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Prefacio 

Nos preguntan ,por qué otro libro? Tal vez porque, como dice B. Dalmau: "escribir un libro es un continuo y 
abrumador tumulto de decisiones [ ... ] en el fondo, escribir un libro es volcar una gran energía en una criatura que 
está fuera de ti y que no te devolverá nada de nada, al menos hasta su publicación, en que una gran satisfacción 
invade cada una de tus células exhaustas•: Creemos que estas consideraciones se ajustan bastante bien a lo que sen
timos los autores, sensación muy difícil de trasmitir a otros, aunque esos otros te acompañen en el día a día con los 
pacientes. 

Pocas áreas de la Medicina Intensiva han evolucionado tan rápida y vertiginosamente como la ventilación mecá
nica. Cada día debemos decidir sobre las mejores pautas de ventilación en el paciente crítico, decisiones complejas 
que requieren un profundo conocimiento no solo del funcionamiento de los modernos respiradores, sino y funda
mentalmente, de las bases fisiopatológicas que rigen la interacción paciente-ventilador. 

En este complejo contexto, Ventilación mecánica: Fisiopatología respiratoria aplicada intenta revisar desde un punto 
de vista fisiopatológico las alteraciones que surgen tras la aplicación de la ventilación mecánica (invasiva y no inva
siva) en el paciente crítico, y el porqué de las diferentes estrategias o modalidades ventilatorias que aplicamos para 
optimizar la ventilación de nuestros pacientes. Con este libro, los autores esperamos poder brindar al lector las bases 
para la adecuada interpretación fisiopatológica de lo que le sucede a nuestro paciente ventilado. Esperamos y nos 
hemos esforzado para que este no sea "un libro más" de ventilación mecánica, sino que despierte en el lector la ne
cesidad de profundizar en el conocimiento de la fisiopatología respiratoria para poder brindar una mejor asistencia 
ventilatoria a los pacientes, el fin último de todos nuestros esfuerzos. 

Deseamos agradecer a las Sociedades científicas (SEMICYUC, SATI, SUMI, SOCHIMI), a la URV y al 
IISPV por el apoyo institucional brindado a este libro. Agradecemos también a Ediciones J ournal, por confiar una 
vez más en nuestro proyecto y dedicarle mucho tiempo y esfuerzo para su concreción. Y, particularmente, queremos 
agradecer de forma muy especial a cada uno de los autores (amigos) que han contribuido de forma desinteresada 
con su sabiduría, para que este libro deje de ser un sueño y pase al terreno de la realidad. 

Los editores 





Prólogo 

El cuerpo de conocimientos que caracteriza la formación de los especialistas en el cuidado de los pacientes en 
situación crítica aguda se basa fundamentalmente en la fisiopatología, y es más evidente aun que en ninguna otra es
pecialidad. Podemos considerar que es la herramienta necesaria para poder ofrecer los mejores cuidados a nuestros 
enfermos y esto es todavía más patente cuando se trata del manejo del paciente con insuficiencia respiratoria aguda 
o crónica reagudizada. 

El conocimiento de la función normal {a la que se aspira a retornar en la medida de lo posible) y de la alteración 
de esa normalidad con la que hemos de enfrentarnos, ha de ser profundo si queremos que nuestra actitud sea eficaz. 
Contar con un conocimiento minucioso y bien establecido de la fisiopatología ha de ser, sin duda, nuestra respon
sabilidad. 

Ventilación mecánica: Fisiopatología respiratoria aplicada cubre ampliamente el área de conocimientos de la fisiopa
tología respiratoria, de la que hemos de disponer para brindar una ayuda al paciente que ha fracasado temporalmen
te en su capacidad para asumir una ventilación efectiva. Una revisión somera del índice de capítulos nos permite 
saber que dispondremos de información cuidadosa y actualizada de la función normal, así como de la ventilación 
invasiva y de la no invasiva, tanto en el inicio como en el final, y ante patologías concretas. 

