liquido. 

Compos~ci6n aproximada del ~gente tensoactivo: 

Lipidos, 30%; hidrat~dos de carbono, 5%: protetnas, 15%. 

El frente de difusi6n comprende toda el &rea o superfi­

cie de la membrana alveolocapilar y cuando se encuentra d~s-



... 1 1 p:.. "/ 1· e· 1· 'l ,J ~ - \.. ~ • , ,_ de intercambia gaseoso, que 
'} 

2pt';X"irnada1:1e~r,te es de 60-70 m"" en e·1 per:·o adu·lto (.de L1'11a 

2 r.;·2L':arial y d,~ 9--10 m i.:J: el gato adulto (de talla mediana.). 

~sto sucede ¿e manera permanente cuando se efectGa resección 

pulmonar de cualquier tipo (segmentectomia~ lobectomfa o ne~ 

monectomfa) y en forma temporal, cuando existe algún proble­

ma inflamatorio a nivel alveolar (neumonia o edema). Cabe 

mencionar que el área superficial alveolar total en metros 

cuadrados es en los mam1feros proporcionul al metabolismo; 

los animales pequeHos con un metabolismo intenso aumentan el 

5rca de difusi6n interna (área sup~rficia1 ·alveolar)mediante 

el ·i ne:' eme n to de 1 n ú n¡ e:-- e de a 1 ve o 1 os , 1 o grand o así un II em p a -

q u et a m i t~ n to II m á s d en s e o -s e a q u e e 1 n ú rn e ro d e a 1 v e ,J 1 o s p o r 

:rnicad de voltímen pul,nona;· esdi ·incr2mentado. El tamalio ?11 ... 

veolar (di5metro) disfu~nuye en 1os mrmiferos con metabolismo 

intenso (.17). 

La dist~ncia de difusi6n es todo el grosor de la mem­

brana alveolo capilar 9 que solo se podria deter~inar midifin­

dola en est 1.1dios histoiég·icos~ pero serü~ necesario tomar 

tiopsia p~lwonar a todo~ los pacientes en quienes se quiera 

estudiar, se han ideadu ~§todos indirectos para determinar, 

cuantificando el vola~en de a1gGn gas cJnocido que atraviesa 

la memhrana alveoloc~pilar en un minuto por rada mm de Hg de 

con lo que es posi~le cuantificar el 

tiempo de di}usi6n d~ , , ... 1 1 : . , "l •• .... u.ql 1e1 g ... :.. P :1 r él e ·i o~: i g e n o e l ti em 
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~ o d e d i fu s L3 li r, o r m t! 1 é s d e O , 5 O s e g u n dos , y p ¿i r a el C O 2 d e 

(22, 261. 

Tamb.:é:i e~ posible co¡wcer- e1 timpo ..:iue tarda el eritro 

e i to , en i a v e e i n d u d c1 e 1 a 1 11 z a 1 v e o ·¡ ar , el re u 1 a n do p o:-- 1 os 

e a D ·j ·¡ a r e s . pu l m o na re s ; p o r es tu d i o s d i v e r s o s , s e h a e II e o i I t r a ·· 

do como valor normal promedio en ~eposo que la permanen~ia 

de e~te en 11 membrana al1eolocapilar es de 0.75 a O 78 se­

qundosr, 

,.: ro ,: ·i to 11 {'·) ?(\ 
1,. .;. ..... ~ .... u' . 

H r 1 : ; e i o ··i a n do ·1 a e a p ,1 e ·, d c1 d d e: d i fu s ·i 6 n e u n e ·1 ti em p ,:.i de 

expcsici6n del eritro~1to~ se observ~ que en condiciones de 

·¡ o 1 co ..t·t· 1 un maryon para que e 2 y e 2 01 uncan 

ad e e u ad am ·:in t f: • Es te ·1 ,.: p so se a e o t t q. e u a n d G s e ha e e e j ere i c-i o , 

perG mientras el tiemp~ da exposici6n del eritrocito no lla­

'.·;~ a ser meror que el t·fe:111n de. difusión del o2 no e;:.istirá 

r,, ··.·· :·; ,. 1 ,:, ,., :~ r ~ q U e ,:; ,·, ··1 ·/e.- t-" l";:, , .• , ... - .... .lf~ .... (l. ~~ !.,. -··· .,-l ·-~ 
1 . r· ., ~ ··, C Í ,J"' d d e .? _. f U ,. , ~ r1 cJ ~ ·¡· r.o -;,· 1 C, ., (. ¡.I l• , .. , Q U 1 .:, 1 V , l.:! ~ . ;_ 

V ,::,1 i:lj"'-'(~'-Oi} 
.• •· - "·· l ' •••• 

.. ~ 1 ·• ' rai ece:i·ia a1!:.:~:. 

·¡ a e a p a e i d a d d e d i fu ~; i (Í n p ~ r a e ·¡ O 2 ~ pu e d e n o a f e e t a r a i :; u -

j et O en i" e p ü S ü -~ p e :·· O S ·; 'J , l C l! a i1 t O r e a l Í G 2 fa 1 g Ú 11 t Í p O d e 2 ,j e .'C. 
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cicio que disminuya el tiempo de exposici6n del eritrocito, 

en ese momento aparece la hipoxemia. Este hecho de hipoxe­

min que apar:~c2 con el ejercicio es el dato clave de aite1·a 

ci6n en la difusi6n y sirve para diagn6stico (26, 45). 

Una vez que los compuestos del aire atonosf~rico han 

11 e y a d o a ·¡ ü z o na d e i :-: t e r e a m b i o g a s e o s o , d i -f u n d en r á p ·i d ü •. 

mente hacia 1 a sangre ~2 los capilares alveolares; 

'· ••· ·¡ ·, ·. · :f , ! E n e·, -:. ::: -1- •' 1 " , p , ·. ' · ,- · ... , , .·.J 1..·., (). • • ., •, i. .J .. • < - \.- < ~ .. , : ~ 1 ~I _, .. J 1 • ~ 

a). En soL1ciór: i .. fs·:ccl er. e1 plasma; 2proxirnadamente 

3% del tota ·¡, 

b). En combinación química con la hemog1obina de ·1os 

· eritrocitos, aproximadamente el 97% restante. 

La e anti dad de o x ·: ~1 en o q u e pe rm un e ce en so i u e i ó n en e·¡ 

plasma est§ determinada por la Ley de Henry~yes directamente 

proporcional a la presi6n parcial de o2 en sangre y el gra­

diente que se establece entre esta presi6n y la presi6n par­

cial del o2 en los a1~8olos. Por cada mm de Hg de P0 2 hay 

O ., O O 3 m 1 ,. d e (\,/ 1 O O , :i't 

01""• ( ?FJ)' 
,."J ' '•· ·-· fl 

'. .. 2 '~.:J.ngrf' .. C\sÍ, Si SE! tuviera Uf,cl FO .2 
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La mayor parte del oxígeno es transportada por la hemo­

globinaJ en forma de oxihemoglobina, la cual da el color ro­

jo característico a la sangre arterial, por métodos experi­

mentales se ha encontrado que se puede combinar un gramo de 

desoxihemoglobina (hemoglobina sola, sin o2) con 1.34 ml .de_ 

oxígeno de ahí que 15 g de Hb se pueden combinar con 20.1 ml 

de oxígeno. A esto se le llama capacidad de la sangre para 

el oxigeno (17, 26). 

Sin embargo, al estudiar al perro, se encontró que nor­

malmente su Hb solo lleva 10ml de oxígeno por cada 100 ml de 

sangre. Lo anterior se debe a que existen comunicaciones de 

sangre venosa con sangre arterial que no pasan por la circul~ 

ción pulmonar y por eso no se oxigena esa sangre (17). 

Al relacionar la cantidad real de Hb oxigenada que exis­

te en la sangre con la capacidad de combinarse con el oxígeno~ 

se tiene la saturaci6n de Hb para el oxígeno, que normalmente 

es del 95 al 97%. 
e 

La proteina m5s importante de los eritrocitos es la he~ 

moglobina, que, como todas las proteínas, consta de pequeñas 

moléculas orgánicas denominadas aminoácidos, unidos uno a 

otros en secuencia lineal llamada cadena polipept{dica. 

Una molécula ~e hemoglobina est& compuesta de: cuatro 

t·, r·¡ 1 ·, r~ n + -i (~ n c.~ ~ .. ~ .-, ('" 
: ' ,. .-· '. · ..... '' . - ' l ' _) Ce'\ L1 .:: ,: i ·: 
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y dos cadenas betas de 146 aminoacidos, respectivamente. Las 

cadenas alfa y beta tienen diferente secuencia de aminoaci­

dos) pero se entremezc~an para formar estructuras tridimen-
, . 

cionales similares, cada cadena contiene un grupo Hem que 

le da a la sangre su color rojo. El grupo Hem consiste en un 

anillo de atomos de carbono, nitr6geno e hidr6geno denomina­

do porfirina, con un ·atomo de hierro en el centro (Fig. 8). 

Cada cadena· polipt{dica est§·combinada con un hemo y sella­

ma subunidad de hemoglobina. En la ~olécula completa, las 

cuatro sibunidades estan estrechamente entrelazadas para for 

mar un tetrámero (20, 22, 26, 38). 

FJTURA 8. ESTRUCTURA DEL HEM 
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En el mGsculo rojo existe otra proteína, la mioglobina 

de constitución y estructura similar a las subunidades de 

hemoglobina, que solo ~st& formada por una cadena polipt{di­

ca y un Hem. La ,mioglobina se combina con el oxígeno libera-
, 

do por los globu1osrojosy se almacenan y transporta en las mit.Q_ 

condrias, donde con el oxígeno, la célula libera energía a 

través del ciclo de Krebs (.26). 

Los grupos Hem de la he~oglobina son tan importantes, 

que ocasionan la forma sigmoidea de la curva de saturación 

de la Hb; ésta forma significa que las moléculas carentes de 

oxígeno (desoxihemoglobina) sean reacias a aceptar las. prim! 

ras molefúlas de oxígeno, su apetito por el oxígeno aumenta 

a medida que ~a siendo satisfecho, si una molécula de hemo­

globina absorbe una de oxfgeno, tiende a continuar el proce­

so y adquiere 4 moléculas de oxígeno. A la inversa, la pérdi 

da de oxígeno por alguno de los Hemt disminuye la afinidad 

de los restantes por el oxígeno. Este fenómeno sugiere que 

existe cierta comu~icación entre los Hem, por ello, algunos 

f i s i ó l o g os l a 11 aman II i n ter a ce i ó n H em o - H em o 11 ( 2 6) . 

La curva de equilibrio tiene forma sjgmoide (Fig. 9)~ 

se·inicia con una linea casi a 45° de los ejes, debi.do a que 

las mol&culas de oxigeno son pocas y solo un Hem de cada mo­

lécula tiene la oportunidad de atrapar a un oxígeno. Por con 

;". i ~¡ u i en te~ , t. o dos l "s H •?:i! es L~ n re a e e i o rH n do en forma i n de pe.!:!. 
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diente, como el caso de la mioglobina. Después de que llega 

la primera molfcula de oxigeno, los cuatro Hem de cada molf 

cula empiezan a interaccionar y la curva se vuelve m§s ver­

tical debido a que cambia la posición de las cadenas de la 

Hbi las cadenas B se acercan y asi se aumenta la afinidad 

de la Hb por la segunda mol~cula de oxigeno y pcir la terce­

ra; para la cuarta molécula, disminuye la afinidad y la cur 

va finaliza con una linea casi horizontal, ya que el oxige­

no se ha vuelto tan abundante que solo el Gltimo Hem de ca­

da molécula tiene la probabilidad de estar libre (17,22,26). 

% 
Saturación Hb 

pH t 

PaC0 2 ' Temp. \ 

2,3,DFG • 

~·-- / 
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,,. ,,,. ,,, 
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/ 
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/ ... PaC0 2 t 
I 

I Temp. t 
I 

I 2,3,DFG t 

FIGURA 9. CURVA DE SUTURACION DE LA HEMOGLOBINA 

fACULTAD DE MEDICINA 
11 ... ,ft VETER,NM,~ Y zoorre11 
, • w.:r.Er 
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factores que modifican la afinidad de la hemoglobina 

por el oxigeno depende de la concentraci6n de diversos fac­

tores químicos en el globulo rojo: protones (nucJeos de hi­

drógeno, cuya concentraci6n se midé como pH), bióxido de 

carbono (co2), iones cloruro (el-) y un compuesto de acido 

glicérico y fosfato, el 2, 3 difosfoglicerato (DFG). Al au­

mentar la concentraci6n de cualquiera de esos factores, la 

curva de, equilibrio se desplaza a la derecha, hacia una me­

nor afinidad de oxígeno l22, 26). 

El aumento de la temperatura tambi§n desplaza la curva 

hacia la derecha, pero la hace menos sigmoide. Ninguno de 

estos factores,, a excepción de la temperatura, modifica la 

curva de mioglobina, a pesar de que su estructura es muy ·si 
milar a una subunidad de hemoglobina. 

