Leccidn 39.

«Circulacion pulmonar.

*\/asos pulmonares.

*\/asos bronquiales.

eHemodinamica pulmonar: presiones y resistencias.
*Flujo sanguineo pulmonar: distribucion regional.
*Regulacion de la circulacion pulmonar. Edema pulmonar.



Circulacion Pulmonar y Bronguial

Pulmonar

O
Q 99%

o Paredes finas, distensibles
Morfologicas | |aminas 70 m? (intercambio)

Baja presion (15-5mmHg)
Hidrodinamicas Bajas resistencias {30%

> 30%
Pulsatil (25-8mmHg)| 30%

- Solo Alvéolos (intercambio)
- Baja presion

Diferentes necesidades

Bronquial (sistémica)

1%
{ Gruesas

Alta presion (100-2 mmHg)
{ Altas resistencias ( 70%cap)

Pulsatil (120-80mmHg)

(" Distintos tejidos periféricos
- Diferentes situaciones
- Alta presion y modificacion

de resistencias
N




Factores que modifican las resistencias pulmonares

a) Pasivos 1.- extravasculares
2.- P. Intravascular
3.- Gravedad

b) Activos
[ importantes {

Pared delgada
escasa Pintravascular
{Volumen pulmonar

P. pleural

Efectos complejos

1.- extravasculares:
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Fiqure 4-5 lllusiration of the extraalveolar corner vessels lecated ar juncrions of alveo- I pressure becomes more negative and as radial
lar septa Expansion of rthe alveoli causes radial fraction on the corner vessels and ex-

ponds them. Th lor vessels are compressed at ng volumes




Resistencias vasculares y volumenes pulmonares

Vasos alveolares
Vasos extra-alveolares * VP
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tvp —
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Figure 4-4 The effects of lung volume on pulmonary vascular resistance. P
near the FRC and increases ar both h

t Resistencias
v Resistencias

Ppl negativa
traccion radial

AW < TT@

e VAL
> ) AN

—.—-_———-_*

VRMV N FRC ICPT

lung volume, liters

and low lung volume

he alveolar and extraalveolar vessels. To achieve |

ilive intrapleural pressures so that the e

ressed, as seen at lefr in the figure. (Graph afrer Murray, 1976 Reproduced with per-



2.- P. Intravascular

1116:% TP UR

* Ejercicio muscular

Mecanismos:

1° Reclutamiento
2° Distension

pulmonary vascular resistance, mm Hg/ml/min

L1 | | | | L
14 16 18 20 22 24 26 28 30 32
mean pulmonary artery pressure, mmHg
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reclutamiento

recruitment distention
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3.- Gravedad

O
-Distribucion regional del Q

O . ,
Q regional: no homogéneo
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- Angiografia pulmonar  (Sust. Opacas)
- Inyeccion microagregados de *Alb  (retienen)
- Inyeccion 133Xe (iv)

Flujo sanguineo/unidad de volumen
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Estudios en pulmon aislado

zone |
PA > Pa )Py

...”'

zone 3

condiciones PAIlv positiva cte
perfusion controlada

PA> Pa>Pv colapso arterial EMAIv

1

distance

O
Pa>PA>PV colapso venoso (Q intermitente)

. J—

Pa>Pv>PA flujo continuo

l//’_\‘Pa>Pv>PA

blood flow —

A

| Part- hemorragia
Zonal

EMAIv t PA ventilacion a P+-

( Ventilacion, PAlv no cte
Realidad — | ppiy Vol Pulm no cte ( modifican R )

Movimientos ortostaticos

\

Zona 2 | Part y t PA( ciclo ventilatorio, intermitente)

O
Zona3 Q continuo (alta %)



- Neurales
b) Mecanismos activos: Contraccion de la capa muscular

- Hormonales

-Neurales: -menos inervacion y capa muscular que sistémica
-Presion pulmonar intravascular es < que sistémica

O
— Pequefos cambios de contraccion — modif. Resistencias — modif de Q

Psimpatico (colinérgico}— vasodilatacion

Simpético — { o — Vasoconstrictores (4 +)
B — Vasodilatadores
)
-Humorales: 5-HT

CA

{ Endotelinas
NO
PGE




Vasoconstriccion hipoxica B o
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L | 1 | i L POZ
. -/ 0 50 100 150 200 300 500
} PAO, - vasoconstriccion o, alveolar

PAO2 < 70mm Hg —— vasoconstriccion
-Mecanismo local

-directo: fibras musculares (receptores a la hipoxia y se contraen)
-otras influencias indirectas (NTs)

Importancia:- desvia flujo a zonas bien ventiladas

- alturas —— hipertension pulmonar
- apnea del suefio —

- Nacimiento — 12 ventilacion— TPAO, — | hipertension pulm. fetal




Leccién 40.