La urgencia en la adquisición de conocimientos eficaces es una tentación que nos puede llevar a prescindir de 
la información detallada y fundamental de las alteraciones que se han producido, y de las funciones que hemos de 
asumir para ayudar a nuestro paciente. Por ello, resulta imprescindible poder contar con un libro como este, tanto en 
nuestra biblioteca como junto a la cabecera de la cama. De hecho, me atrevo a recomendar como una buena práctica 
que cada grupo incorpore a su programa formativo la revisión colectiva, comentada y discll!tida de cada capítulo en 
sesiones espeáficas periódicas. 

La aplicación de estos conocimientos requiere un punto de reflexión si aspiramos a ser eficaces. No siempre es la 
mejor opción una solución simple y rápida cuando somos requeridos en la cabecera del paciente con ventilación asis
tida invasiva o no invasiva. Los profundos conocimientos de fisiopatología respiratoria que brinda este libro y una 
silla junto a la cama del paciente probablemente sean la combinación ideal. Es una actitud que nos debemos exigir 
darnos un espacio de reflexión para decidir la actitud más adecuada, y otro de reposo para verificar el resultado de 
la maniobra aplicada. 

Por último, merece la pena que prestemos atención en otras de las virtudes de este libro: La bibliografía relevante 
y actualizada que nos ofrece cada capítulo colabora tanto a dar solidez a cada propuesta como a permitir al lector 
una mayor profundidad en los conocimientos de aspectos concretos. 

Felicitamos a todos los prestigiosos autores porque han logrado con su esfuerzo un resultado brillante y, lo que 
es aún más relevante, una obra de gran utilidad para la práctica clínica diaria. 

Dr. Andrés Esteban 
Hospital Universitario de Getafe 
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Fisiología de la respiración espontánea 
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, ■ 
Estructura y función del pulmón: Visión fisiopatológica 

Alejandro Rodríguez • Sandra Trefter • Juan Carlos Yébenes • María Bodí 

Introducción 

El aparato respiratorio se encuentra constituido por 
las vías aéreas extrapulmonares, el pulmón, la caja torá
cica y los músculos respiratorios (bomba muscular). Para 
cumplir su función esencial, requiere un control central 
de su actividad. La respiración está regulada por estímu
los químicos, de tal forma que la ventilación se ve afectada 
por las variaciones en las concentraciones sanguíneas de 
CO11 O

2 
e iones H + (hidrogeniones). El centro respirato

rio, localizado en la protuberancia cerebral (apnéustico), 
controla las neuronas del bulbo raquídeo ( neumotáxico) 
para que la ventilación se produzca de forma rítmica. Este 
centro se activa al aumentar la presión parcial de CO

2 
en 

la sangre arterial. También colaboran en el proceso respi
ratorio las terminaciones nerviosas o receptores de los al
veolos. Para que la función respiratoria se realice de forma 
adecuada se requiere, además, la participación del sistema 
cardiovascular y los mecanismos neurohumorales que in
tervienen en la regulación del calibre bronquial. 

Vías aéreas extrapulmonares 
Las vías aéreas extr.apulmonares están formadas por 

las fosas nasales, la faringe, la laringe, la tráquea y los 
bronquios principales. 

Faringe 
La faringe es un conducto músculo-membranoso que 

se continúa con el esófago y se conecta con el aparato 
respiratorio a través de la laringe. El calibre del conduc
to faríngeo se encuentra determinado por dos fuerzas: 
la presión transmural, que es la diferencia entre la pre
sión intraluminal y la extraluminal, y la distensibilidad 
(compliance) de la pared de la faringe. La distensibilidad, 
a su vez, dependerá de la estructura histológica del te
jido ( conectivo y muscular) y de la musculatura dilata
dora de la vía aérea alta. Esto permite comprender que 
cuando la presión transmural desciende por debajo de 
la presión atmosférica (presión en la boca), se tiende a 

Sin datos, tú eres solo otra persona con una opinión. 

William Edwards Deming 

producir un colapso faríngeo. Por otra parte, la presión 
extraluminal puede alcanzar valores supratmosféricos 
de forma activa por constricción de los músculos de la 
faringe, un hecho que resulta fundamental durante la 
deglución. Sin embargo, también puede producirse un 
incremento de la presión extraluminal de forma pasiva, 
por el aumento considerable del depósito de tejido adi
poso que rodea la faringe, tal como sucede en la obe
sidad. En estos casos, existe una tendencia al colapso 
faríngeo durante la inspiración. Sobre alguna de estas 
alteraciones basa su acción la ventilación no invasiva 
(VNI), por lo cual remitimos al lector a la Sección 2. 

