
Hipoxemia arterial en el infarto agud'o 

de miocardio 
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RESUMEN 

La hipoxemia es muy trecuente en la lase 
aguda del intarto de miocardio. Su grado 
guarda estrecha correlación con la severidad 
de la insuficiencia cardiaca. 
En su producción interv;enen tactores pul- 
monares y hemodinåmicos. No se demostr6 
hipoventilación alveolar. 
Ex;ste aumento del cortocircu;to intrapulmo- 
nar total de derecha a izquierda (QAV). La 
apar;ción de insufic;enc;a cardiaca se acom- 
paña de aumento del QAV; al mejorar dicha 
insuficiencia el QA V dismihuye. Los camb;os 
del QAV se deben a variaciones del corto- 
circuito tuncional (VIQ). EI componente ana- 
tómico (QS) varia lentamente y se mantiene 
aumentado aún durante la recupe'ración. 
La disminución de la saturación de la san- 
gre venosa mixta como cons'icuencia de fa 
caida del volumen minuto c3rdiaco, acen- 
túa la hipoxemia arterial, aun en ausencia de 
modificaciones del cortocircuUo pulmonar. EI 
aumento de la presión diasló!ica pulmonar 
se acompaña de acentuación de la hipoxemia 
arterial como consecuencia del incremento 
del cortocircuito tuncional (V IQ). Las varia- 
ciones de la presión diastólica pulmonar ocu- 
rren con mayor rapidez que los cambios del - 

. cortocircuito pulmonar total. 
La respuesta al oxigeno 100 % no se modifi- 
ca durante la insuliciencia cardiaca. La Pa 
o respirando aire se incrementa al desapa- 
recer la insuficiencia cardiaca y constituye 
un parámetro de utilidad para el seguimiento 
de dicha complicación. 

En la fase aguda del infarto de mio- 
cardio es frecuente el desarrollo de hi- 
poxemia arterial (3, 5, 11, 12, 13, 14). 

Los mecanismos pulmonares capaces 
. 

de producir dicha alteración son básica- 
mente cuatro, que puede'l actuar inde- 
pendientemente 0 asociadosentre sí (2): 

1) Hipoventilación alveolar. 
2) Trastorno de ventilación-perfusión. 
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3) Trastornos de difusión. 
4) Cortocircuito de derecha a iz- 

quierda. 
Existe poco interés práctico en separar 

la contribución de los mecanismos 2) y 
3) en la producción de hipoxemia arte- 
rial, ya que ésta se corregirá en ambos 
casos con la inhalación de oxígeno a. una 
concentración mayor del 40 %. 

EI término "Anormalídad V /Q" será 
empleado para representar el efecto de 
cortocircuito tanto de las irregularidades 
de ventilación - perfusión como de 105 

trastornos de difusión (9, 10). 
"Admisión venosa" (QAV) representa 

la fracción del volumen minuto cardíaco 
que se comporta funcíona Imente como 
un cortocircuito de derecha a izquierda 
durante la respirac:ón de aire atmosfé- 
rico, e incluye tanto el efecto de cortocir- 
cuito de la anormalidad V /Q, como el 

cortocircuito anatómico, denominado QS. 
Durante la respiración con oxígeno 

100 % es posible separar la anormali- 
dad V /Q y el cortocircuito derecha-iz- 
quierda (QS), definiendo así 105 meca- 
nismos pulmonares de la hipoxemia (4). 

Se ha observado en 105 pacientes que 
desarrollan insuficiencia cardíaca 0 shock 

cardiogénico a consecuencia del infarto, 
un aumento del grade de hipoxemía ar- 
terial con respecto al grupo sin compli- 
cac;"ón. 

En base alas observaciones menciona- 
das se resolvió analizar la participación 
de cada uno de 105 mecanismos mencio- 
nados y estudiar sus modificaciones en 
presencia 0 ausencia de falla ventricular 
izquierda. 

MATERIAL Y METODOS 

Doce hombres y ocho mujeres cuyas 
edades oscilaban entre 45 y 75 años, fue- 



ron utilizados comq control. Habian per- 
manecido internados un minimo de 72 
horas y su historia clínica no era compa- 
tible con padecimiento cardiorrespira- 
torio. 

Veinticuatro hombres y cinco mujeres 
entre 29 y 75 años, admitidos en la Uni- 
dad Coronaria del Hospital Italiano por 
i.A.M. constituyeron el grupo de estudio. 

EI diagnóstico de i.A.M. se elaboró 
siguiendo los criterios clásicos y el de 
insuficiencia ventricular i z qui e r d a 0 

shock cardiogénico, con los criterios pro- 
puestos por el programa de la Unidad 
de Investigación del Infarto de Miocar- 
dio del Instituto Nacional del Corazón de 
los Estados Unidos. Catorce pacientes no 
presentaron compl icaciones, once des- 
arrollaron insuficiencia cardiaca y cuatro 
shock cardiogénico. 

En todos los casos se ubicó un catéter 

en auricula derecha 0 en la arteria pul- 
monar, comprobándose su posición me- 
diante registro de presiones, con la téc- 

nica habitual utilizada por nuestro grupo 
de trabajo. 