Intercambio gaseoso en los pulmones.

Difusion de gases.

Estructura de la membrana respiratoria.

sLimitantes en el proceso de transferencia en la membrana alveolo-capilar.
* Difusién de O2 Y CO2 en la membrana capilar pulmonar. (x1)



Difusion de gases

Difusion (A Pp)

- Mecanismos de movimiento de un gas en un fluido Mov. en masa (: Pt o Hidrostatica)

"- Coeficiente de solubilidad de un gas en un liquido: facilidad para solubilizarse

* Solo el gas disuelto (libre, no Coef. Solubilidad = [ gas ]/ Pp

ligado) es capaz de generar Pp
[ gas] = Coef. Solubilidad X Pp

Mecanismos para que el gas lleque a los alvéolos:

1.- Movimiento en masa:  Hasta ultimas generaciones
PB- PA
+VL al ¢ areatotal (flujo lineal)
2.- Difusion: - VL=0, difusién gases respiratorios
hasta membrana respiratoria

- APp

* Enfisema tEAIvt Distancia

- mezcla en EA
- Ayuda pulsatilidad flujo pulmonar -



Estudio dg la difusion de Og vy CO2 entre alveolo y capilar

W 2
‘ 2 vgas J . [: E {I 1 I E)
T

1 = ,MCOE D?ﬁ%MWsz PA - PV AP

1P -P, O, 100 40 60 mm Hg

P, | |
A/ co, 40 46 6 mm Hg

N 2)A70m2 T (ctes)
Espesor
0,003ml/200mlIsangre/mmHg

Factores que afectan la difusion 3) DO,=
a través de membranas: v 32

P1-P2---- Pparciales DCO. = 0,07ml/100misangre/mmHg

A---- area 2 J 44

D---- Coeficiente de difusion

T---- espesor DCO, =20 DO,

(O2 en sanare capilar

, 4) espesor:0,3um  -Surfactante
-Disuelve en plasma

-endotelio alv
- genera Pp - intersticio
-liga a Hb - endotelio vascular



Limitantes en el proceso de transferencia de un gas por la membrana

alvéolo/capilar

1-por mecanismo de perfusion
2-por mecanismo de difusior

alveolar __.

Ejemplos:

a) N,O- equilibrio en 0,1seg
alta solubilidad

Capilar
— > Limitada por perfusion
b) CO- No equilibrio
alta solubilidad
— > limitada por difusion
* Se liga Hb y not Pp
©) 0, - alta solubilida

Membrana normal — limitada perfusion
Membrana engrosada— limitada difusion

Entrada Salida
del capilar g o~ del capilar
2 |
B
/@f&normah
f /
-/
— ] f,f
©
£ 7 O, (anormal)
®© |
o |
c |
Q1 |
w
E |
-
iy
i
’) CO
,J . ; N
0 0,25 0,50 0,75

Tiempo en el capilar (seg)



Transferencia de O2

PA=100mm Hg
Pv=40mm Hg

Normoxia: {

a) Memb normal
-cn y ejercicio — limite perfusion

b) Memb. muy engrosada

- ¢n -limite perfusion o difusion
- gjercicio — limite difusion

1

a) Memb normal
-cn - limite perfusion
-jercicio —limite difusion
b) Memb. muy engrosada

PA=50mm Hg
Pv=20mm Hg

Hipoxia:
*pendiente

- ¢n -limite difusion
- gjercicio — limite difusion

o Alveolar
1 O‘O """"" ,-:":"_ B _ -
” Normal /’
L ~" Anormal
f///'
()]
E | .’J.-" /,»" d___‘_______—-"____
E 2 Z{_{_f_;_/____----—----*’ Groseramente anormal
Qo
o
" Ejercicio
0 | i |
0 0,25 0,50 0,75
B
Alveolar
70 | el eatorbaiak el il bl >
Norma/ P
o Anormal A
IE / AT e
R e
S e T Groseramente anormal
e Ejercicio
O | | |
0 0,25 0,50 0,75

Tiempo en el capilar (seg)