Laringe 
La laringe se encuentra en la región de las vértebras 

cervicales 111 y VI. Está constituida por once cartíla
gos articulados y se extiende desde el orificio superior 
limitado por la epiglotis, el pliegue mucoso aritenoepi
glótico y los cartílagos aritenoides y de Santorini, hasta 
el borde inferior del cartílago cricoides. En la laringe se 
incluyen la epiglotis, las cuerdas vocales falsas o pliegue 
ventricular y las cuerdas vocales verdaderas, formadas 
por dos pliegues que se extienden desde el ángulo del 
cartílago tiroides hasta las apófisis vocales de los ari
tenoides (Figura 1.1). Las cuerdas vocales dividen a la 
cavidad laríngea en tres partes: vestíbulo, glotis y zona 
laringotraqueal. La glotis se abre por acción de los 
músculos cricoaritenoideos (CA) posteriores y se cierra 
por los CA laterales y el interaritenoideo. 

Las características del conducto faringolaríngeo tiene 
una gran importancia al momento de definir lo que se con
sidera "vía aérea difícil''. La Asociación Estadounidense de 
Anestesia (ASA) define como vía aérea difícil la existen
cia de factores clínicos que complican la ventilación ad
ministrada por una mascarilla facial o la intubación rea
lizada por una persona experimentada. Es trascendental 
recordar que a mayor grado de dificultad en la intubación, 
mayor incidencia y gravedad de las complicaciones. Un 
elevado porcentaje de complicaciones graves (hasta un 
30%) en anestesia pueden relacionarse con una vía aérea 
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Banda ventricular o falsa 
cuerda vocal 

Repliegue 
aritenoepiglótico 

Figura 1.1 Esquema de la laringe. 

Aritenoides 

Epiglotis 

Cuerdas vocales 

Pared anterior de 
tráquea 

Seno piriforme 

difícil. Por lo cual se han desarrollado pruebas altamente 
"predictivas" para identificar la vía aérea que ocasionará 
dificultades en la intubación. En la Figura 1.2 se pueden 
observar las clasificaciones más usadas para predecir una 
intubación difícil. A pesar de la utilidad teórica de estas 
escalas se han observado bajos valores de sensibilidad 

{20% al 62%) y moderados valores de especificidad {82% 
al 97%) en la práctica clínica. 

Escala/técnica 

Mallampati 
Paciente sentado, cabeza en 
extensión completa, efectuando 
fonación y con la lengua afuera 

Cormack-Lehane 
Mediante laringoscopia directa 
se valora el grado de dificultad 
según las estructuras que se 
visualizan 

Tráquea 
La tráquea es un conducto de aproximadamen

te 12 cm de largo y 2,5 cm de diámetro, formado por 

Clasificación 

• Clase 1: Visible paladar, úvula y pilares 

• Clase 11: Visible paladar y úvula 

• Clase 111: Visible paladar y base de 
úvula 

• Clase IV: Solo visible paladar 

• Grado 1: Visible el anillo glótico total 
(intubación fácil) 

• Grado 11: Solo se ve la mitad superior 
del anillo glótico (intubación difícil) 

• Grado 111: Solo se ve la epiglotis 
(intubación muy difícil) 

• Grado IV: Imposible ver incluso la 
epiglotis (intubación con técnicas 
especiales) 

Esquema 

11 

~ '-====-" 
111 IV 

Figura 1.2 Escalas utilizadas para valorar la dificultad de la vía aérea para intubación. 



anillos cartilaginosos incompletos en su parte posterior. 
Se extiende desde la sexta vértebra cervical a la quinta 
dorsal donde se bifurca en dos bronquios principales. 
Se encuentra revestida por un epitelio cilíndrico ciliado 
con abundantes células caliciformes y glándulas submu
cosas (serosas y mucosas), las cuales se encuentran iner
vadas por fibras vaga[es posganglionares que utilizan 
como neurotransmisor a la acetilcolina y que producen 
el moco que recubre el epitelio. 