Cuanto más pronunciada es la forma sigmoide de la cur­

va, mayor es la fracción de oxígeno que se libera. Los facto 

~~s que influyen son: oxidación de las sustancias nutritivas 

_por los tejidos, que libera acido láctico y carbónico, que a 

su vez liberan protones 1 por lo que,la curva se desplaza a la 

derecha, hacia una menor afinidad de oxígeno, y hacia una 

forma mfis sigmoide. Otro regulador es el DFG, que es un pro­

ducto de la glucolisis anaerobia del eritrocito. El número 

de mol~cu~as de DFG que existe en el globulo rojo es el mismo 

S0lo la fal 
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ta de oxigeno hace que se produzca rn&s DFGj que facilita la 

libcraci6n de más oxigerio. De esta manera y, gracias a la 

forma sigmoidea, puede cederse casi la mitad del oxígeno 

transportado (22, 26), 

Adem&s de transportar oxigeno de los p~lmones a los te~ 

jidos per.iféricos, la hemoglobina facilita el tra·snporte de 

co 2 de los tejidos al pulmón para que sea expulsado. La hemo 

globina puede fijar al co2 directamente cuando el oxígeno es 

liberado y cerca de 15% del bióxido de carbono transportado 

por la sangre es acarreado directamente en la mol~cula de he 

moglobina. Sin embargo, cuando el co 2 es disuelto e~ la san­

gre, la an~idrasa carbónica de los eritrocitos cataliza la 

formación de acido carbónico (Fig. 10). Este acido ¿arbónico 

se disocia en forma r5pida en bicarbonato y un proton. Pa~a 

evitar el peligro extremo de incrementar ·la acidez de la san­

gre, debe existir un sistema amortiguador que absorba este ex 

ceso de protones. La hemoglobina fija 2 protones por cada 4 

mol~culas de oxígeno qu~ pierde y de este modo proporciona 

uno de los principales sistemas amortiguadores de la sangre 

(Fig. 11). En los pulmones, el pr_oceso se invierte, esto es, 

cuand~ el oxigeno se fija a la hemoglobina deoxigenada, los 

protones son liberados y estos se unen con el 6icarbonato pa­

ra dirigirlo hacia la formaci6n de §cido carbónico. Con la 

ayuda de la anhidrasa carb6nica~(altamente eficiente, el §ci 

. '1 'J .. 1 ~ 
(1 ~· :. u (.l ú r; 1 (¡ a r, h i e: t ,,.. - .... h ;.~"" .• ,,.. 

<., d i U V 1 1 1 l, a , a 1 tc1 -



mente eficiente), el ácido carbónico forma co 2 que e~ espul­

sado en los pulmones. Así, la fijación de oxigeno rbl f ya a 

1 a ex p u 1 s i ó n de C O 2 . Es te fe n 6 me~ o rever s i b l e s e den o tn i na el 

efecto BOHR. Este efecto es una propiedad de la hemoglobina 

tetramerica y depende de sus interacciones Hem-Hem o r.fecto~ 

cooperativos. La mioglobina no muestra efecto BOHR alguno 

(17, 20, 21, 22, 38). 

ANHIDRASA 
CARBONICA 

_._ ______ HCOj + H+ 

ACIDO 
CARBONICO 

FI'GURA 10. 

ESPONTANEO 

Formación de ~cido carbónico, catalizada por la qnhidra­
·sa carbónica del heritrocito y disociación del ~~ido car 
bónico al ion bicarbonato y un proton. 



PULMONES E R I T R O C-I TO S 
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2C0 2 + 2H 20 

amil asa 
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2H 2 C0 3 

11 
2Hco3 + 2H+ Hgb-40 2 

402 Hgb-2H+ · 

(AMORTIGUADOR) 

TEJIDOS 

CICLO DE KREBS 

402 

2H+ + 2Hco3 
1, 

2H 2co 3 
1! anhi~r~sa 

carbon,ca 
2_co 2 + 2H 2o 

_____,A 

FIGURA 11. EFECTO DE BOHR 

u, 
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D.- RESPIRACION CELULAR 

Una vez que el o~ígeno 5e incorpora a la célula se ini 

cia el proceso pe la comóustióri de glucosa, dando como res­

sultado final dioxido de carbono, agua y energía, según la 

reacción: 

Glucosa+ oxígeno ~Dióxido de carhono +Agua+ 673 

kilocalorías. 

Esta combustión de la glucosa es la verdadera respira­

ción del organismo, a nivel de todas y cada una de sus célu 

las, siendo la principal fuente energética de los animales 

(17, 29). 

De 1-i misma manera que la c~lula vegetal tiene una es~ 

tructura especializada en cuyo interior se halla el pigmen­

to responsable de la fotosintesis, las células animales tie-
. . 

nen es~ructuras adecuadas que actaan como verdaderas centra­

les energªticas, di·sponiendo para ello del equipo enzimático 

preciso para que se lleve a cabo la combustión de la glucosa: 

son: las mitocondrias, que están constituidas por una doble 

me~brana, con la particularidaci de que la membrana mitocon­

drial interna presenta una serie de invaginaciones o crestas. 

que surcan una matriz de contenido muy hetérogeneo, formada 

por agua~ vitaminas A y C, ADN y ARN, al0cidos~ lipidos, vec 
' , 

:.i t:.· ·. i.! ·.'; · .. ¡ ! (:. e Gl.! O r\ i : , y ~Ji"" ;:i n p ,J r L d e 1 c1 s e n z i m a s q u e 
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determinan y hacen posible que se efectOe el ciclo de Krebs 

(fumarasa, aconitasa, isocitrico-deshidr~genasa, citocromo­

o x i d a d a , c i to c ro m o s a , b · .Y c , t r a n s a m i na s a , e t c . ) 
' . 

En 1962 se. describi6 la presencia de unas partfculas 

elementales u oxisonas, adheridas a las crestas mitocondria­

les, en la pared inte~na, la ~ue esta en contacto con lama­

triz. Es justamente -en ~stas estructuras donde se encuentran 

los citocromos y flavinas, enzimas que intervienen en el pr~ 

ceso de 1 a res pi ración celular. El 45% de la energía libera­

da en la combusti.6n de la glucosa ~ueda almacenada en forma 

de ATP y sera· utilizada en procesos de sintesis, en procesos 

de contractibilidad, en emisión de calor, en mantener la tem 

peratura corporal, etc. (17, 26, 29). 

Este proceso se ef~ctúa pasando por una serie de etapas 

intermedias. En la primera etapa, la molécula de glucosa da 

dos moléculas de acido pi~Ovico, fenó~eno que recibe el nom­

bre de glucolisis. A trai~s de una serie de cambio~ se obtie 

ne acido acético, que se combina con la coenzima A, formando 

aceti 1-coenzirna A. En la segunda etapa del, proceso de la res­

pi raci6n. El acido oxalacético reacciona con la acetil-coenzi 

ma. Dando lugar a acido citrico, iniciando de esta manera la 

actividad enzimática para complementar el ciclo de Krebs. El 

resultado enirgªtico final de la respiración es la formación 
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de unas 38 moléculas de ATP. Parte de la energía liberada 

se aplicará en la sintesis de nuevos producto~ y a la re­

construcción de organelos· y estructuras cito~lasmáticas: 

por otra parte se consumirá enirgía en los movimientos ci­

toplasmáticos, el transporte, etc. (29). 

Ca be me n e i o na r q u e ( 1.a ne e es i dad de e 1 o x í ge no ti s u 1 a r 

es necesario para un funcionamiento adecuado del mismo, es 

proporcional en forma directa con el número de mitocondrias 

contenido en este. La cantidad de mitocondrias varfa en prQ 

porción al consumo de oxígeno del animal, o inversamente 

proporcional con el tamaño corporal (17). 

E.- CONTROL DE LA RESPIRACION' 

En contraste con ~l coraz6n y el ~úsculo li~~, los tua 
' -

les pueden coniinuar su función tuando han sido denervados 

completamente, los mGsculos respiratorios no pueden funcio-~1 

nar si su conexi6n central se encuentra separada. Otra ca­

racterística del sistema respiratorio es que tiene un meca­

nismo de doble control: (1)" un s·istema voluntario con un cen 

t ro en e 1 cerebro a n te r i o r ( e o r tez a. ce re b r a 1 ) , e 1 c u a 1 en v í a 

impulsos a través de los tractos corticoespinales localiza­

dos en la parte dorsolateral de la médula ·espinal, y (2) un 

sistema anatómico localizado en el puente y en la m§dula. La 

salida motora de esta ültima se en~uentra en las columnas cen 
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la informaci6n de estos dos centros se hace en la m~dula es­

pinal 07, 21, 22}. 

Los fisiologos de principios de siglo pasado investiga-, . . 
ron la respiraci6n en los animales por medio de la ejecuci6n 

de cortes seriados en el cerefiro animal y observación del p~ 

tr6n respiratorio. Hallaron que la eliminaci6n del cereb~t~, 

o del cerebro medio no tenía un efecto notable sobre la res­

piración. 

Ade~ás, si la parte superior del puente se secciona del 

tallo cerebral, la respiración continúa en forma regular, ún 

fenómeno que se conoce como apneusis. Esto es seguido gene-. 
\ 

ralmente por un patrón apneustico,. por ejemplo, espasmos in! 

piratorios prolongados que alternan con movimientos respira­

torios irregul'ares. Además, seccionando el borde inferior del 

puente se provoca una respiración jadeante o irregular, y~! 
nalmente, la sección de la parte inferior de la m~dula condu 

ce a una cesación completa de la respiraci6n (17, 21, 22). 

Con t§cnicas mfis refinadas, tales como la estimulaci·ón 

el~ctrica y el registro de áreas muy pequeHas de las regiones 

del tallo cerebrnl por medio de microelectrodos, se han loca­

lizado tres nivele~ principales de los centros respiratorios:. 

cada uno con una funci6n diferente. Uno de estos tres centros 

se halla locali:z,1do en la médula, mientriis los otros dos es-

L°d, local iz;:·.Jü'.: t·fi ,.¡ ¡¡11;:ntc, poi· i=jt:::rnrilo, el centro neumotá-
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xico en la parte supe.rio.r del puente y el centro apneutico 

en la parte inferior drd puente. 

El centro respiratorio medular consta de tres conjuntos 

de neuronas respiratorias ritmicas: el grupo respiratorio 

dorsal se asocia con los nucleos de los tractos solitarios y 

dos grupos respiratorios ventrolaterales asociados con los 

nacleos ambiguos y los nücleos retroambiguos, los centros 

clásicos inspiratorios y espiratorios no están.bien delinea­

dos como nucleos separados sino que son una colecci6n de c~­

lulas pobremente definidas con varios componentes. Cada loe! 

lización neural parece llevar ana función integrativa. El 

grupo dorsal proporciona una fuente de impulsos para el ner­

vio frénico co_ntralateral y es un sitio de relevo e integra­

ción para algunos de los reflejos, tales como el reflejo de 

:rering-Breuer y el del olfateo. Las·,neuronas motoras de los 

ndcleos ambiguos inervan los nervios accesorioi ipsilatera­

les, mientras que los ndcleos ret~oambiguos proporcionan el 

estimulo ritmico para los müsculos intercostales (inspiratQ 

ria y espiratorio) y proba61emente para los masculos abdomi 

nales. De este modo, hay una separación anatómica y funcio­

nal entre los grupos de c~lulas respiratorias en la m~dula. 

pero el mecanismo 'por el cual estos centros se coordinan no 

esta bi~n entendido. Una teoria dice que hay c~lulas marcap! 

·· n - ., ·, 1 ' t · ' t ,. -·• ., 1,.n i e,:: ccn :~·-o:::. rcps.¡11 ri: .orio:: oue mut'!:.U'iil1 un pa r-on rít 

11¡ ·i e o de a et i v id a el en a use 11 e i a de poten e i a·¡ es a 1 i ·n ter i o r de 
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la c~lula. Sin embargo, los registros intracelulares de las 

neuronas respiratorias no muestran evidencia de tal propie­

dad (17, 21, 22). 

Una teoría reciente dice que aparecen fases inhibito­

rias en el grupo respiratorio dorsal del nucleo que se halla 

en la m~dula. la fase inhibitoria de las cilulas inspirato­

rias genera el ritmo inspiratorio, y la in~ibición peri6dica 

de las neuronas tonicamente áctivas da por resultado el ci­

clo respiratorio. 

Las acciones del centro respiratorio se modifican por 

los impulsos que llegan tanto de su conexión central como de 

su conexi6n peri~frica. Sus conexiones centrales incluyen el 

puente, el hipotalamo, el sistema ·de ac_tivación_ reticular, 

los quimorreceptores, y la corteza. las acciones aferentes 

perifªricas a travfis de los nervios vago y del glosofaringeo, 

los cuales conducen información de los quirniopreceptores pe­

rif~ricos, de los pulmones y de la pared tor§cica (17, 21, 

2 2) . 

los núcleos medulares pueden mantener un tipo de respl 

ración suspirosa y rítmica, pero, al tener una suave transi­

ción entre la inspiración y la espiración sin ninguna inte­

rrupci6n~ la función del puente puede estar intacta. Los ce~ 

tros del puente muestran una actividad fasica co~tinua con 

, · · ' '· í', ; , .• " .;.. n i' 1· ' ' 1-! -. " d O ~ : - __ , ¡. l ! '--' V V U • l I U .J ..J 
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colecciones de células en el puente que afectan los centros 

medulares. 

El centro neumotixico, se encuentra localizado en la 

parte superior del puente en la región del nucleo parabra­

quial con el puente rostral dórsolateral. Sus neuronas no 

tienen ninguna actividad intrinseca reconocida, pero su des­

trucción provoca una disminución de la frecuencia respirato­

ria. Si se seccionan los vagos, la respiración se detiene en 

una posici6n de_ inspiración completa. La estimulaci6n del 

centro neumotáxico conduce a un aumento en la frecuencia res 

piratoria acompañado de hiperventilación. Su función no se 

encuentra bien definida, pero parece que inhibe el centro in 

feriar del puente y el centro apnéustico por retención de la 

respiración en la posición apneustica inspiratoria (21). 