Transferencia de CO2

PA= 40 mm Hg
Pv=46 mm Hg g
Inversa
. <gradiente y > DS .
o} o) I ANORMAL
— Vo0,=VCo, =
NORMAL
N
a) Membrana normal 5
o L TR o
- Cny *ejercicio— lim perfusion
- t
a) Membrana engrosada 'jl/ EJERCICIO
(') O,;S 0,‘1_3 0,75

- Cny ejercicio  lim difusion
. Tiemoo en el capilar segundos



Leccion 41. Transporte de oxigeno por la sangre. Estructura y propiedades de la
hemoglobina. Curva de disociacion de la oxihemoglobina. Carga y descarga de O2 de la
sangre. Factores que modifican la afinidad entre la hemoglobina y el oxigeno: factores
normales e intoxicacion por monoxido de carbono. Anemia y hemoglobinas anormales. (x1)



Transporte de gases por sangre

[02]d= Ks x PO,

_ =0,003ml/100ml/mmHg x 100mmHg
Transporte de O2 a) O2 disuelto ” =0,3ml/100mlsangre (despreciable)

b) O2 ligado a Hb

I “ cmm CH=CH, _
: . [ Hc—];j:m HCI\N L—CH
Tipos: ot ‘Q A (O i

Hb A: 2o + 23 D
HB F: 2+ 2y H AN Pl ¥v
Otras: MetaHB Y SN0

AN
AY
N CH, N N 0,
I
Su IfOH b (imidazol]l COOH l(imidazol}
[ Cadena polipept(dica ] L_.,n_ Cadena polipept/idica I
CarbOXi H B | Hemoglobina desoxigenada Oxihemoglobina
——

Fig. 27-11. Reaccién del hem con Oj. La molécula de hemoglobina estd constituida por 4 de las unidades que s¢
muestran a la izquierda. Las abreviaturas M, V y P representan los grupos de la molécula de la izquierda.

Reaccion del O2 con la Hb

Réapiday reversible
1 gr HbA- 1,39 ml de 02,, (1,34)

Capacidad méaxima de transporte de 02 = 15 grHb/100ml sangre x 1,34ml de 02 = 20,1 ml 02/100 ml sangre
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( También aparece el contenido total de O sanguineo para una concentracion de 15 g de
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Zona 1 — descarga O2 (pte)
Zona 2 - carga de O2 (meseta)
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] / : i I N | ] g/lit, lood. (Data of J. . Severi ghaus: J.



Carga y descarga de O2 por la sangre oH=7.4

Normales .
Venosa Arterial 37°C
PO2 (mmHg) 20 100 15g/100ml sangre
% Sat 75 97,3
100ml | O2d 0,003ml/mmHg X 40=0,12 ml 0,003ml/mmHg X 100=0,3 ml
sangre | HbO2 1,34ml/mmHg X15g X 0,75=15,8ml  1,34ml/mmHg X15¢g X0,97=19,58ml
: 15,92 ml 19,88 ml
Especiales Venosa Arterial
PO2 (mmHg) 5 70
% Sat 32 94,1
100ml | O2d 0,003ml/mmHg X 20=0,06 ml 0,003ml/mmHg X 70=0,21 ml
sangre | HbO2 1,34ml/mmHg X15g X 0,32=6,49ml  1,34ml/mmHg X15g X0,94=19,2ml

6,55 ml 19.4 ml

v PO2 venosa- favorece la descarga
v PO2 arterial — zona seguridad

PO2 arty venosa — Diagnostico




Factores que afectan a la disociacion de la Hb

hemoglobin saturation, %
hemoglobin saturation, %

#
R 2
< o
k= L
g ® 60}
2 2 | PCO, = 20 torr
2 Ll [
- -
— B |
r- = | PCO, = 40 torr
g - P
E g ’ Pco, =80 torr C02
: ) Z
4 |
= QDT
0 | | } | ] |

0 20 40 60 80 100 120 140 18
B partial pressure of oxygen, torr



Consecuencias Fisiolégicas de la modificacion de factores que afectan la afinidad

C.ARTERIAL Desplaza y rota

Pulmones
* Afinidad

Ta=35°C
pH=7,4 -
Pco2=40mmHG

0 20 A Ja'{j 60 ~ 80
torr

P.