El moco se encuentra constituido por tres capas, la 
más superficial (gel) contiene la mayor parte de glico
proteínas y es transportada por el movimiento ciliar. La 
parte profunda, conocñda como fase sol, está en contacto 
con la zona apical de las células epiteliales, es más rica en 
agua y contiene un tensoactivo proveniente del sistema 
alveolar, que asegura la capacidad de deslizamiento y el 
efecto antiadhesivo. Una tercera capa, más profunda, 
está formada por glicoproteínas de alto peso molecular 
(mucinas) que cumplen la función de sostén dentro de 
la constitución del moco. La viscosidad o la elasticidad 
del moco está en relación con el contenido de agua y 
mucinas, las cuales forman una matriz tridimensional a 
través de diferentes enlaces químicos (puentes de H + o 
enlaces covalentes). El volumen normal de secreción de 
moco en las vías aéreas oscila entre 0,1 mLy 0,3 mL por 
kilo de peso y día. 

Dentro del contenido del moco hay que señalar la 
presencia de inmunog[obulinas (Ig) de cipo G pero so
bre todo de tipo A. La IgA es sintetizada por las células 
plasmáticas de la submucosa y liberada hacia la luz de 
las vías aéreas, donde cumple su función inmunitaria. 

• • 
Reposo Recuperación 
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Además se encuentran aquí enzimas con actividad an
tibacteriana (lisozima) y diferentes factores inhibitorios 
de enzimas proteolíticas. 

El transporte mucociliar es el más primitivo y esen
cial de los mecanismos de defensa del tracto respirato
rio. Gracias a su normal funcionamiento, se consigue 
una superficie húmeda y relativamente limpia de toda 
la mucosa respiratoria. El sistema de transporte mu
cociliar nasal, en particular, juega un papel preponde
rante en la depuración del aire inspirado y, por tanto, 
en el mantenimiento de la salud del organismo ente
ro. Las partículas, cuyo diámetro oscila entre 1 micra 
y 10 micras, se depositan preferentemente en la na
riz. La fuerza de los cilios y las propiedades adhesivas 
del moco son tan importantes que incluso partículas 
de 0,5 mm de diámetro son transportadas por este 
sistema. Los cilios respiratorios se mueven constan
temente a una frecuencia media de 1000 veces/min y 
mueven los materiales de su superficie a una velocidad 
variable de entre 3 mm/min y 25 mm/min, depen
diendo de la localización y de las condiciones ambien
tales. Es característico el movimiento bifásico de los 
cilios, que consiste en un movimiento rápido efector 
y un movimiento más lento de recuperación, siendo la 
duración relativa de ambas fases de 1:3 (Figura 1.3). 

Es muy importante recordar que la función mucoci
liar depende de la temperatura y de la humedad. La ac
tividad ciliar aumenta con la temperatura, siendo máxi
ma a 36-40 ºC. Sin embargo, temperaturas superiores 
reducen la viabilidad de los cilios. Estudios in vivo evi
dencian que las condiciones de temperatura y humedad 

• • 
Efectivo Reposo 

Moco 

Fluido 
perici liar 

Epitelio 
ciliado 

Figura 1.3 Esquema del movimiento ciliar y el transporte mucociliar. Obsérvese que en la onda de recuperación el ci lio comienza 
a moverse desde la posición de reposo, mientras que en la onda efectiva, el cilio se extiende y se mueve hasta la posición de 
reposo propulsando el moco en esa dirección (flecha). 
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ambientales no influyen en la velocidad de aclaramiento 
ciliar, como consecuencia de la eficaz acción de la na
riz. Sin embargo, cuando intubamos a un paciente, la 
inhalación de aire frío {sin calentador) y muy seco {sin 
humidificador) puede afectar seriamente a la actividad 
mucociliar y generar complicaciones respiratorias. Esto 
nos obliga a utilizar diferentes formas de humidificación 
y calentamiento una vez intubados los pacientes, como 
los humidificadores de cascada o la nariz artificial. 