E1 centró apnéustico, se encuentra localizado en la 

parte superior y media del puente a nivel del area vestibu.:. 

lar. Su estimulación provoca espasmo inspiratorio (apneusis), 

mientras que su sección baja suprime la apneusis y causa un 

tipo de respiración suspirosa. El centro apnéustico es el si_ 

ti0 de orígen de las largas fibras reticuloespinales. Estas 

fibras afectan el potencial de membrana de las motoneuronas 

respiratorias de la m~dula. Este efecto es importante para 

el control fino ·de los movimientos respiratorios, pero su 

1 ' f i ' (' t- 0- P r • j f: .; l'l I")(¡ )' ¡. ' ') r .:/ '"i e· n C ! 1 í] ,i -, J"" ; ;\ n • , ··¡ :; n ,- j· Y' t • r .¡. ! • \" - .; n )' ', r -
· ·-· .,. - - ...... ) ,_. '-~ , , ,, ;, ..., v ~,. , •.., (J. ,) "- ,.J • •. , t...A , ,.,. i;._:; l, ._, ., _ 1 U •...,. L ,J , ti J r_ U 
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quica asociada con la generaci6n del ritmo respiratorio (21). 

Por definición un qu.imíoreceptor es un receptor que 

responde a un cambio químico en la sangre o del líquido que 
'. 

lo rodea. Los qúimioreceptores centrales se encuentran loca­

lizados proximos a la superficie ventrolateral de la m~dula, 

cerca de la salida de los nervios glosofaringeo y vago. La 

aplicación local o la perfusión de los ventrículos cerebra­

les con un simil del líquido cefalorraquideo (LCR) con un al 

to contenido de co 2 o con una alta co~centración de H+ esti­

mula la respiración en unos pocos segundos. Por lo contrario, 

las bajas concentraciones de co 2 y de H+ deprimen la ventila 

CiÓn. 

Los quimiorreceptores central~s son mis influenciados 

por la composición química del LCR que por la de la sangre. 

La·barrera hematoencefilica es muy permeable al co 2 mientras 

que es impermeable al H+ y al Hco 3 . De modo que, siempre que 

i,ay una elevación en la PC0 2 arterial, el co 2 difunde ficil­

mente hacia el LCR, libera al H+, el cual estimula los qui-
, 

miorreceptorés, provocando una hiperventilación. Esta hiper­

ventilaci6n provocará una reducción en el co 2 sanguíneo con 

una. consiguiente reducción en el H+ del LCR, de modo que la 

situación provocada regresa a lo normal. La raz6n para los 

r~pidos cambios en la concentraci6n: de H+ en el LCR debidos 

a la hipo o hipercapnia es que el LCR carece de la capacidad 
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de amortiguación de la hemoglobina. En contraste al co2, la 

hipoxemia no tiene efecto sobre los quimiorreceptores centra 

les {17, 21, 22). 

Los quimiorreceptores periféricos se encuentran locali 

zados principalmente en dos áreas:· los cuerpos carótideos y 

los cuerpos aórticos. Se encuentran muy ricamente abasteci­

dos con vasos sanguíneos, de hecho son la parte del cuerpo 

con mayor aport~ .sanguíneo por gramo de tejido. Su aporte san 

- 40 veces el del tejido cerebral {20 ml por gr~) de guineo es 

este modo, los quimiorreceptores se exponen a una P0 2, una 

PC0 2, y un pH casi idéntico al de la sangre en el interior de 

las arterias. El cuerpb carotideo tiene dos tipos de células 

especializadas: 1.- Células tipo I o células de glomus. Estas 

son células relativamente grandes y contienen vesículas de 

sustancia densa en su citoplasma. Tienen un alto contenido de 

catecolaminas tales corno la dopamina y la 5-hidroxitri~ta~ina. 

2.- Células tipo II o células satélite. Estas tienen estruc­

turas semejantes a tent§culos envolviendo a las células tipo 

l. El mecanismo exacto por el cual responden estas células an 

te una baja tensión de oxígeno no es bien comprendido. Las 

terminales del nervio sensorio envueltos por las células tipo 

II, tienen un alto consumo de oxígeno. Pueden ser directamen­

te activadas por la baja P0 2 ó la baja P0 2 puede liberar un 

neurotr2nsmisnr qufmico como la acetilcolina, la cual activa 

a las c01ulJs tipo I, conduciendo a lil libcraci6n de su con-
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tenido de dopamina. Este a su yez activa las terminaciones 

nerviosas sensoriales (lJ, 21, 22, 26L 

Los cuerpos carotioeos tienen la. misma organización y 

funti6n que los cuerpos a6rtic6s. Sin embargo, los cuerpos 

carótideos parecen producir una respuesta respiratoria más ( 

complicada que los aórticos, por ejemplo: Los cambios quimi­

cos en los quimiorreceptores carotideos incrementarán la fre 

cuencia.y profundidad respiratorias, mientras que los quimiQ 

rreceptores aórticos solo aument~r&n la frecuencia. Sin em­

bargo, los quimiorreceptores aórticos tienen un efecto car­

diovascular mucho más importante que los carotideos. 

El estimul~ hipóxico de los quimiorreceptores periféri 

cos para la ventilación es muy fuerte. En los estad(os avan­

zados de hipoxia en los cuales los centros respiratorios es­

tan tan deprimidos que ya no responden a la estimulaci6n qui 

mica directa, los quimiorreceptores por su actividad pueden 

mantener la respiración. El estimulo hipoxico para la respi­

ración es muy importante en los pacientes enfisematosos con 

retención de co 2. Debido a la naturaleza crónica de la enfer 

medad con el ajuste asociado del pH del líquido cefalorraquí. 

deo, los quimiorreceptores centrales se deprimen y el Qnico 

estimulo para la respiración en estos pacientes se inicia con . 
el efecto de la hipoxia so6re los. quimiorreceptores perif~r! 

cos. La administraci6n de concentraciones altas de oxigeno 

; : u , ,; : ·~ p t • o \1 CJ e J 1 • u n p ,\ r o r e s p i r ,: t o r i o e n e s t o s p a e í e n t e s ( i 7 , 
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pulmonar, pared torácica y vasculat~ 

interaccionan con receptores centra­

n des cri'to tres tipos de receptores 

: rami ento. 

·1 capilares. 

esti..ramiento se encuentra'n localiza­

de 1 as ... vías aéreas de gran calibre. 
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Se estimulan por deformaci6n rle la via aérea, lo que acarrea 

cambios en la presión transmural en la vida aérea. La esttmu 

lación de los receptores ae estiramiento au~entan la dura­

ci6n ~e la espiración, quizá fortalece el esfuerzo espirato­

rio, y posiblemente a dflataci6n de la vía a€rea. Los recep­

tores de estiramiento constituyen al ·parecer la causa de la 

apnea en animales con insuficiencia pulmonar, esto es, el ·r! 

flejo de Hering-areuer. Estos receptores se adaptan con len­

titud, y los impulsos aferentes se conducen a trav~s del rter 

V i O V a 9 O ( 31 ). 

Los receptores de irritantes se encuentran en el reves 

timiento epitelial de las vias aéreas y se estimulan por in­

suflación pulmonar rápida o contacto directo con varias sus­

tancias, como materias qutmfcas (amoniaco, histamina, monoxi 

do de carhono) o aerosoles irritantes. Su excitaci6n en v{as 

aéreas. de gran cal if.ire produce tos, y en vías aéreas de pe­

queño calihre taquipnea. Puede aparecer oroncoconstricción 

en todas las vías aéreas. La adaptación de estos receptores 

es rápida (31). 

Los receptores 11 Yuxtacapilares 11 o 11 J 11 se encuentran -en 

el intersiticio pulmonar. Al parecer causan taquipnea cuando 

se les estimula por congestión (cuadro 1), (31). 

La parc:d torácica contiene husos musculares que rea e-
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la de prevenir la insuficiencia excesiva y coordinar la con. 

tracción muscular. 
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CUADX{O .l. 

RECEPTORES NERVIOSOS PULMONARES 

RECEPTOR 

Estiramiento 
pulmonar. 

Irritantes. 

SITIO 

Músculo liso de 
las vías aéreas 
intrapulmonares 

Epitelio de las 
vías extrapulmo 
nares (algunas­
intrapulrnonares) 

Receptor 11 J 11 Pared alveolar 
(Yuxtacapilar) 

ESTIMULO 

·1. Insuficiencia pulmonar 
2. Aumento de la presión 

transpulmonar. · 

l. Irritantes: co2.­
humo. 

2. Mecánicos 
3~ Anafilaxia (hista 

mi na). 
4. Neumotórax 
5. Hiperpnea 
6. Congestión pulmonar 

l. Congestión intersti 
cial. -

2. Lesión química. 
3. Microembolismo. 

RESPUESTA 

e 
·1.Broncodila· 

tación. -

2.Insuflación 
· de Herí ng­

Breuer. 
3.Aumento de 

la free.car 
dfaca. 

4.Disminución 
de la resis 
tencia vas:: 
cular peri­
férica • 

. 
1.Broncoespa~ 

mo. 
· 2. Hi perpn~a 
3. Espasmo La 

. ri ngeo. 
4. Tos. 

l. Res pi rae i ón 
superficial 
y rápida. 

2.Espasmo la­
ri ngeo. 

3.Hipotensión, 
bradicardia. 

4.Inhibición 
de reflejos 
raquídeos. 
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F}.- MECANISMO HOMEOSTATICOS Y FUNCIONES METABOLICAS 

DEL SISTEMA RESPfRATORIO 

El sistema respiratorio mantiene una relación íntima~on 

el aparato circulatorio y los sistemas nerviosos, musculoes­

quelético, urinario y end6crino, a trav~s de mecanismos de 

retroalimentación positiva y negativa, con lo cual se inte­

gra la homeostasis, entendi€ndose por esta Gltima como "la 

tendencia a la conservaci6n de un medio interno relativamen­

te estable en los cuerpos de los animales superiores, media~ 

te una serie de procesos fisiológicos y bioquímicos que in­

teractúan" (.15, 26). 

A continuación se analizarán las principales funciones 

metabólicas de sistema respiratorio: 

Intercambio gaseoso. 

Proporciona los elementos necesarios para·la respiración 

lo que implica mantener los niveles adecuados de o2 y co 2 en 

alveolos y sangre arterial, a través del intercambio de aire 

d e l a a tm os f era d e don d e pro e e de el O 2 , y a l a e u a 1 s e l i be -

ra el co 2 , producido a nivel celular. Este fenómeno ya fué 

descrito anteriormente por lo que no será desarrollado en es 

te punto 
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Control de la ternperatura corporal. 

La temperatura corporal de los mamiferos es la resultan 

te de un balance entre la producción de calor Cte.rmogenesis) 

y su p~rdida (termolisi~}. La producción de calor resulta de 

las reacciones químicas dél metabolismo y su regulación sue­

le llamarse termorregulacf6n química. La p~rdida de calor se 

produce mediante mecanismos físicos y su regulación se llama 

termorregulación física. La constancia de la temperatura u 

hnmeotermia depende de un equilibrio din§mico bien gobernado 

que existe entre los procesos de termorregulación química y 

de termorregulación física. Este equilihrio paede esquemati­

zarse como una balanza en la q.ue el aumento de producción de 

calor tiende a elevar la temperatura y el acrecentamiento de 

la p~rdida del calor tiende a hacer~a descend~r. 

La cantidad de calor producido por un individuo depende 

de la intesidad o velocidad del metabolismo, de una manera 

general depende, al final de la intensidad de oxidaciones que 

tienen lugar en su organismo. Con lo mencionado anteriormente 

se le da relevancia a la actividad del sistema respiratorio 

para aportar el oxígeno necesario para la respiración celular 

y por lo tanto para la producción de energía. 

Por otro lado los mecanismos de la termorregulación fí­

sica estan encargados de eliminar el exceso de calor del or­

ganismo para mantener su temperatura constante. los princip! 

1 ' .. • :e, :-, u ;, : ¿¡ ) l J. : ¡ T i :L e i 6 n ( 5 5 '.1, ) ; b ) L a e o n v e· e e i ó n y e o n d u c -

FACULTAD OE MEDICIIIA VETrRINARIA Y 7.onrrr,1111-
llll.lOTECA • . UNAM 
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e i ó n ( 1 5 % ) y e ) . l a e v a p o r a e i ó n pu 1 m o na r ( 2 2 a 2.J % }. E s to s 

mecanismos hacen perder el 90 al 95% del calor total elimi­

nado. El 5 a 10% restante corresponde a: calentamiento del 

aire inspirado, calor absor6ido por el co2 para liberarse 

del pulmón, calentamiento del agua y alimentos y calor pe~-
" 

dido en los líquidos excretad6s. 

Por el pulmón se pierde calor por evaporaci6n y en par­

te por convecci6n. En algunos animales, y muy especialmente 

en el perro, que solo suda en los pulpejos de los dedos, la 

elevación de la temperatura corporal provocada por el calor 

del ambiente o un ejercicio ihtenso puede ser contrarrestada 

c o n no ta b l e e f, i ca c i a p o r l a p o l i p n e a • E 1 a ni m a l · s e a cu es ta 
. . 

generalmente, saca la .lengua, y mediante una respiración fuer 

te y superficial se enfría con rapid~z, por evaporaci6n del 

agua, de sus secreciones salival y bucal, las cuales aumentan 

en ese momento. Este mecanismo está gobernado por el aumento 

directo de la temperatura de los centros nerviosos (15). 

Reservorio sanguíneo. 

En condiciones de hipoxia tisular, en las que el orga­

nismo requiere cubrir una deficiencia de volamen sanguíneo, 

los pulmones son capaces de enviar a la circulaci6n, media.!:!_ 

te vasoconstricción cantidades variables de sangre. Esta fu.!:!_ 

ci6n exige integraci6n con el sistema cardiovascular (15). 



•· 
71. 

Participación en el equilibrio acido-b:sico. 