P50 — PO2 en que Hb esta saturada al 50%
-medida de afinidad T P, ¥ Afinidad

Cart= 25mmHg, Cven= 36mmHg

C. VENOSA

Periférica
v Afinidad

"T2=37°C
pH=7,2
Pco2=46mmHG

Favorece carga en
pulmones Yy descarga en
periféricos

HBO2/ HbO2 méax = 50%




Otros factores que afectan al transporte de 02

1.-Anemia (} Hb)

{ HBO2 max

= HBO2/ HBO2 max
= P50 (afinidad)

Concentracion de O, (ml/100 ml)

0 30 60 90 120
Po: (mm Hg)

100

100

S0

Saturacion de HbO: (%)



2.- CO (200 > afinidad que 02 por Hb)

‘HbOZ max (bloquea)

v P50 (4 afinidad)
| Carga de Oz2 en pulmones
| Descarga de O2

Efectos acumulativos

3.- Cantidad de HbF ( Fetal)

= HbO2 max
v P50 (4 afinidad, < sensible 2,3DPG)

t Carga de O2 en placenta
= descarga (< PvO2)

4.- Factores oxidantes
Meta Hb (no combina O2)

(.

0, bound to hemoglobin, ml 0,/100 m!

hemoglobin saturation, %

12

normal blood

50% CO Hb

anemia

{6 g Hb/100 m! bload)

100

—

PO; ’

torr




Leccidn 42.

*Transporte de dioxido de carbono.

«Compuestos en que se transporta el C02 en la sangre.

«Curva de disociacion del C02.

sEfectos Bohr y Haldane. reacciones y cambios asociados con los movimientos de C02 de la

sangre.
*Papel del CO2 en el equilibrio acido-base. (x1)



Transporte de CO2 100%—5—7 =

1.- CO2 disuelto (5-7%)
2.- Comp. Carbamino (5-10%)
3.-CO,H(70-90%)

90

1.- CO2 disuelto

- Plasma y hematie
-

Art = 0,06ml/200ml/mmHg x 40mmHg
[CO2]d= Ks x PCO, | =24ml/100mIsangre R e
< 0% |
Ven = 0,06ml/200ml/mmHg x 46mmHg oo .
= 2,76 ml/100mlsangre
N
2.- Comp. Carbamino
- N0 enzimatica R-N < Hicoee= RN 200_ + H*
-Més facil en Hb deoxigenada H

—> > Sangre venosa



3.-CO.H

. AC
-mas abundante ,+H,0 &> CO,H, <> COH +H *

-Reaccion lenta pero facilitada en hematie _ -

-se produce en hematie pero se transporta en plasma  Anhidrasa Carbénica

< Poder tampén H * de Hb
Bombeo de CO,H-

Curva de la disociacion del CO2 por la sangre

1.- transporte (carbamino y CO5H, ) N

. lineal de 40-46mm Hg
% HbO, 0 ///f

o)]
o

Concentracion de CO, (mL/100 mL)

T
o

Conc. de Co\

r N

i o

' (e

~

m

-modifica por % HbO2

t % HbO2 — ¥ afinidad
v % HbO2 —* afinidad

—*  Efecto Haldane

N
o

- Curva venosa y curva arterial

2.-[CO2] d (lineal y despreciable)

DISUEHO __....................u...-------"

0 20 40 60 80
Presion parcial de CO, (mm Hg)



Efectos Haldane y Bohr

1.- Haldane

T PO2 = curva de CO2 lafinidad —>l transporte de CO2
v PO2 — curva de CO2 tafinidad— 1 transporte de CO2

Causas:

Hb + H* — HbH T [CO3H']
HbO2 + H*-» HbH

Hb + C02= Hb-COO" +H*  — +{carbaminos)
HbO2 + CO2 —» Hb-COO" + H *

Consecuencias:

Sangre arterial — + afinidad para el CO2 — 4 descCarga de CO2 en pulmones

Sangre venosa —, * afinidad para el CO2 —, 1 Carga de CO2 en periféricos



Efecto Bohr

t CO2 y ¥pH — v afinidad de O2 porlaHb —, ¥ transporte de 02
vCO2 ytpH —* *afinidad de O2 porlaHb —  * transporte de O2

Causas:  HphO2 + H* = HbH + 02

HbO2 + CO2 = HbCO2 + 02

Consecuencias:

Sangre venosa — v afinidad para el 02 —» 4 Descarga de 02 en tejidos periféricos
Sangre arterial — 4+ afinidad parael 02 — 4 carga de 02 en pulmones