La deshidratación sistémica altera profundamente 
el transporte mucociliar, ya que, aunque los cilios se si
guen moviendo, se produce un espesamiento de las se
creciones que imposibilita el transporte. Un exceso de 
moco aumenta la carga que deben transportar los cilios 
y hace el movimiento ciliar difícil a causa de la excesiva 
viscosidad. Así, en la fibrosis quística y en el asma bron
quial la secreción puede ser tan espesa y pegajosa que 
sea imposible su arrastre por los cilios; de allí que una 
parte importante del tratamiento en estos pacientes sea 
la adecuada hidratación. 

Aunque la infección viral es la causa más frecuente de 
alteración mucociliar, con pérdida completa de células 
epiteliales, lo cual favorece la proliferación bacteriana y 
la sobreinfección, procedimientos habituales en la UCI, 
como la intubación orotraqueal y también la traqueos
tomía, pueden generar daño mucociliar. Los primeros 
estudios realizados al respecto evaluaron mediante en
doscopia los daños macroscópicos ocasionados por la 
intubación y describieron lesiones inespecíficas en la 
mucosa {hiperemia, edema inflamatorio, tejido de gra
nulación y ulceración), así como cambios específicos 
{ úlceras en canalera, cicatriz en los surcos y la cicatriz 
fibrosa nodular o granuloma). Estudios histológicos 
posteriores describen lesiones como la pérdida de cilios, 
la metaplasia escamosa, el infiltrado polimorfonuclear, 
la hiperplasia celular, la necrosis celular, la erosión y la 
ulceración. Se considera -que el tiempo de intubación, así 
como la presión del neumotaponamiento, son los facto
res que más favorecen la presencia de daños histológicos 
más graves e incluso irreversibles. La mayoría de los au
tores considera que la pérdida del epitelio ciliar puede 
estar en relación con el contacto inicial con el tubo en
dotraqueal durante la intubación. 

Bronquios 
Los bronquios principales se originan de la bifurca

ción dicotómica y asimétrica de la tráquea en la carina. 
El área transversal total de los dos bronquios fuentes es 
similar a la de la tráquea, por lo cual la resistencia al flujo 
de aire no aumenta. Sin embargo, la intubación orotra
queal reduce significativamente el área de la tráquea e 
incrementa la resistencia. 

En d adulto, el bronquio principal derecho {BPD) es 
más corto y ancho que el izquierdo y adopta una posición 
más vertical { con un ángu[o de aproximadamente 25°) res
pecto del bronquio principal izquierdo {BPI) que es más 
horizontal { con un ángulo de aproximadamente45°). Esta 

disposición anatómica debe recordarse en el momento de 
la intubación para evitar la intubación selectiva del BPD; 
además, de alguna forma puede explicar la mayor fre
cuencia de desarrollo de neumonía por aspiración en la 
base derecha pulmonar. 

Pulmón 
Los pulmones se encuentran en la parte lateral de la 

cavidad torácica y están separados por el mediastino. 
Están formados por una zona de -conducción, una zona 
de intercambio gaseoso y por la pleura visceral. 

La zona de conducción está int,egrada por las vías aé
reas intrapulmonares, que comprenden los bronquios 
lobares {2.ª generación), los bronquios lobulillares o 
de calibre mediano {3.ª y 4.ª generación), los bron
quios de pequeño calibre {5.ª a 10.ª generación), los 
bronquiolos {11.ª a 15.ª generación) y los bronquiolos 
terminales {16.ª generación). Los bronquios intrapul
monares se ramifican de forma dicotómica, irregular y 
asimétrica con una disposición en paralelo, al igual que 
el resto de toda la vía aérea de menor calibre. Además 
de segmentar el pulmón {Figura 1.4), esta disposición 
incrementa el área transversal desde los bronquios a 
los alveolos desde un área de 2,5-5 cm2 en la tráquea 
hasta unos 10 000 cm2 en el ámbito alveolar, con dis
minución de la resistencia al flujo. Aproximadamente 
un 50% de la resistencia al flujo se encuentra localizado 
en la vía aérea extrapulmonar. [ntrapulmonarmente, 
la mayor resistencia la ofrecen los bronquios, mien
tras que los bronquiolos son responsables de tan solo 
el 10%-15% de la resistencia total. Estas características 
determinan que la velocidad del aire sea elevada en las 
vías extrapulmonares {flujo turbulento) y lenta en los 
bronquios respiratorios {flujo laminar). 