,, 

/Además de su función respiratoria, el pulmón juega un ·p! 

pe 1 primor d i a 1 en 1 a e o ns e r va e i ó n d e 1 e q u il i b r i o a c- i do b á s i c o , 

según se señaló, la función pulmonar se regula por medio del 

estado acidobásico. Cuando ·se altera .el equili5rio antes men­

cionado, entran en juego tres mecanismos de regulación U0,31). 

a). Amortiguadores. En orden de importancia ~e trata de 

HC03 , proteínas intracelulares; hemoglobinas, pro·t~ 

inas plasmáticas y fosfatos y bicarbonatos. intrace­

lulares. 

b ). • Pu l m o ne s • S i 1 os s i s temas amor ti g u adores del p l asma 

son insuficientes o ineficaces para contrarrestar 

el ca~bio de pH, entra en. oper~ción este~segundo m! 

canismo, que en la práctica solo sirve para corre­

g·ir la acidosis de tipo metabólico y actúa de l'a si 

guiente manera: el exceso de hidrogeniones presen-

·tes en el plasma va a combinarse con iones bicarbo­

natos de carbono y agua; el co 2 producido en exceso 

es eliminado por la ventilación. Los efectos sobre 

el pH es de minutos. 

En los casos de alc~losis metab6lica, aumenta el pH sa~ 

gu1neo y esto produce depresión sobre los quimiorreceptorei 

cent~J1cs, condicionando la hipovcntilaci6r, pero esta de in 

me d ·j a to s e t r u d u e e e n b a j a d e o x í g e n o , q u e , a s u . v e z , e s u n 
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estimulo a los quimiorreceptores perif~ricos, que tienen la 

capacidad de modificar la respiraci6n. m~s r&pidamente cuando 

son estimulados que cuando se estimulan los quimiorrecepto­

res centrales, con lo que se pierde el estado de depresión y 

nuevamente se estimula el centro respiratorio (10, 31). 

En l~s alteraciones del pH, secundarias. a una causa tes 

piratoria, el pulmón no puede compensarlas,, debido a que es 

el orí gen del pro b 1 em a . 

e 1 . R i ñon es . Si l os me e a ni sm os ante r, ores fa 11 a n , entran 

en acción lo~ riñones, q~e como sistema es más lento 

de a c tu a r ca e 2 4 a 4 8 hora s ) , pero es e l m á s e f i c á z 

y sirve para compensar las acidosis y las alcalosis 

respiratorias o ueta66licas. En resumen, los riñones 

controlan la concentracfón del bicar5onato sanguíneo 

esta regulaci6n se lle~a a c~bo con los siguientes 

mecanismos: 

1). Sintesis de amoniaco por los tubulos renales. 

2). Conversiór.i 

nosodico. 

del fosfato disodico en fosfato ~o 

3). Conversión del fosfato dipotasico en fosfato mo 

nopotásico. 

4). Actividad de la anhidrasa carbonica en el inte-

r.; n ·,~ o! (l 1 ·1 ,. l- :; l L' l '.' - .LL.'' hu l •·. ,· ;, s el r:, l r .! -no~ n ~ o n e X 1 • ~.. < .) , t.: ~ t~ .:::, u L e : · _ .._ 1 l t \., 
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creaci6n de hidrogeni~nes.\ 
_,) 

Producción, activaci6n e inactivación de substancias. 

La circulación pulmonar (~or su posición en el organismo, por 

el vol úm en c i re u,l ato r i o ·µ u l m o n á t y s u gran área e a p i1 ar) , pu! 

de actuar como ie~ulador de las ~ustancias cir~.ulantes que, 

procedentes de un solo 6rgano, después de pasar por el pu1m6n 

van a todo el organismo; así, el ·pulmón, al cambiar o conser­

var su actividad,· re~ula su acción (12, 15, 26). 

A .continuación se revis~rán al~unas ~ustancias que se me 

tabolizan en el ~ulm6n (~uadro 2). 

CUADRO 2:-

ACCION DEL PULMON SOBRE DIFERENTES SUBSTANCIAS Y 

SITIOS EN DONDE OCURRE Y EFECTO 

ACCION SITIO 

···Produce:· Células de el ara y neunoci 
Sustancia tensoactiva tos II. 

Citoplasma,microsomas y su 
perficie nuclear de todas­
las células. 

EFECTO 

Disminuye tensión su 
perficial. -

PGE2 - Broncodilata-
ci6n. 

PGF2 - Vaso y bron­
coconstric­
ción. 



ACCION 

leucotrienos 

Activa: 

Angiotensina I 

Inactiva: 
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SITIO 

, . 

Luz capilar 

EFECTO 

TROMBOXSNO A2 -Vasocon~ 
tricción. 
agregación 
plaquetaria. 

RGI2 - Broncocostricción 
Vasodi 1 ataci ón 
Antiagregante 
Plaquetario. 

Broncoconstricción 
Vasoconstricción 

Células entoeliales ca Angiotensina II - Vaso-
pilares. presor potente. 

Noradrenalina (20 a 50%) Céllllas del endotelio 
capilar. 

Cardiotónico, vasocons­
tricción arterial y ve­
noso, broncodilatador. 

Serotonina (40 a 98%) Células del 
capilar. 

Bradicinina (80%) Células del 
capilar. 

Histamina Células del 
capilar. 

Acetilcolina Células del 
capilar. 

Prostaglandinas Células del 
capilar. 

No modificada: 

endote1 io 

endotelio 

endotelio 

endotelio 

endotelio 

Vasopresor, agregante 
plaque~ario. 

Vasodilatación, aumento 
de la penneabilidad ca­
pilar. 

Broncoconstricciónt va­
sodilatación. 

Broncoconstricción, hi­
potensión bradicardia. 

Cardiotónico, vasocons­
tricción arterial y ve­
nosa, broncodilataci6n: 

----····-·- ----------·-------- --·---------~----
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Desintoxicación. 

Se ha descritb cierta capacidad. de desintoxicaci6n a ni­

v~l .pulmonar semejante a la actividad de ·los hepatocitos, es­

ta acción se le atribuye a ·1as células de Clara o bronquiola-
. 2 

res ya que estas tienen un retículo endoplasmico liso promi­

r:ente (15), 
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FISIOPATOLOGIA PUU10NAR 

El estudio de las manifestaciones de enfermed~d es parte 
I ' 

de la disciplina médica denominada clínita, y que ha sido de-, 

finida de la siguiente manera: 

Es el arte que tiene como meta establecer el diagnóstico 

y pronóstico de las enfermedades, instituir el tratamiento, 

evitar la transmisión de las mismas y formar bases para la P! 

tología. 

El estudio clínico se inicia con la obtención de datos 

básicos a partir de la historia clínica y la exploración físi 

ca, apoyados en la propedéutica y la semiología, con lo cual, 

eJ médico puede emitir diagnósticos sintomáticos consistente.s 

en identificar cada síntoma o signo que del pac!ente se obte~ 

ga, así como saber de donde se originan. Entendiéndose por 

sí~torna toda manifestación subjetiva de enfermedad, y por sii 

no a la manifestación objetiva que el médico obtenga del pa­

ciente (36). 

Una vez identificados los signos y síntomas, se estudia 

la posibilidad de integrarlos en alguno de los síndromes cono 

cidos, identificarlos y darles sus nombres, para posteriorme~ 

te poder precisar la etiología del padecimiento y establecer 

el diagnóstico nosológico preciso. 
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Hasta este momento el clí11ico ha cubierto la fase diag­

nóstica del "manejo clínico" d~ su paciente, pero a partir 

de este punto el médicG> veteritrnrio esta sujeto a una serie 

de cuestionamie~tos como: 

lEstá muy grave el paciente'/, lhabrá secuelas?, lcuál es 

la mejor terapia a instituir?, lse necesita hospitalización?, 

entre muchas otras- •. Y ~s aquf precisamente donde el cono­

cimiento de la fisiopatología toma gran importancia, ya que 

ésta nos explica los camb.ios· ft111cionales durante la enferme­

dad, así como las alteraciones 111oleculares, citológicas, hi.s­

tológicas y 6rganicas, que de @sta se deriv~n¡ 

El desc~nocimiento de la flsiopatología tiene como conse 

cuencia 1~ elaboración d~ pron6sticos poco certeros, manejos 

y prescripciones mal indicadas y métcidos de tontr~l y erradi­

ca~ión ineficientes. 

Para la clínica del sistemct respiratorio es todavía más 

importante, ya que el evento final de todas las patologías es 

la insuficiencia respiratoria propiamente dicha {.31, 46). 

Por ejemplo, cuando ocurru insuficiencia respiratoria 

aguda, se afectan los procesos oxidativos a nivel celular, 

siendo el sistema nervioso cent~al el más·sensible a esta in­

suficiencia, pudiendo ocasionar lesiones estructurales y fun-

e :, n r•. ,_-,. l. ( •. _,,· ;., ,,- ,. · e·. ··,,· ·,·.·. r ~; i. b 1• ,, __ ·., ·.-, "··' .:1 ;-._'. •.·.· .. ·1· .• 1 J. • •• d t r,,., s r·1 ,· n 11 
- - - 1 1 rn 3 r I e l i.~ rJ 2 r:1 il ) e e . -
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tos, y ocasionar la muerte si dicha insuficiencia se prolon­

ga a tiempos mayores de cinco minutos. O .bien por otro lado, 

si el manejo de la enfermedad respiratoria no se realiza ade 

cuada y satisfactoriamente a la órevedad posible, por prácti. 

cas y manejos inadecuados, las secuelas que se deriven del 

proceso morboso ocasionarán incapacidad funcional respirato­

ria en diversos grados y de por vida para el paciente (46). 

Las enfermedades de las vias respiratorias bajas han si 

do divididas para su estudío en: enfermedades obstructivas, 

enfermedades restrictivas y enfermedades vasculares. 
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ENFERl•1EDADES 08STRUCTIVAS 

Las enfermedades clasificadas bajo esta nomenclatura tie 

nen en común el aumento de la resistencia al flujo del aire 

en las vías respiratoriast que puede ser ocasionado por (Fig. 

12) : 

A). Alteraciones intraluminales del conducto aéreo. En 

las cuales la luz puede estar parcialmente ocluida por exceso 

de secreciones co~o ~curre en la bronquitis crónica. También 

puede producirse la oclusión parcial en forma aguda en el ede 
"'T" 

ma pulmonar o después de la aspiración de líquidos y, posope­

ratorio, por secreciones retenidas. La inhalación de cuerpos 

extraños puede ser causa de obstrucción local completa opa~ 

e i a 1 • 

B). Alteraciones en la pared del conducto aéreo. En don­

de las causas relacionadas con estas alteraciones incluyen la 

contracción del músculo liso bronquial, como ocurre en el as­

ma, la hipertrofia de las glándulas de la mucosa, como en el 

caso de la bronquitis crónica, e inflamación y edema de la p~ 

red como en la bronquitis aguda y el asma. 

C). Alteraciones en la región peribronquial. La destruc­

ción del parénquima pulmonar puede ocasionar la pérdida de la 

tracci6n radial y el consiguiente estrechamiento, como se ob-

flCULTAD DE MEOICINA 'lffiRINARl._ y 1001t.Cl!l 

SllLIOTECA .. U NA M 
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te un bronquio en el caso de una ganglio linfático hipertro­

fiado o por una neoplasia. El edema peribronquial puede oca-
. 

sionar asimismo un üstrechamicnto. 

A 

B 

e 

FIGURA 12. MECANISMOS DE OBSTRUCCION DE LAS VIAS 
AEREAS 
t. - Obstrucción intr;:·il1,;minal 
B - Engrosamiento de la pared bronquial 
C - Pérdida de la tensión radial peribton 

qui a 1 
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TRAQUEOBRONQUITIS AGUDA 

El proceso inflam~totio de la tr5quea y hronquios es un 

evento fre~uente. en las afecci~~es del sistema respiratorio 

en el perro, tiene manifestaciones clínicas variadas las cua 

les van acordes con las alteraciones estructurales que acon­

tecen (30, 34). 

La tos es una respuesta ·refleja producto de la estimul! 

ci6n de los receptores nerviosoi localizados en la capa sub­

mucosa del epitelio traqueal; estos receptores tienen mayor 

sensibilidad mientras más anterior sea la afección, esa ca­

racterística deriva en un cuadro de tos paroxística que con 

frecuencia se incrementa al provocar en el paciente e~tados 

'fisiol6gicos en los que se requiere :taquipnea o ·hiperpnea. 

Además, en la inflamación hay un incremento en la sensibili­

dad de dichos receptores, con lo cual, los estímulos que an­

t~s de la enfermedad eran subumbrales, durante el estado mor 

b o s o · s o n c a p a c es d-e d es en e a d en a r e l r e f 1 e j o tu s í g e no ( 3 O , 3 4 ) • 

La inflamación del•epitelio respiratorio a este nivel 

puede actuar como un agente obstructivo, ya que el edema pro 

dueto de este fenómeno disminue ei calibre intraluminal, ade 

m5s de que si la inflamaci6n es severa, la liberación de ami 

.nas vasoactivas (histamina, serotonina, bradicinina, etc.) 
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les (11, 23) 27~ 30, 32, 34). 

Otro evento fisiopato16gico relacionado con la inflama­

ción de la mucosa respiratoria, es el incremento de activi­

dad ·de las células caliciformes y glándulas de la submucosa, 

las cuales aumentan la secreci6n de g lucoproteínas a la luz 

de la vía ~érea para protegerla y favorecer la eliminaci6n 

de partículas nocivas; pero si la afección tiende a locali­

zarse hacia las vías bronquiales, entonces la cantidad de mo 

.coserá mayor y, por lo tanto, ·se dificultar~ su espectora­

ción incrementando así el proces·o obstructivo: (30, 32-,--3-4). 

En la traqueobronquitis· aguda los cambios en las capa­

cidades y en los volumenes pulmonares son mínimos y· de poca 

importancia clínica. Los gases arteriales no muestran modifi 

caciones significativas. La importancia clínica se basa en 

la molestia que ocasiona el proceso inflamatorio traqueo-bro~ 

quial, y considerando la historia natural de la enfermedad 

tendrá una evolución mínima aproximada de 2 a 3 semanas (30). 
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BRONQUITIS CRONICA 

En la medicina veteri na ria, ·1a bronquitis cr6ni ca 'ha si -

do definida con b'ase en la duración de los signos (tos en la 

mayoría de los días de dos meses consecutivos)· Y. la excesiva 

producción de moco (30). 