Resumen: HbH + = HbO2
HbCOO +02/< + HbO2

Haldane Bohr




Participacion del eritrocito

TISSUE PLASMA ERYTHROCYTE
en el transporte de gases |
dissolved @
| T
CO, — —p CO;/q CcO, > dissolved
— H,0 H,O + CO, \
—J
. Yo = J{carbonic anhydrase
Tejidos periféricos S : ‘ co,
> H,CO;
o
<
-
= HCO3 HCO3 + H*
o e e
S ci- cl- L C TR
e
_ H* +.HbO, N
| 4 L
0, € i = O, O, + HHb ‘OZHb +CO,
t
‘ Oz_ A A
carbamino compounds s
Hh-cov™ +:
ALVEOLUS PLASMA ERYTHROCYTE
dissolved (7
J :
, CO i = == CO, CO; dissolved
Alvéolos 0
| H,O0 H,0 + CO,
g T carbonic anhydrase co,
o H,CO, 4
o
< LT
— HCO3 HCO; + H* I
o ~
<
S

cI- ci- 1‘“_‘ ' N

01---'-—“..-..-# 0,

O, + HHb - gHb +CO,
\o‘q

carbamino compoynds _ g

H b-lDO' +¢2" *f"



CONCENTRACION DE O, o CO,

Pco, mm Hg

(MI/100 mi)

N W e Y O
o O o o o

-
o

0

co,

20 40 60 80 100
PRESION DE O, 0 CO, (mm Hg)

CONCENTRACION DE O, (HbO,) (ml/100 mi)

T T T I

T T T T T T T
2468101214 16 17 18 19

1

30} ! P
20 F 38
34
i
0 = ! | | 1 1 1 1 ] 11
0 20 40 60 80 100 120

Po: mm HQ

CONCENTRACION TOTAL DE

Comparacion de las curvas de

disociacion de 02y CO2 en sangre

CO, (ml/100 ml)

1.-AC02] > [02]
2.-4 [art]- [ven] Similar
3.- Diferente morfologia

Mayor capacidad de transporte
pero igual recambio

Diagrama 02-CO?2




Leccidn 43.

*Relacion ventilacion perfusion.
*Medidas de las alteraciones del cociente ventilacion-perfusion: calculo del shunt

fisiologico y del espacio muerto fisioldgico.
*Diferencias regionales del cociente ventilacion-perfusion.
«Causas de hipoxiatisular. (x2)



Relacion ventilacion /perfusion [f/A/ (3]

O O
PApyPcp (APp) se originan y mantienen por VAY Q

o [1PAO2
T VA {; PACO?2

S [YPAO2
rQ {* PACO?2
O O O O
VA (4-6 Imin)y Q (4-6 Imin) — VA/ Q (0,8-1,2)
O
VA= 0 3=0
C las d Q
onsecuencias de | Shunt 0, = 150 mm Hg EMAIY
modificaciones VA/ Q CO, =0
en unidades alveolo - .\ \ | K
capilares £ N / R / AN
0,=40 0,=100 \ / 0,=150
[E0.=45 | 0,=40] C0:=40 | E=0 |
&= e . | 5N
PA=Pv CO, = 45 02=100 PA=Pinsp
CO2=40
e N
Decreciente Creciente

VNG 0812 .



Diagrama PAOZC; 5
PACO?2: linea VA/Q

Diferencias reqgionales

del Cociente \7A/6

i (Y o— SPEE
X Shunt
£ VA/Q decreciente
|
S PO2 (mmHg)
1.- Patologia regionales ~
t Resistencias vias
o obstruccion
VVA <
| Complianza
\_  restriccion
,
o Embolias \
b Q ! trombosis
compresiones {

\

_‘1'_ linea (\)/A/é))

Y,
Bl =il d T EMA
Asma
¢ bronquitis
compresiones

i

| calibre

enfisema

\

Fibrosis
v surfactante

edema pulmonar

Tumores
abcesos



2.- Diferencias reqionales
Fisiologicas
AVp =CRF

Considerado unitario \7/6 =0,8-1,2
Vertices:

O
<Ppl = >Ptp~ > VAN~ < Complianza ~ TRelast — | VA

v Reclutamiento o
| Pvasc Jb distension | — t Rvasc —» lQ

Bases:

O
>Ppl—<Ptp—~ <VA~ >Complianza > |Relast — | VA

* Reclutamiento °
I Pvasc { + distension =~ } Rvasc — TQ



(@) (@) (@) (@)
o Distribucién de VA, O y VA/O en el pulmo6n

f o
bases féQ/A 0.15 7 N
YO = o s  Vértices JVA

g Q pis £ tVAIQ

2- 0.10 — Flujo sanguineo tg

§ v 2 &

g Ventilacién E

S oos] © 3

£2 VA 1 5

k:
Bases |, wmero de costita Vértices
Consecuencias de la . 4 : 2
distribucion regional J ----------------
SR
Bases Q = Vertices
60
V. .
PpA~ Ppu- ¥ PO2 v £ PpA ~ Ppinsp I P02
$ PCO2 = 40 VA/Q baja — PCO2
EON o o Yary QUzq