La pared bronquiolar está formada por un epitelio 
cúbico simple sin cilios en los bronquiolos termina
les, fibras musculares lisas y fibras elásticas. Las fibras 
musculares lisas están inervadas por el parasimpático 
{vago) que produce broncoconstricción. Existen ter
minaciones sensoriales que son estimuladas por la pre
sencia de irritantes o por estiramiento de las paredes 
bronquiolares {reflejo de Hering-Breuer). Este reflejo se 
refiere a la respuesta de los receptores de estiramiento 
ante los cambios en el volumen pulmonar. Cuando se 
activa este reflejo por insuflación pulmonar sostenida, 
se produce una inhibición del comienzo de la siguiente 
inspiración en el SNC. Este reflejo podría estar relacio
nado con el paro respiratorio en pacientes con una crisis 
de asma grave. 

En el epitelio hay células mucosas que, junto con las 
glándulas submucosas, producen un fluido mucoso que 
ayuda en el proceso de la humidificación y la limpieza 
del aire inspirado. Este sistema se denomina sistema es
calador mucociliar, ya que la cubierta de moco es arras
trada por los cilios de las células epiteliales y la empujan 
hacia la faringe a una velocidad media de 2 cm/ min. 



Pulmón 
derecho 

Vista anterior 

Pulmón derecho 
1.Apical 

Lóbulo superior 2. Posterior 
3. Anterior 

Lóbulo medio 
4. Lateral 
5.Medial 

6. Superior 
7. Mediobasal 

Lóbulo inferior 8. Anterobasal 
9. Laterobasal 
1 O. Posterobasal 

Pulmón derecho 
(vista lateral) 

Pulmón derecho 
(vista medial) 

Figura 1.4 Esquema de la segmentación pulmonar. 

Bronquiolos y alveolos 
La zona de intercambio gaseoso comprende los 

bronquiolos respiratorios de primer, segundo y tercer 
orden (17.ª a 19.ª generación) y los conductos alveo
lares de primer, segundo y tercer orden (20.ª a 22.ª 
generación), que son conductos largos y tortuosos, de 
los cuales salen los sacos alveolares. Los alveolos son 
pequeñas bolsas cuyas paredes están formadas por 
una capa epitelial fina en estrecho vínculo con los ca
pilares, lo cual constit uye la membrana alveolo-capilar 
(Figura 1.5). El espesor de esta membrana es muy 
delgado (0,5-0,6 ¡im), lo cual facilita el intercambio 
gaseoso ( v. el Capítulo 4 ). El tejido conjuntivo inters
ticial es escaso y en su constitución se encuentran fi
bras de colágeno, elásticas y reticulares. Los alveolos 
están interconectados en forma colateral por los po
ros de Kohn ubicados en las paredes alveolares y por 
los conductos de Lambert, que se extienden entre los 
bronquiolos y los alveolos. La importancia de estas co
municaciones reside en que en caso de una obstrucción 
de los bronquios lobulillares, el aire puede penetrar de 
forma colateral. Además, participarían en la redistri
bución del aire dentro de los alveolos al final de la ins
piración durante la ventilación mecánica. 

Sistema surfactante 
Las células epiteliales de los alveolos son los neumo

citos tipo 1, que recubren la mayor parte de superficie 
alveolar (95%), y los neumocitos tipo II, que recubren 
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el 5% de la superficie restante y son los que dan origen 
a los neumocitos tipo I y producen el surfactante. Estas 
células presentan receptores para los glucocorticoides, 
sobre lo cual se basa el aporte de estos a la maduración 
pulmonar del niño pretérmino. 

La función primaria del sistema surfactante consiste 
en facilitar la mecánica pulmonar, minimizando la ener
gía que el tejido pulmonar debe emplear para mantener 
abiertos los alveolos. Pero, además, el sistema surfactan
te tiene funciones de defensa ante las infecciones respi
ratorias que pueden ser considerados la primera línea de 
defensa innata. 