En esta entidad se ha encontrado un incremento en el na­
m e ro d e g l á n d u l a s b ro n q u i ~ 1 e s y c é 11,.1 1 a s c a 1 i c"i fo r rn e s d e 1 a mu 

cosa, así como hipertrofia de ambas: lí_neas ce·lu lares en los 

bronquios mayores, lo cua 1 resu Tta en· un aumento ~n: la canti­

dad y densidad del moco. Hay diferenciación del epit~lio res­

piratorio (metapla$ia escamosa) ocurriendo pérdida de la muco 

sa columnar ciliada y ree·mplazo por c~ lu lªs caliciformes y epi 

telio de cuboidal a escamoso· (30, "32, 37, 38, 46). 

Además,. las vías aéreas se hª l lan· estrechadas y mu·estran 

c a m b i o s i n f 1 ama to r i o s i n c luye n d o i n f i 1t r a c i ó n ce 11,.1 1 a r y e d e m a s 

de. las paredes. Se ha· ·sugerido que los cambios patológicos inj_ 

c1ales se producen en las pequeñas vías aéreas y que avanzan 

hacia los bronquios más grandes, pero esto es diffcj l de esta­

blecer. Hay muestras de hipertrofia del músc\)1o liso bronquial. 

{Fig. 13). 
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Si ocurriera una obstrucci6n completa de. las vfas aéreas 

pequeñas (debido a tapones ae moco o al incremento de. la ten­

sión superficial), puede derivar en una atelectasia focal, obl 

trucci6n alveolar, bronconeumonfa y aQn enfisema involucrando 

las porciones más finas de los. lóbulos pulmonares (por destruc 

ci6n de. los. septos intraa lveolares). La bron·quiectasia también 

pu e d e p re s e n t a r s e c o m o s e· e u e 1 a d e 1 a b ro n q u i t i s c r ó n i e a ( 2 6 ,3 O , 

31,32, 37, Je,46). 

Las manifestaciones funcio~ales que prtiducen las lesiones 

antes mencionadas, se r!=lacionan de una forma directamente pr~ 

porcional con el grado de af~cci6n o cronicidad d~l mismo. 

La· excesiva pro·ducc.i6n de moco a la dismlnuc·ión ~e ca li­

bre bronquial ocasiona incremento en: la resistenci-& 9 l flujo 

aéreo ~, hacer que e 1 flujo ·sea más ·turbulento que_ laminar,asi 

mismo, se. puede precisar un aumento eri !=l gasto energético del 

paciente tendiente a reestaplecer !=l flujo de aire, ·pudiendo 

lJegar a requerir hasta una tercera parte del total de la ener 

gfa corporal (17). 

La resistencia al flujo aéreo se pierde casi en su tota­

lidad en las vfas aéreas mayores de 3mm de di!~etro y la obs~ 

trucción de estas vfas aéreas causa dispnea. Las obstrucciones 

en las vías aéreas de menores dimensiones requeriría de una le 

s i 6 n mu Y e xt en s a p a r a e a u s a r d i s p ne a en· u n a n i m a l en re pos o , a 

e J u s ·l d e· 1 a !J : · ,_rn e r: n t i ;J .1 rl rl e v ·> s J é r e a s t (' r:n i n a 1 e s y a 1 a g r a n 
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área sup .. cia l de las mismas, .pero se podría evidenciar la 

dificu lt2d respiratoria al someter al paciente a ejercicio 

(30). 

La capacidad vital esta reducida porque. las vías aéreas 

se cierran ~n forma prematura y con un volumen pulmonar alto, 

o c a s i o n a n d o u n m a y o r v o l u me n re s i d u a l , p o r o t ro l a do , e l ti em 

po respiratorio en este tipo de pacientes esta muy aumentado, 

lo que hace pensar:que· la velocidad del flujo ·durante lama-

Y o r p a r ~ e d e l p ro ce s o d e e xh a la c i 6 n e s té .d i s m f n u i d a , y en fo _r 
' C\... 

ma conjunta se denota un decremento de: los volumenes espiratQ 

rios. 

En el paciente con bronquitis crónica se presenta un de­

sigua Mad en la relaci6n ventilación-perfusión,. ·10 cu~ l. lleva 

a hipoxemia con retenci6n d.e co 2 o sin e.lla, especia. lmente en 
\ 

la enfermedad avanzada .. En humanos se ·ha demostrado ·que. la di 
' ferencia de P0 2 alveolar arterial esta siempre aumentada, tan 

to por el espacio muerto fisiológico como en el shunt fisiolQ 

gico, siendo más común que se ceba al último mecanismo menciQ 

nado. Esto significa que parte de: la sangre .. llega al sistema 

arterial sin pasar por regiones ventiladas del pulm6n (2, 3; 

20, 22, 46). 

Con el ejercicio,, la PD 2 arteri.a l puede descender o ele­

V a. r s e . L o s e a m b i o s d e p e n d e n d e 1 a re s p u e s ta d e . la v e n t j_ la ci 6 n , 

del volumen minuto cardiaco, de:·las alteraciones de· la distri 

b u e , ú :1 d 1.: 1 a v e n L ·i 1 a e i ó n y d e 1 f l u j o s a r1 g u í n e o • E n a 1 g u n o s p ~ 
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cientes, el principal factor en el descenso de la P0 2 es el 

vplumen minuto cardiaco limjtado y, que en presencia de desi 

g u a l d a d d e v e n t i 1 a c i ó n - p e r fu s i ó n , s e e xa g e r a la h i p o xe m i a . 
, . 

Los pacientes coif retenci6n de co 2 a menudo presentan valores 

de Pco 2 más elevados con el ejercicio por su limitada respuel 

ta ventilatoria (20, 22, 46). 

Los moti vos de. 1 a des i g u a 1 dad de ve n t .i 1 a c i 6n - pe r fu s i ó n 

son claros si se consideran las anomalías de las vías aéreas, 

pero adem~s, otro factor qu~ favorece este desequj librio en 

la difusión gaseosa es la vasoconstricción hipoxica. Esta res 

puesta local a la P0 2 alveolar baja, reduce. la irrigación de 

regiones poco o nada ventiladas, aumentando así. la hipoxemia 

arteria l. Cúa_ndo se administran broncodi latadores, de 1 tipo 

agonistas beta-adrenérgicos, a pacientes con bronquitis cróni 

~a se observa a veces un. ligero aumento de la P0 2 arterial. 

Esto se debe probablemente a· la acción vasodilatadora de es­

tas Jrogas, aumentando así el flujo sanguíneo a las §reas mal 

ventiladas (23, 27, 30, 40, 46). 

A menudo, la Pco 2 arterial se encuentra normal ·en pacie~ 

tes con bronquitis crónica de grado leve a moderado, a pesar 

de la desigualdad de venti laci6n-perfusión que existe. Esto se 

d e be a q u e 1 a te n d e n e i a a l a u me n to d e 1 a P C O 2. a r t e r i a 1 e s t i mu 

la a los quimiorreceptores centrales aumentando así la venti­

lación de los alveolos.!\ medida que se agrava la enfermedad, 

pu e d e a u m e n t a r L1 P C O 2 a r t e r i a. l • E l mayo r t r a b a j o d e la re s p .i 
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raci6n es un factor importante, pero tambi~n hay pruebas de 

que la sensibilidad d_el centro respiratorio al co 2 esta redu­

cida en algunos pacientes (3, 24, ·25, 30, 31, 37, 38, 39, 46). 

Si. la Pco 2 arterial aum·enta, ·el pH muestra tendencia a 

descender produciendose acidosis respiratoria. En a lgu·nos p3,­

ci entes, la PC0 2 se e leva tan: lentamente que el ri ñ~n es capaz 

de compensarla convenientemente reteniendo bicarbonato y el 

pH se mantiene casi constante (acidosis respiratoria cornpens~ 

da)' En otros casos, ·1a PC0 2 asciende más subitamente, ·quiza 

como consecuencia di una infecci6ri ·aguda del t6rax. En estas 

condiciones puede producirse acidosis respiratoria aguda (3, 

24, 30, 31, 37,,'38, '39~ 46). 

La presi6n arterial pulmonar·aume.nt~ con frecuencia en 

los pacientes con bronquitis crónica a medida ~ue avanza. la 

enfermedad, y esto puede asociarse a· la vasoconstricci6n hi­

poxica antes mencionada la cual elevaría por si sola_ la pre­

si6n arterial de los pulmones y, a me·nudo, una exacerbación 

de la infección torácica provoca un nuevo incremento en la 

hipoxia ya presente. En. la enfermedad avanzada se producen 

cambios histol6gicos en las paredes de las pequeHas arterias. 

Por último, es frecuente observar en estos pacientes una aten 

tuada policitemia como respuesta a la hipoxemia y e .l lo aumen 

ta la viscosidad de la sangre· {3, 24, 30, 31, 37, 3 8) • 

E 1 corazón derecho a rnen11do se hirertrofia. A este cu a-

dro se le da e 1 nombre de 11 COR PULMONALE" pero hay controver 
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sias en cuanto asi debe considerarse como una insuficiencia 

del corazón derecho (31, 44). 

ENFISEMA 

La fisiopatología exacta del enfisema se desconoce en 
e 

la mayoría de los casos y se caracteriza por distensi6n de 

los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal, con de! 

trucción de sus paredes. Cabe denotar que esta es una defini 

-ci6n anatómica, en otras palabras el diagnóstico es circuns­

tancia-1 en el paciente in vivo· (46). 

El enfisema se presenta con cierti frecuencia como com­

plicación de la bronquitis crónica, y es difíci 1 saber hasta . . 

que grado predomina una y otra en el cuadro clínico del pa­

ciente, por lo que, tanto en humanos como en. los equinos, se 

1 e d a la d e no m i n a c i 6 n d e II en fe r me d a d pu l m o n a r o b s t r u c t i v a c ró 

nica", nomenclatura aan no propuesta para este síndrome en el 

perro (30, -39, 46). 

En el enfisema se presenta aumento de la capacidad pul­

monar total, de la capacidad funciona 1 residua 1 y del volumen 

res·idua l; estos cambios reflejan la desorganización y pérdida 

de tejido elástico como consecuencia de la· destrucción de las 

paredes alveolares (46). 

Desde el punto de vista energético, el enfisema provoca 

un m2yor desgaste metabólico yJ ·que al nerderse la estructura 

FACULTAD BE NET.IICIIIA VEmlfCAl!I~ y zoo'TECIII 
11.w.&QT~ · v,~lf 
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pu lm o na r , 1 a cap a e i dad de retraerse está di s mi n u i da , 1 o que 

ocasiona la actividad de los músculos espiratorios para com­

pletar la espiración del aire. 

Es evidente.' que la pérdida de tejido funciona 1 ocasiona 

desigualdad de ventilación-perfusión y esto lleva a estadios 

de hipoxemia moderada con un Pco 2 arterial normal, por un in 

cremento del espacio muerto fisiológico (46). -
ASMA 

El asma o traqueobronquitis alérgica ha sido descrita en 

el perro como una entidad ~ue puede presentarse a cualquier 

e d a d y q u e p re s e n t a s i m j l i tu d a ~ 1 a s m a e xt r í n s e c a q u e s e h a 

reportado en los humanos. Este tipo de padecimiento correspon 

de a la respuesta de broncoconstricci6n ante. la exposición de 

el antígeno ex6geno específico. El paciente puede tener ante­

cedentes clínicos sugerentes de padecer atopia~ fiebre de he­

no, urticaria, vómitos intermitentes,··e'ntré-::otros .. ·.{2~:-.-J0·;·3_4). 

Este síndrome se caracteriza por hiperreactividad en gr! 

do variable de las vías aéreas~ lo cua 1 produce un aumento de 

la re s i s ten c i a e n d i ch as , v í as de con d u c e i ó n aún ante la e xp o -

sic.ión de un irritante inespecífico, el cua 1 se puede desenc! 

denar después del ejercicio o a continuación de. la ingestión 

de medicamentos (19). 

Las vías aéreüs t·iencn el músculo liso hipertrofiado, el 

e u a ·1 se e o n t r t1 e d u r ante u n a 1 a q u e as ,n á ti e o , e a u san do b ron e o -
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constricción. [\demás, hay l)ipertrofia de las g Mndu las de la 
. 

mucosa, edema de la pared bronquial y amplia inri ltraci6n por 

eosinofi los. El moco es pegajoso, espeso y de flOVimiento len­

to. Muchas de las vías .aéreas se ha 1 lan oc luidgs por tapones . , . 
de moco, algunos,de los cuales aparecen en el t~~puto produci-

do por la tos. E 1 esputo es típicamente escaso y blanco, aso­

ciado a la abundancia de eosinofi los lo que le da apariencia 

de purulento que puede atribuirse err6neamentc tt infección 
' 

(46). 

El mecanismo básico de la broncoconstricci~n se relacio­

na de manera directa con la concentraci6n intratelular de ade 

nosis rnonofosfato ciclico (AMP-c) en las células muiculares 

lisas, la disminución de éste AMP-c causa contracci6n de la 

miofibrilla. Es posible que el AMP-c y el guan1din monofosfa­

to ciclico (GMP-c) actúar. de manera recíproca, y los aumentos 

de uno estén relacionados con la disminución de1 otro (Fig.14) 

( 6, 11, 30, 34...! .. 37_,_~,_ 46)__. ----------· 

Receptor beta 
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FIGURA 14. MANTENIMIENTO DEL TONO BRONQUIAL 
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El tono rnuscu lar branquial es mantenido por el sistema 

nervioso autónomo. El sistema parasimpático está representa­

do por el nervio vago y su estimulación produce broncocons­

tritci6n. La actividad ~agal· presente en el individuo puede 

ser responsab.le de la iegulación del tono ~uscular bronqui~J 

basal. La inhibicióri de la activid~d vagal con atropina, oca­

siona relajación y. ~roncodj latación en sujetos norma les. En 

los asmáticos, esta respuesta pu~de estar e~agerada (5,2~,27, 

35, 37, 46). 