Facilidad £ VIQ o . Facilidad
SHUNT VIQ . EMAlv

0 T T T 1 1 T
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OO0
Pruebas para valorar alteraciones V/Q

Shunt vascular: Sangre de corazén dcho llega a izdo sin intercambiar gases en el pulmon

p

Y C. Bronquial
Shunt anatomico C coronaria
}(25%) C. Pleural
Shunt intrapulmonar

\

Shunt Fisiologico= S. Anatomico + S Intrapulmonar

(ON@)

Shunt absoluto (V/Q=0)
Shunt intrapulmonar<

\Shunt relativo 8//(3 <1)



VO,=QxCO,

1.-Célculo del Shunt Fisioldgico

_ (Qt -Q ) / Y O, en sistema arterial = (3t X Ca0,
\ : (\)/ O, de Unidades OK = (St- (5)5) X CokO,
e \/ \(/)OZdeI shunt = (35 X CvO,

. \ O O O o)

! Qt x Ca02 = (Qt -Qs) x CokO2 + Qs x CvO2
. (
Qs _ CokO2 - CaO2 | CokO2 estimacion PAO2y curva Hb
Qt  CokO2-Cv02 { ca02(faci)

I/ G

Asimilamos a Shunt absoluto

QS 4100= % SHUNT | CvO2 (facil

{ ) .
Q { <5% so6lo Shunt. Anatomico
>5% Shunt intrapulmonar




~—  Shunt relativo

* Para diferenciar Shunt absoluto de relativo P02 > 1Ca 02
O O
ﬁ = CokO2 - Ca02 Respirar 100% 02 << %S < 20 02
Ot  CokO2- CvO2 t
. . Shunt absoluto: permanece
2.- Diferencias de Pco2 y Po2 ~ Ziferencia
PAco2~Paco2 | o o
VIQ=1 o PA c02
PAO2 ~ Pa 02 f A

PAco2= |Paco2?

|t Pacoz
PA O2= )

PAco2 ¥

Shunt ¢

Pa co, > PACO, \
Mal intercambio ¢ ,

Pa O, <PAO,

EMAIv {
PAO2*

*asoconstriccion Hipoxica-  Mecanismo protector del Shunt

EMA > Limitacion difusion por velocidad lineal de la sangre



3.- Célculo del EMF

4.- Comparacion de pantallas de radioactividad toracica

133 Xenon

Contadores
de radiacion

1]3Xe

Inspirado

Ventilacién/unidad de volumen

100

80

60

40

20

Zona Zona Zona
inferior | media | superior ,
Distancia

Fig. 2-7. Medicién de las diferencias regionales de la ventilacién con xenén radiactivo. Al inhalar el
gas, su radiacién se capta con contadores fuera del térax. Nétese que la ventilacién disminuye desde las
regiones inferiores hacia las superiores en el pulmén en posici6n erecta.

inyectado
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P
—
—
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150
100
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- 1.- hipoxica
Hipoxia tisular : | Aporte de 02 a los tejidos -, _ anF:émica

3.- estancamiento
4.- histotoxica

1.- Hipoxia hipoxica (+Pa0O2 -} Ca02)

Hipoventilacion (tPaCO2) o
.-y PAO2 { ambientes hipéxicos ( PaC02) T Fi O2 atil
b.- alteraciones de la difusion 1 Fi O2 il
C.- Shunt o
{ Absoluto T Fi O2 initil *vasoconstriccion hipoxica
relativo Fi 02 atil * Velocidad lineal
limitante difusion
d.- EMA  Velocidad lineal 1 Fi 02 il
@ limitante difusion

{ PAO2 — JPa02 — { Ca02 — {PvO2 — |CvO2
Pl



( v Eritropoyesis
* eritrocateresis
hemorragia
. Hb no funcionales

2.- Hipoxia anémica

A

PAO2 — Pa02 — | Ca02 — {Pv02 — [CvO2

t Fi O2 inatil
3.- Hipoxia por estancamiento

PAO2 — PaO2 — Ca02 — J+PvO2 — | CvO2
t Fi 02 inatil

4.- Hipoxia histotdxica

PAO2 — Pa02 — Ca02 — fPvO2 —  fCvO2

t Fi O2 inatil
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