Una vez secretado el surfactante por los neumocitos II, 
este forma una capa superficial en contacto con el aire y de 
esta forma cumple la función de disminuir la tensión su
perficial e impedir el acceso de patógenos a través de las 
células. El surfactante es un complejo lipoproteico, con 
un 90% de material lipídico. El dipalmitoilfosfatidilcolina 
(DPPC) constituye el 40% del surfactante y junto con el 
fosfatidilglicerol (PG) y el fosfatidilinositol (PI) son los 
principales fosfolípidos del surfactante. Pero, además, en 
el surfactante existen unas proteínas con funciones muy 
importantes, como la SP-A (surfactant protein A); SP-B, 
SP-C y SP-D. Las proteínas SP-A y SP-D son hidrofilicas 
y cumplen funciones fundamentales de defensa innata pul
monar, mientras que la SP-B y la SP-C son polipéptidos 
catiónicos indispensables para el correcto funcionamiento 
de DPPC en su función tensioactiva. 
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Figura 1.5 Esquema de la estructura de la membrana alvéolo-capilar. 

Para comprender mejor el concepto de tensión su
perficial y la importancia del surfactante en la mecáni
ca respiratoria, es necesario recordar que las moléculas 
de agua en fase líquida establecen entre sí interacciones 
polares muy dinámicas que se encuentran equilibradas 
en todas las direcciones del espacio (Figura 1.6 a). Sin 
embargo, las moléculas de agua en contacto con el aire 
(superficiales) se encuentran sometidas, por un lado, 
a una fuerza neta de cohesión con el resto de las mo
léculas de agua, pero, por otro, sometidas a un coste 
energético que corresponde a las interacciones que estas 
moléculas de agua superficiales no pueden ejercer en la 
superficie del aire; esta energía es la tensión superficial 
(Figura 1.6 b). 

La superficie alveolar presenta dos características 
que favorecen el colapso alveolar. La primera de ellas 
es que existe una delgada capa acuosa exudada desde 
el líquido intersticial y la segunda es que la superficie 
alveolar cambia de extensión con el ciclo respiratorio. 
De esta forma, el pulmón necesitaría una energía adi
cional para vencer esta tensión superficial que se opone 
a la apertura de los alveolos en cada inspiración. Los 
alveolos presentan diámetros diferentes, y si recorda
mos que la presión que tiende a cerrar un alveolo ideal
mente esférico está en relación con la ley de Laplace 
(P = 2y / r), donde P es la presión de cierre alveolar, 
y es la tensión superficial y r el radio, cuanto mayor 

es y y menor el r mucho mayor es la P. De esta forma 
se puede comprender la importancia del surfactante, 
un sistema con moléculas tensioactivas que presen
tan una estructura anfipática, es decir, contienen una 
parte hidrofílica y otra hidrofóbica. La parte hidrofí
lica interacciona con las moléculas de agua, mientras 
que la hidrofóbica se orienta hacia el aire (Figura 1.6). 
Cuanto más surfactante, más deaSplazamiento de mo
léculas de agua hacia la fase acuosa y menor tensión 
superficial y este descenso es mayor cuanto más se re
duce el volumen alveolar durante la espiración, porque 
se incrementa la capa de surfactante (Figura 1.7). Esta 
importante caída en la tensión superficial impide que 
los alveolos se colapsen durante la espiración y permi
ten que se vuelvan a abrir sin esfuerzo durante la ins
piración. Sin embargo, diferentes procesos sistémicos 
o locales (pulmonares) asociados a una marcada infla
mación ( sepsis, síndrome de distrés respiratorio agudo 
(SORA], politrauma, etc.), o bien la ventilación mecá
nica prolongada, pueden producir, actuando sobre los 
neumocitos 11, una importante alteración tanto en la 
síntesis como en la secreción o el intercambio del sur
factante. Todo ello, sumado al aumento de la permea
bilidad epitelial alveolar, contribuye a una cantidad in
adecuada de surfactante con capacidad funcional, con 
el consiguiente impacto en la mecánica pulmonar y la 
aparición de colapso alveolar de difícil resolución. 