La inervación simpátic~ es proporci-0hada a. los bronquios 

por el gtng lio estrellado y ~1· tronco nervioso simpático dor­

sal. La estfmu la,ción de: los receptores ~ lfa pro·duce broncoconi 

tricción. En sujetos sanos, ·1os receptores i:i lfa y bet'a son de 

importancia mínima para mantener ~l tono residu¡il" (o en repo­

so), ·según. lo indica la respu.e'sta: a_ la estimiJ laci6n o a la in 

hibición farmaco·l6gicas;. sin embargo·, ·1a respue·.sta a estas ·m-ª­

niobras está con frecuencia exage·rada en los asmáticos ( 23,27, 

30, 35, 37, 46). 

Se ha propuesto que la estimulación por fármacos beta­

adren!rgicos aumentan· los niveles d~ AMP-c intracelular, dan 

do una menor liberación de mediadores humorales, mientras que, 

los agentes co1inérgicos aumentan los niveles de GMP-c aumen 

tando la liberación de los mediadores humara les, al igual 

que el efecto que se produce por la estir:iu lación alfa-adre-

n (: i' 0 ·¡ e a , 1 a e u a '1 ~ o e a s ·¡ u 11 a d ·¡ s m i n u e i ú n d e:: 1 ¡; i·í P - e ( 4 ó ) • 
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La inhalación de irritantes causa estimulaci6n vagal y 

broncoconstricci6n. La irritación local y la estimulaci6n co . . 

linérgica resultante también promueve la secreción de moco 
, . 

( 19) .. 

Después del contacto directo con· un alergeno o de su in 

halación se desencadena una respuesta inmune en los pacien­

tes sensibilizados~ E~ la vaiiedad I o reacción inmediata de 

hipersensibilidad, la inmunoglobulina E (lgE) se fija a las 

c é l u 1 a s ce b a d a s o a l os b a s 6 f i 1 o s y s e· l i b e r a n s u s ta n e i a s h _!! 

morales. Estos mediadores farmacol6gicos incluyen a la hist-ª­

mina, a la sustancia de reacción lenta de la anafilaxia (SRL 

A o Leucotrinas), la serotonina y la bradiquinin~. Además de 

otros efectos, causan contracción del ~Osculo liso y bronco­

constricci~n. Existe evi~encia s6lida reciente de ~ue los leu 

cotrienos (derivados del ácido ara~uid6nico} oiigin~n la reac 

ci6n lenta que s·i~ue al desaffa antigénico de las vfas aéreas 

y ~uede ser de importancia primordial en la patogenia del as­

ma crónica. La in~un~globulina G ~uede tener participación en 

algunos casos de hipersensibilidad tipo I y 'reacciones tipo 

III, (Fig. 15) (37, 38, 39). 

Durante un ataque asmático todos los índices de la velo­

cidad del flujo espiratorio se abaten de una manera ~uy impor 

tante. La capacidad vi~al también se reduce porque las vfas 

a~reas se cierran prematuramente hacia el t~rmino de una espi 

t- ¿¡ e -¡ 6 n e o iil p ! e ta . E n t re:. 1 o s a t r.1 ~ u e s e s p o s i b ·¡ e e n e o n t r a r a l g ú n 



94 

ANTIGENO 

o 

• 

4 

ETC.~ 

CELULA 
PLASMATICA 

CELUL'A 
CEBADA 

) <E: AMPc >-
AUMENTO DE ~CONTRACCION 

PERMEABILIDAD 

FIGURA 15. MECANISMO DE BRONCOCONSTRICCION 
EN EL ASt~A 



95 

menoscabo de la capacidad ventilatoria (25, 46). .. 

Todos los indices espiratorios aumentan notablementecuan 

do se administra un broncodilatador durante un ataque agudo. 

El grado de aumento varia de acuerdo con la gravedad de la en • 

fermedad. En el estado asmático puede observarse_poco cambiQ 

porque los bronquios no tienen capacidad de respuesta (23,30, 

37, 46). 

En el hombre se observa que durante los ataques asmáti­

cos los volumenes pulmonires estáticos se hallan aumentados, 

y se han informado valores altos para la capacidad funcional 

residual y la capacidad' pulmonar total. 

E 1 v o 1 um en ,res i d u al a um entado es oc as i o nado por el c i e -

r re p rema t u ·ro d e 1 a s v í a s a é re a s d u r a n te un a e s p i r a c i ó n c o m -

pleta, como consecuencia del ~umento en el torno ~uscular li 

so, edema e inflamación de las paredes de los conductos ae­

reos, y las secreciones anormales. No se conoce por completo 

la causa del aumento de la capacidad funcional iesidual y la 

capacidad pulmonar total. Hay pruebas de que los cambios en 

la tensión superficial de la capa de recubrimiento alveolar 

son responsables de la ~lteración de las propiedades elásti­

cas funcionales. No se han podido comprobar en el perro {37, 

46). 

En el asma es común encontrar hipoxemia arterial, que 

es provocada por la desigualdad de ventilaci6n-perfusi6n. 

iiay prucb.1s fchücicntcs de ventil.1ció1¡ jc~.·isual, tanto, con 
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• el método de una única inspiración como con el de arrastre 

con múltiples respiracione?: También se observa· una notable 

de s i g u a 1 d a d to p o gr á f i c a d e l a i r r i g a c i ó n s a n ·g u í ne a y , s e p u~ 
' . . 

de encontrar .una •reducción transitoria por áreas y en dife-

rentes momentos. Tanto el espacio muerto fisiológico como el 

shunt fisiológico son altos en este padecimiento (30, 37,46). 

Estas alteraciones en la relación ventilación-perfusión 

pueden entenderse bajo dos conceptos básicos del padecimien­

to. Primero, la incapacidad ventilatoria para permitir la di 

fusión, al establecerse el broncoespa~mo y bloquear en forma 

parcial el flujo aéreo y tornarlo tubulento, lo que va a de­

rivar en hipoxia alveolar, y s~gun4o, la vasoconstricción hi 

poxica que favorece el incremento del espacio ~uerto fisi~li 

gico (30, 37, 46). 

La Pco 2 arterial en pacientes con asma es normal o baja, 

por lo menos hasta los períodos tardfos de la enfermedad. Se 

impide que la PC0 2 se eleve por la mayor ventilación de los 

alveolos en presencia de desigualdad de venti1aci6n-perfµsi6n. 

En el estado asmático de PC0 2 arterial ~uede comenzar a 

elevarse y el pH a descender. Esta es una evaluación de mal 

pron6stico que denota una inminente insuficiencia respirato­

ria con acidosis metab6lica concomitante (30, 37, 46). 
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ENFERMEDADES RESTRICTIVAS ór 

Las enfermedades. res tri c ti vas son a que 11 as en las cu a les 

a distensi6n del pulmón esta restringida por·alteraciones del 

parénquima pulmonar, por enfermedades de las pleuras, de la e 

caja torácica o del aparato neuromuscu lar. Se caracterizan por 

la di s mi n u c i 6 n de la ca d u e i dad vi ta l y pe q u e ñ o v o lumen pu lm o -

nar en reposo, pero la resistencia de las vías aéreas no es­

tan aumentadas. Estas enfermedades son, por lo tanto, muy di 

ferentes de las obstructivas en su forma pura, aún cuando pu~ 

den presentarse ambos tipos en forma mixta . 

. 
ENFERMEDADES PULMONARES 

Las enfermedades pulmonares tntersticiales son un grupo 

heterogeneo de transtornos que afectan el parénquima pulmonar. 

aunque su etiologfa y efectos varíen mucho, estas enfermeda­

des tienen en común dos características patol6gicas, a saber, 

la acumulación de células inflamatorias alrededor y en el in 

terior de las unidades pulmonares funcionales originando así 

una alveolitis y la ~ibrosis subsecuente en el intersticio. 

Así pués, estas enfermedades afectan no solo el intersticio 

que es la zona ubicada entre las células epiteliales yendo­

telia les, sino también las vías aéreas y la vascu laridad (31, 

37, 38). 

A pesar de ·1as carJ.cterístic«s patoh~gicas compartidas, 
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la etiologfa de estos transtorno~ es variada o desconocida. 

Los hallazgos patológjcos comunes sugieren que estos tral 

to r n o s s o n u n a r es pu e s t a d e l a s c é l u la s pu l mona re s a v a r i o s el 
, . 

tfmulos. El curso natural de estas enfermedades muestra cinco , , 

etapas principales: lesión inicial, alveolitis, conservación, 

daño de estructuras alveolares y fibrosis terminal {30,31,37, 

38, 46). 

A . L e s i ó n i n i c i a l. S e g ú n s e s e ñ a l ó ,. u na va r i e d a d d e a g e n 

tes y procesos puede iniciar una reacción inflamato­

ria en el intersticio ·pulmonar. 

B. Alveolitis. La liberación de mediadores debida a la 

lesión inicial atrae células. inflamatorias, en espe­

cial polimorfonucleares y linfocitos. Estas células 

a ·su vez liberan mediadores, enzimas y sustancias ci­

to t ó xi e a s y a m p lf a n la re a c c i ó n • 

C. Conservación. La alveolitis aguda-puede tanto conti­

nuar como corregirse. La alveolitis crónica se carac 

te ri za por i n f i lt rae i 6 n e o n ti n u a de ,c é l u las i n f lama -

torias y por lesión de neumocitos tipo I y prolifer~ 

ci6n de células tipo II. 

D. Daño de estructuras alveolares. A la postre se trans 

tornan las membranas basa les y la arquitectura de los 

alveolos. La colagena destruida es sintetizada de nue 

vo por los fibroblJstos, pero el tipo de colageno y 

su disposición son anormales. Se produce fibrosis, p~ 
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ro la arquitectura global pulmonar se preserv,a duran­

te esta fase. 

E. Fibrosis termina l. A 1 haber destrucción ~ lveo lar la 

cic~triz resultante produ_ce maltiples espacios quisti 

cosque se llenan de aire, formados por bronquiolos 

te r. m i n a l e s y re s p i r a to r i o s d i la ta do s . L a s e s t r u c tu r a ·s 

alveolares son irreconocibles, y se limita el inter­

cambio gaseoso debido a la destrucción de capilares 

pulmonares. 

Asi pués el pulmón fibrótico que se observa en pacien­

tes con enfermedad pul manar intersti~ial duradera representa 

la fase final de un proceso con varios origenes. Pueden variar 

las características de. la a lveolitis intermedia o de la des-

·trucción pulmonar temprana, pero el resultado final es muy si 

mi lar~ 
En la enfermedad pulmonar interscitial inicial, los 

volúmenes tal vez sean normales. A medida que la enfermedad 

progresa, disminuyen los volúmenes pulmonares, lo que constit.!!_­

ye el sello distintivo de este sindrome. Si bien la mayor par 

te de los volumenes· disminuyen en forma proporcional, la cap! 

cidad pulmonar total a menduo disminuye más que el volumen r~ 

sidual. Así pués aumenta la proporción volumen residual/capa­

cidad pulmonar total. 

Todos·los resultados con~uerdan con el aspecto pato16gi-

co Jl la Fibrosis de las paredes alveolares; esto_ reduce la 
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extensibilidad del pulm6n. Como cons_,ecuencia de ello,. los V.Q.. 

lumenes pulmonares son peq~e~os ·y se necesitan presiones anor 

malmente grandes para distender el pulm6n. Pueden no estar 

compro~etidas especialmente las vías aéreas, pero se estre­

chan a medida que se reduce el volumen pulmonar. Sin embargo, 

si se corrjge la resistencia de las vías aéreas de acuerdo 

con el volumen pulmonar, este es normal o ctún disminuido PO! 

que las "fuerzas de retracción ejercidas sobre las paredes de 

las vías aéreas por el parén~uima circundante son anormalmen 

te elevadas (Fig. 16) (30, 31, 37, 38, 46}. 

NORMAL 

FIGURA 16. 

FIBROSIS INTERSTICIAL 

CALIBRE DE LA VIA AEREA EN LA FIBROSIS 
l ¡'-J T E l< s T r e I A>... 
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La resistencia de las vías aéreas es normal en la mayor 

parte de las enfermedades pelmonares intersticiales. La dis­

tensibilidad por lo general se reduce según el grado de fi­

brosis. La velocidad de flujo aérea disminuye en proporción 

a la disminu~ión de los volumenes pulmonares (26). 

ta P0 2 y la PC0 2 arteriales estan reducidas con frecuen­

cia y el pH es normal. La hipoxemia es por lo general leve 

en reposo hasta que la enfermedad esta avanzada. Sin embargo, 

con el ejercicio la P0 2 a menudo desciende notablemente y pue 

de manifestarse con cianosis. En la enfermedad establecida 

tanto el espacio muerto fisiol~gico como el shunt fisiológi­

co estan aumentados y se ha mencionado que la hipoxemia y la 

hipocapnea son el resultado de una inadecuada difusión (46). 

La regulación central de la respiración al parecer es 

normal en la mayor parte de los pacientes con enfermedad ~ul 

manar intersticial. El trabajo respiratorio a menudo aumenta, 

debido a la disminución de la distensibilidad pulmonar. la 

cual si excede de una tercera parte del total de la energía 

·corporal total ocasionaría la muerte del paciente (17). 

La respiración en estos pacientes es rápida y superfi­

cial. No se conoce el motivo de esto, pero es _posible que se 

deba a reflejos que se originan en los receptores irritati­

vos pulmonares o en los receptores 11 J 11 (yuxtacapilares). Los 

pri 1:-:or<h >t c:ncuc·r:trari en los bronquios, in01cdiatamente por 

debajo del revestimiento epitelial y pueden ser estimulados 
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por el aumento de tracción en las vfas aéreas c~usado por el 

mayor retroceso. Los receptores 11 J 11 es tan en 1 as paredes al­

veolares y podrían ser estimulados por las alteraciones fi­

bróticas en el intersticio (31). 

ENFERMEDADES 'oE LA PLEURA 

NEUMTORAX 

El n~umot6rax se define como el acumulo de gas en el es 

pacio pleural. Básicamente existen dos vías de ingreso del 

aire atmosférico, primero, a través de alguna lesión en la 

caja torácica, en el esófago o traquea y segundo, de la rup-

tura de tejido alveolar lo e ua l permite el escape de aire al 

intersticio pulmonar y por extensi6n al interior del espacio 

pleural.(34, 43). 

L a s a l te r a c i o n e s f i s i o l ó g i e a s s-e r .el a c i o n a n c o n l a d i s -

minuci6n o· pérdida de la presión negativa intrapleural_, lo 

que ocasiona colapso pulmonar, que ·a· su ves dificulta el re­

torno de sangre venosa al tórax (46). 

La mayoría de los casos de neumotórax son simples en el 

sentido de que las presiones intrapleurales no son muy eleva 

das y el evento patológico so)o alcanza a producir un colap­

so pulmonar parcial. La abertura pleural parietal cierra es­

pontaneamente y la pleura sana absorbe el aire que se halla 

en su interior en 2 6 3 semanas (31, 34, 43). 

En una pequeHa proporción de n~umotórax la co~unicaci6n 

'.~ n t re e 1 ¡:, u·¡ !: r n y el é s p a e i o ¡:: l e u r a l J et e, il e o m o v á 1 v u l a de 
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control de una sola yfa. Como consecuencia el aire penetra en 

el espacio pleural durante .la inspiración pero. no puede esca­

par durante la espiraci~n. El resultado es uri gran n~umotórax 

en el cual la pr~sión puede superar considerablemente a la pre . ' -
si6n atmosférica, produciendo distensión torácica y enlama­

yor parte de los casos la muerte del paciente si no es atendi 

do con prestancia (34, 41, 46). 

Como es de esperar, el n~umotórax reduce la capacidad vi 
tal y los volumenes espiratorios. Es común encontrar hipoxe­

mia la cual es proporcional al n·eumotórax, ya que al colapsar_ 

se el pulmón disminuye tanto la ventilación como 1~ circula­

ci6n san~uinea en el parén~uima (41, 46). 

EFUSIONES PLEURALES (DERRAME PLEURAL) 

Es una acumulación anormal ·de fluidos de ~ualquier tipo 

en el espacio intrapl'eur~l. No es· una enfermedad propiamente 

dicha, pero frecuentemente acompaña a enfermedades graves y 

siempre debe buscarse una explicación para su aparición (13, 

34) • 
.. 

Los derrame~ pl~urales pueden dividirse en exudados y 

trasudados ya sea que su contenido protéico sea elevado o no. 

l.os exudados se producen tfpicamente en procesos malignos e 

111fecciones, mientras que los trasudados son comunes y com­

plican la insuficiencia cardiaca congestiva y otros estados 

1 ', .,.~o'.;Js. :, ric-nudo es necesario ¿¡spirur ur1 derrame, pero 

1·1 tratamiento deberá estar dirigido a corregir la etiología 
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básica. La funci6n pulmonar está alterada como en el neumot6-

rax, pero en la práctica no es necesario efectuar mediciones 

de la misma (13, 34, 43). 

Las variantes del derrame pleural comprenden al hidrotó­

rax, .empiema (piotórax), hemotórax y quilotórax, ·que se refie 

re n a l a p re s e n c i a d e t r a ·s u d a do , ·p u s , s a· n gr e y l i n fa re s p e c ti 

vamente, en el espacio pl~ural {13, 34, 43). 

CONTUSION PULMONAR 

Los traumatismo contusos al tórax no siempre ocasionan 

lesión torácica evidente, pero con frecuencia producen daño 

al tejido ~ulmonar ~dyacente. 

A la contusión pulmonar se le ha reconocido como la le­

sión más coman y posiblemente la causa principal de complic! 

cienes respiratorias en los pacientes politraumatizados. 

Los cambios fisiológicos asociados a la c~ntusión pulm~ 
. . 

nar son: disminuci6n de la capacidad vital, disminución de 

la capacidad funcional residual e incremento de la resisten­

cia pulmonar, asf como, dismiriuci6n de los volumenes respir! 

torios e incremento del espacio muerto tanto anatómico como 

fisiológico (7, 14). 

Se ha descrito que la caracteristica patológica básica 

de la insuficiencia respiratoria es la pérdida de la barrera 

"· 1 ·: · ", l o - i: i, fi ·: 1 ·l r 1 (i e u r1 1 trae e u ;;10 e o ns e e u e, ne i a h <:! rn o r r a g i a y 
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edema alveolar e intersticial. Es común encontrar hipoxemia 
" 

.en los pacientes que sufrieron contusión parenquimatosa por 

hipoventilaci6n al obstruirse las vfas aéreas de conducción 

y por.los cambios hemodinámicos en las zonas lesionadas, por 

lo que es común que se formen puentes arteriovenosos que no 

permitan la oxigenación sanguínea y se acentúe la hipoxia.Sin 

embargo, en estudios experimentales recientes se ha demostra-

.do que mientras el puente arteriovenoso aumenta en el lobulo 

pulmonar afectado, el puente arteria-venoso en el total del 

pulmón no se incrementa significativamente (7, 14, 46). 

ENFERMEDADES DE LA CAJA -TORACICA 

Las alteraciones oseas del tórax pueden ocasionar ~nfer­

m~dad restrictiva. En humanos se han reportado como agentes 

etiológicos de este tipo de enfermedades a la escoliosis, la 

cifosis e inclusive a· la espondilitis anquilosante, sin que 

estos hallazgos puedan confirmarse ~On en el perro (7). 

La pérdida de continuidad de la caja torácica debida a 

fracturas de costillas no es causa de insuficiencia respira­

toria en el perro, aún cuando se presente con fracturas múl­

tiples que den la característica de tórax flotante . El mode 

lo restrictivo en este tipo de afección es ocasionado por 1~ 

siones concomitantes como son: Neumotórax, derrame pleural, 

e o n t u s i ó n d e 1 p a r é n q u i m a y e l d o 1 o r i n he r e n t e a 1 t r ·a u m a t i s m o 

( e: 1 e u . .i l r u e d ,.:i re e: u e i r i a e J p a e i d ,~; d v ·¡ tal i, c1 :, ta un 3 O:~ ) ( 7 ) • 

o 
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TRASTORNOS NEUROMUSCULARES 
" 

/ 
Las enfermedades ~ue afectan a los· músculos de la respi 

ración o a su inervación c~usan hipoventilaci6n y por lo tan 

to hipoxemip. La incapacidad del paciente para inspirar pro­

fundamente se refleja en la reducción de la capacidad vital,· 

la capacidad pulmonar total y la capacidad inspiratoria (46). ) 
__ _./ 

Las causas neuromus~ulares de hipoventilación, compren-

den (Fig. 17): 

1) Depresión del centro respirato~io por drog~s (barbi­

túricos y derivados de la morfina). 

2) Enfermedades del bulbo raquídeo incluyendo encefali­

tis, traumatismos, hemorragias o neoplasias. 

3) Anorm~lidades de las vías de conducción de la médula 

espinal, como las que suceden a luxaciones cervica­

-les altas. 

4) Enfermedades de los nervios que inervan los músculos 

de la respiración. 

5) Afecciones de la unión neuromuicular como la mastenia 

gravis y la intoxicación por acetilcolinesterasa. 

6) Enfermedades de los músculos respiratorios, por eje~ 

plo, distrofia muscular progresiva. 

Debe recordarse ~ue el mús~ulo más importante de la res 

¡; ·¡ t ·de i ó 11 eº e 1 ci i .-,, f r ii Q m a ~ y q u e 1 os p a e i entes a fe et ad os por 
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enfermedades progresivas no denotan disnea mientrqs no se vea 

involucrado el diafragma, y para entonces su capacidad venti­

latoria puede estar seriamente comprometida (17)! 

1,2 3 

1---4 
___ 5 

0-6 

FIGURA 17. CAUSAS DE HIPOVENTILACION 
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ENFERMEDADES VASCULARES 
,.. 

Este grupo de enf~rrnedádes adquieren relevancia clínica 
t 

al considerar que su presentación comprometen la vida del pa . -
, 

ciente. Las alteraciones son producidas por alteraciones en 

la dinámica de los fluidos en los compartimentos pulmonares. 

EDEMA PULMONAR 

En la acumulación anormal de liquido y solutos en los 

espacios extravasculares del ~ulm6n, lo cual debe ocurrir en 

el intersticio pulmonar o en los alveolos y bronquiolos ter­

minales (4). 

Para abordar el presente tema cabe recordar ~ue el capi 

lar pulmonar esta recubierto por células endoteliales y ro­

deado por un espacio intersticial (Fig. 18). 
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Existen pruebas de que este intersticio es muy estrecho ... 

de un lado del capilar, donde esta formado fundamentalmente 

por la fusión de las dos membranas basales, mientras que del 

otro lado es más amplio y contien~ fibras de col~gena. Esta 
• 

última región puede ser muy importante para el intercambio 

de líquidos. Entre los espacios intersticial y alveolar se 

encuentra el epitelio alveolar, compuesto predominantemente 

por células tipo l y la capa superficial de sustancia tenso­

activa (4, 37). 

El endotelio capilar es ~uy permeable el agua y a ~uchos 

solutos incluyendo iones y mole~ulas. Las proteínas tienen ~n 

movimiento limitado a través de las células. Por el contrario, 

el epit~lio alveolar es ~ucho m~nos permeable y en general im 

pide el paso de iones por p~quefios que sean (16, ?~). 

Por otro lado cabe comentar que las fuerzas hidrostáti­

cas tienden a desplazar el líquido del capilar hacia el espa­

cio intersticial mientras que las fuerzas osmóticas tienden a 

mantenerlo dentro del mismo. El movimiento de líquidos esta 

regida por la ecuación de Starling: 

Q = K (Pe - Pi) - O (Tlc - Tli). 

Donde Q es el flujo de salida del capilar, K es el coe­

ficiente de filtración, Pe y Pi, son las presiones hidroestá . -
ticas en el capilar y el espacio intersticial respectivamen­

te; Ttc y Tti, son las presiones coloidosmoticas correspon-
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dientes, y o es el coeficiente de reflexión. Esto Oltimo in­

dica la efectividad de la r.embrana para imp~dir· (acción de 

reflexión), el pasaje de la proteína comparada con la del agua 

a través del endotelio. Esta propiedad está reducida en enfer 
, -

me~ades que causan lesión celular y aumentan la permeabilidad 

{16, 18). 

Si bien esta ecuación es valida desde el punto de vista 

conceptual su aplicación práctica es limitada. 

El líquido qu~ sale de los capilares se desplaza dentro 

del espacio intersticial y se dirige al intersticio perivas­

cular y peri bronquial. El tejido intersticial forma, en con-

diciones normales una vaina dilgada alrededor de las ar-

terias, venas y bronquios ~ulmonares, además de que contiene 

a los linfáticos. Los alve~los en si estan aparentemente des­

provistos de linfáticos, pero una vez que el líquido llega al 

intersticio perivascular y peri bronquial, parte del mismo es 

llevado a los linfáticos en tanto ~ue otra parte se desplaza 

a través del tejido intersticial laxo. Los linfáticos bombean 

activamente la linfa hacia los· ganglios bronquiales e hilia­

res (28, 34, 37, 38, 39, 42). 

Si el líquido escapa de los capilares en cantidad excesi 

va, ·hay dos factores que tienden a limitar este flujo. El pri 

mero es un descenso de la presi6n coloidosmotica del líquido 

intersticial ya ~ue la proteina esta diluida como consecuen­

cia de la filtración m~s rápida del agua. Sin en1b~rgo, este 
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factor no actGa si esta muy ~umentada la permeabilidad del ca 

pilar, al segundo es· un ·a·umento de la presión hidrostática en 

el intersticio pulmonar que, reduce la presión de lfquidos ha 

cia el ·exterior de los cap.ilares (28, 34, 37, 38, 39, 42). 

Se r~co~ocen dos perfodos en la formación del edema ~ul­

monar (Fig. 19). El primero es el edema intersticial, que se 

caracteriza por la ingurgitación del tejido intersticial peri 

vascular y peri bronquial, ~ueden observarse linfáticos ensan­

chados y aumentado el flujo linfático. Además puede haber cier 

to ensanchamiento del intersticio de la pared alveolar. La fu~ 

ción pulmonar esta poco afectada en este prfodo y es diffcil 

reconocer la enfermedad (28, 34, 37~ 38, 39, 42). 

1 

FIGURA 19, FDF~A INTERSTICIAL 
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El segundo perfodo es ~l edema alveolar, en dond~ el lf­

quido se desplaza hacia los Jlveolos, que se van llenando po­

co a poco {Fig. 20J. Como consecuencia del aumento de las fuer 

zas de tensión superficial, los alveolos edematizados se redu 

cen de tamafio, esta impedida la ventilación, y en la medida 

en que los alveolos se mantienen perfundidos, la hipoxema prQ 

gresa. El lfquido del edema puede pasar a las vfas grandes y 

pequefias, ~ara ser expectorado en forma de es~uto abundante y 

espumoso. No se sabe con exactitud que determina la transi­

ci6n de edema intersticial en alveolar, ~ero puede ser que los 

linf~ticos esten sobrecargados y que la presión del espacio 

intersticial aumente tan~o que el liquido pase a los alveolos 

{28, 34, 37, 38, 39, 42). 

FIGUílA 20. EDEMA ALVEOLAR 
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Las etiologías pueden clasificarse bajo 6 encabezamien-.. 

1.- Aumento de la presión hidrostática capi)ar. 

·2.- Aumento de la p~rmeabilidad capilar. 

3.- Insúficiencia linfática. 

4.- Disminución- de la presión intersticial. 

5.- Disminución de la presión coloidosmótica. 

6.- Etiología desconocida. 

El edema pulmonar reduce la distensibi]idad del pulmón. 

Un factor importante en este caso es la inundación alveolar 

que provoca una reducción del volumen de las unidades del pul 

m6n afectado por ~umento de las fuerzas de tensión superfi­

cial. Además, el edema intersticial ·en si provoca probable­

mente la rigidez del pulmón interfiriendo con sus propieda­

des elásticas, aunque es difícil tener pruebas de ello. Los 

p.ulmones edematizados requieren presiones de expansión anor­

malmente altos cuando se realiza la ventilación asistida, y 

tienden a colapsarse hasta volumenes muy pequeños cuando no 

se les distiende activamente {26). 

La resistencia de las vías aéreas esta aumentada en for 

ma típica, sobre todo si algunas de las vías de conducción 

de mayor calibre contienen líquido edematoso. También puede 

desempeñar algun papel la broncoconstricci6n refleja luego 

de la estimulaci6n de receptores de irritaci6n en las pare­

des bronquiales. Es posible que en ausencid del edema alveo-

e 
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lar, el edema intersticial ~umente la resistencia de. las pe-
• 

queñas vías aéreas como consecuencia del acumulo de líquido 

eribronquial (26). 
I ' 

El edem~ int~rsticial afecta muy poco el intercambio 9! 

seoso alveolocapilar. El edema alveolar provoca hipoxema so­

bre todo por·e1 incremento del espacio muerto. Estos pueden 

ser alveolos edematizados o por el acumulo de líquidos en las 

vfas .aéreas. La vasoconstricci6n hipoxica tiende a disminuir 

al shunt vascular, pero con fre~uencia este llega a ser ma­

yor al 50% del flujo sa·n~ufneo ~ulmonar todal en el edema avan 

zado (28, 40, 42, 46). 

Las unidades pulmonares con relaci6n ventilaci6n-perfu­

sión reducida contribuyen también a la hipoxemia. Se ha pro­

puesto que dichas unidades se encuentran en zonas más perifé­

ricas de las vías aéreas obstruidas por el liquido del edema, 

o que son unidades cuya ventilación se halla reducida por su 

proximidad con los alveolos edematizados. Estas unidades al­

veolares son propensas a colapsarse durante la administración 

de oxígeno, pero paradojicamente la oxigenoterapia es funda­

mental para aliviar la hipoxemia (28, 40, 42, 46) 

la Pco 2 arterial puede ser normal o baja en el edema pul 

mónar por el aumento de la ventilación de los alveolos no ede 

matizados. Esto es ocasionado en parte por la hipoxemia arte­

rial y tRmbi~n, rosible~ente, ror la esti~l:laci6n de los re­

ceptores vagalcs. Sin embargo, en el edema pulmonar fulminan 
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te, puede producirse retenci6n de bióxido de carbono yacido 
" 

sis respiratoria (28, 40, 42, 46), 

Los pacientes con ~dema pulmonar tienen respiración rá-
, . 

pida y superficiil. Esto puede ser inducido por la estimula-. 
ci6n de los receptores yuxtacapilares y otras aferentes vag! 

1 e s . E l m o d el o d e l a re s p i r a c i ó n r á p i d a r e.d u c e a l m i n u to el 

trabajo elástico alto de la respiración. La hipoxemia arte­

rial es un estímulo agregado al control de la ventilación 

(46). 

TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

La incidencia de la enfermedad tromboembólica en el pe­

rro no se ha podido determinar ya ~ue la mayo~fa de los caso$ 

cursan sin- signos clínicos, además de que ~uando los presen­

tan pueden ser confundidos con otras enfermedades cardiopul­

monares como infundidos con otras enfermedades cardiopulmona­

res como insuficiencia cardiaca congestiva, n~umonfa o at~lef 

tasia. Otra limitante es ~ue en los animales con signos clfni 

cos el diagn6stico solo puede ser realizado a la necropsia 

(30). 

La tromboembolia pulmonar se basa en la oclusi6n de el 

flujo sanguíneo, producido por partículas de diferentes oríg~ 

nes pudiendo ser elementos tisulares, material extraño, pará­

sitos, grasa, 9as o coagulas. 
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Cuando el embolo es liberado en la circulación, estrans-.. 
portado rápidamente hacia las arterias pulmonares. Los trom­

bos muy grandes se impactfth en una arteria de gran calibre. 

_Sin embargo, el trombo puede d~~integrarse y bloquear varios 

yasos peque~os t30). 

El infarto pulmonar, ·se produce con poca frecuencia. A 

me~udo se incuentra hemoriagia distal, piro las estructuras 

alveolares se mantienen- viables. Es más probable el infarto 

s i el e m bol o b l o q u e a e o m p l et amente· ·un a arte r i a· grand e o s i 

hubiera una enfermedad ~ulmonar previa. La pdca frecuencia 

del infarto puede expiicarse por el hecho de que la mayoría 

de los embolas no obstruye de manera completa el vaso. Ade-

·más l~ arteria bron~uial se anastomosa y las vías aéreas su­

ministran oxigeno al parénquima pulmonar (30, 46). 

Cuando una arteria pulmonar es ocluida con un cateter, 

en el hombre y en aniMales de laboratorio la ventilación de 

esa regi6n der pulmón está reducida. El mecanismo parece ser 

un efecto directo de la dismiriución del PC0 2 alveolar sobre 

el músculo liso de las pequeñas vías aéreas'locales, que pr,2. 

vaca broncoconstricci6n {46.). 

En relación con el intercambio, ~s de esperarse que de! 

pués de la embolia pulmonar se desarrolle hipoexemia modera­

da y sin retención de bióxido de carbono. Oue esten aumenta­

dos los shunts fisiolóricos como el espacio muerto (46). 
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
/ 

La insuficiencia respiratoria es un transtorno que con­

siste en intercambio gaseoso in~uficiente para cubrir las ne 

ce s i d a d es me ta b ó 1 i c a s • E s ta d e f i n i c i ó n no i n d i ca el n i v el um 

bral de oxigenación. Más bién depende del papel del pulmón en 

la homeostisia normal, pues en la insufjciencia respiratoria 

siempre se producen transtornos en la función de otros órga­

nos (40). 

/ No existe una definic.ión absoluta de los niveles de· P02 

y PC0 2 arteriales ~ue indiquen insuficiencia respiratoria en 

el perro. Sin embargo, cabe mencionar que los valores norma-

·1es de P0 2 y Pco 2 caen dentro de los ringas de 80 a 100 mmHg 

y 38 a 40 mmHg respectivamente. Como gufa general los· valores 

que se mencionan como indicativos de insuficiencia respirato­

ria eri esta especie son: Una P0 2 de menor de 80 mmHg y una 

PC0 2 mayor de 40 mmHg (9). 
_,) 

Cualquiera de los mecanismos de la hipoxemia tales como: 

hipoventilación, defectos de difusión, shunt y desigualdad de 

ventilación-perfusión, ~~eden contribuir a la baja presión de 

o~fgeno arterial en la in~uficiencia respiratoria. Sin embar­

go, la causa más importante es la desigualdad de ventilación­

perfusión. Ello es responsable en gran parte de la baja P0 2 

arterial en la insuficiencia respiratoria que complica a las 

e n f: '. rrn e d J d ,:· s o b s t r u e t i v a s y L: s e n fe r me d i:": d e s re s t r 1 et i v a s ( 2 , 

29, 21, 22, 31, 37). 
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En las insuficiencias respiratorias invariableme~te OC! 

rre hipoxemia, pero puede subdividirse en forma adicional se 

gun el nivel de la Pco2 y la ventilación: 

A. -Hipo~emia con Hipercapnia. 

l. Disminución de la ventilación. La reducción de la 

ventilaci6n alveolar conduce a hipoexemia e hiper 

capnia, que ocurren en pacientes con depresión de 

los impulsos centrífugos respiratorios centrales 

debido a fármacos o lesiones en el sistema nervi~ 

so central, o bien con trastorno de la función de 

los músculos respiratorios, como en una parálisis 
, . 

o traumatismo. El sistema de intercambio gaseoso 

se preserva bien en estos pacientes. 

2. Ventilación normal o mayor. La hipercapnia debida 

a desigualdades de ventilación perfusi6n conduce 

a compensaci6n por ~umento de la ventilación. Cuan 

do la ventilación ya no puede ~umentar, debido a 

desi~ualdades de graves y a ~umento del trabajo 

respiratorio, se produce hipercapnia e hipoxemia. 

las causas son sobre todo las enfermedades obstruc 

tivas, como enfisema, bronquitis cr6nica y asma. 

B. Hipoxemia con normocapnia o hipocapnia. La hipoxemia 

~uele deberse a desviaci6n o desigualdades de venti­

lación-perfusión, pero la ventilación permanece sufi 
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ciente para el intercambio de bióxido de carbono. Esto 

ocurre en las enfermedades restrictivas crónicas, como 

la fibrosis. 

Con la finalidad de expresar numericamente los diferen-
• 

tes mecanismos de la hipoxemia se presenta el cuadro No. 3. 

HIPOXEMIA 
P02 80 

HIPOVENTILACION SI 

DEFINICION DE SI DI FUSION 

SHUNT 
{derecha a SI 
izquierda) 

DESIGUALDAD DE 
VENTILACION/ SI 
PERFUSION 

1 

CUADO No. 3. 

HI PERCAPNIA 
PC02 40 · 

SI 

NO 

No 

SI o MO 

HIPOXEMIA HIPERCOP- RESPIRACION DE 
AL NIA AL o2 AL 100% POR_ 

EJERCICIO EJERCICIO 15 MINUTOS 

, 

SEVERA SEVERA 400 

SEVERA NO 400 

SI POSIBLE 400 

SI SI o NO 400 

FICUI.TAI IE MEDICINA vm"INAltlA y zoorrclli 
IIBLIOTECA • UN A M 
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La hipoxemia es peligrosa porque ocasiona hipoxia de los 

tejidos. Sin embargo, es importante recordar que la P0 2 art~ 
. 

rial es un factor de entiega de oxfgeno a los tejidos. Otros 

factores compre~den la afinidad·de oxigeno de la hemoglobina, . . 
el volumen minuto cardiaco y la distribución del flujo san-

guíneo. 

Los tejidos varian ~ucho en ~u susceptibilidad .a 1 a hipo-

xia, 1 os que se hayan en mayor riisgo corresponden el sistema 

nervioso central y el miocardio. La disconti·nuidad de la i rri 

gaci6n sangufnea a la corteza cerebral provoca la pérdida de 

su funci6n en el término de 4 a 6 se~undos, la.pérdida de con 

ciencia en 10 a 20 s~gundos, y cambios irreversibl~s en 3 a 5 

miriutos, en el coraz6n· una anoxia mayor de 5 a 6 minutos pue­

den desencadenar fibril~~i6n del miocardio (8, 22, 46). 

Se desciende la P0 2 en los tejidos más alla de un nivel 

rítico, cesa la oxidaci6n aeróbica y se establece la glucoli­

sis anderobica con la formación y liberación de mayores canti 

dades de acido lactico. No se c~noce con certeza ~ual es la 
, 

P0 2 en la que o~urre esto, y es probable que halla variacio-

nes entre los tejidos. Sin embargo, existen pfuebas de que la 

P0 2 intracelular crítica es de alrededor de 1 mmHg en la re­

gi6n mitocondrial (46). 

La glucolisis anaer6bica es un método relativamente ine­

ficaz p~ra obtener energía de la glucosa. No obstante, dese~ 

peña un papel fundamentill para el mantenimiento de la viabi-
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r 

idad de los tejidos en la insuficiencia respfratorii. La~ 

grandes cantidades de acido lactico que se forman son libe­

radas en la sangre ptovocando ai:.i dosis metabólica. Si mejo­

r a l a o x i ge n a e i 6' n d e 1 o s te j i d o s , e l a c i do l a c t i c o p u e d e s e r 

convertido a glucosa o puede ser· util"izado directamente co­

mo energfa. La mayor parte de esta conversión tiene lugar en 

el hígado (46). 

La hi poxemi a de· grado moderado produce pocos cambios fi 

siol6gicos. Cabe recordar ~ue la saturación de ox·fgeno art! 

rial es de aproximadamente el· 90% cuando la P0 2 es de 60 mm 
-

·Hg con· un pH normal. Las· únicas anomalías son una leve al te 

ración de las funciones metales· y de la ·a·gudeza vi'sual y una 

hiperventilación moderada (46). 

Cuando la PQ 2 arterial desciende rápidamente a menos de 
~· 

40 a 50 mmHg, se observan efectos d~lectereos en varios si! 

temas ~rgánicos. El sistema nervioso central es especial~en 

te vulnerable y a menudo el paciente muestra alteración del 

estado de animoi somnolencia, cefalea o alte~aci6n de la con 

ciencia (46) . 

. La hipoxemia aguda severa ~uede provocar co.n~ulsiones, 

hemorragias retinianas y daño cerebral permanente. El sist! 

ma cardiovas'cular muestra ta~uicardia· y ligera hipertención, 

debida en parte a la liberación de catecolaminas; en la hipQ 

x e r;1 i a s e v era p u e de o e a s i o na r b r ad i e a r d i a e h i poten e i ó n • La 
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funci6n renal esta perturbada y puede haber retenci6~de so 
. 

dio y proteinuria. Es co~fan la hipertensi6n ~ulmonar debido 

a la hipoxia alveolar ásociada. Existe también disminuci6n , . 
de 1 a e a p a e i,d ad .'de 1 trabajo in u s ·e u 1 ar ( 2 O , 21 , 2 2, 31 , 3 7) • 
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