Se obtuvieron muestras seriadas de 

sangre arterial por canalización quirúrgi- 
ca de la arteria radial 0 por punción de 
la arteria femoral con aguja de Cour- 
nand. Todos los estudios fueron iniçiados 

dentro de las primeras 24 horas de la 

admisión 0 el comienzo del shock. 
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Las mu~stras de sangre arterial y ve- 
nosa ""xta fueron obtenidas en forma 
anaer ob ,c:a y anal izadas inmediatamente 
para niveles de POz, PCOz, Y pH con un 
equipo Radiometer (micro Astrup). La 

saturación de Oz se calculó a partir de 
la POz con la corrección adecuada para 
pH y EB por medio del nomograma de 

Severinghaus. La capacidad de oxígeno 
se ca/culó multiplicando la concentración 
de hemoglobina por 1,34. EI contenido 
de oxígeno se ca/culó a partir de la satu- 
ración y la capacidad de la hemoglobina. 

Las muestras arterial y venosa se ob- 
tuvieron simultáneamente con el pa- 
ciente respirando aire atmosférico en pri- 
mer lugar, y después de 20 a 30 minutos 
de respirar oxigeno puro, mediante el 

empleo de una pieza bucal conectada a 

una válvula que evita la recirculación del 

aire espirado. En esta forma se obtiene 
el lavado total del nitrógeno alveolar, 
reemplazándolo por oxígeno. AI aumen- 
tar 5 ó 6 veces la POz alveolar desapa- 
rece el cortocircuito debido a la anor-' 

malidad V /0. 
EI cálculo de dicho cortocircuito se 

efectúa de acuerdo con la siguiente fór- 
mula: 

os Cc' Oz - Ca O2 

-- 
X 100 (1) 

OT Cc' Oz - Cv O2 

P: <0.01 
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Siendo: 

QS: Fluio de sangre venosa mixta a 

través del cortocircuito. 
QT:Flujo sanguíneo total. 
Cc'O~: Contenido de O~ capilar. 
Ca O2: Contenido de 0:) arterial. 
Cv O~: Contenido de O2 venoso mixto. 
De modo que e! cortoc;rcuito _queda 

expresado como porcentaje del volumen 
minuto cardíaco. Conocierrdo éste puede 
calcularse el monto absoluto de QS. 

Una vez ci'Jlculado el cortocircuito ana- 
tómico (QS) y descartada la hipoventila- 
ción por la existencia de una PCO~ ar- 
terial normal 0 baja se debe dilucidar el 
monto de la anormalidad V /Q. Para ello 
se obtienen muestras simultáneas de 
sangre arterial y venosa mixta, con el 
pacÎente respirando aire atmosférico, pa- 
ra calcular la Admisión venosa total. Esta 

variable incluye el porcentaje de sangre 
que fluye a través del cortocircuito pul- 
monarcomo consecuencia de los trastor- 
nos de difusión, ventilación-perfus;ón, y 

cortocircuito anatómico y se cakula apli- 
cando 105 valores de gases sanguíneos 
obteni~os con el paciente respirando 
aire atmosférico a la fórmula (1). 
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DIF QAV P < 0.01 

DIF va P < 0.05 

'16' DIF oS P > 0.05 

O/s 

SIN INSUF 

CARD. 

Figurð 2 

La diferencia entre la Admisión venosa 
y el cortoc;rcu;to anatómico, está repre- 
sentada por el monto del cortocin:uito 
por anormalidad V /Q. 

Es ;ncorrecto realizar el cálculo asu- 
miendo una diferencia arteriovenosa nor- 
mal. 

RESULTADOS 

1) Análisis de la presión parcial de 
oxígeno art.erial. 

a) Respirando aire (fig. 1). 

En el grupo control se obtuvo una 
Pa O~ media de 85,4 ~-~.. la,S mm Hg. 
En 14 pacientes con lAM no complicado 
fue de 72,6 ::t:: 9,2 mm Hg y en aquellos 

con insufîciencia cardíaca post-infarto (11 
pacientes) fue de 62,3 :t 10,6 mm Hg. 
La diferencia estadística entre los tres 
grupos fue muy significativa (p < 0,0 1). 

b) Respirando oxígeno 100 %. 
EI promedio de Pa O~ en el grupo sin 

insuf;c;enc;a cardíaca fue de 398 ::t:: 

85,5 mm Hg y en aquellos que la pre- 
sentaron, de 287 ::t:: 88,4 mm Hg (p < 

0,01). 
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2) Comportamiento de la presión par- 
cial de anhídrido carbónico arterial 
(Pa CO~). 

No 52 d2mostró hipoventilación en 
ningún caso. 

La Pa CO" promedio fue de 36,0 ::f= 

5,6 en los pacientes sin insuficiencia car- . 

díc;ca cuando respiraron aire, y de 
34,9 ::I:~ 4,0 con O~ 100 % (p > 0,05). 
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Los valores respectivos en los pacienres 
con falla de bomba fueron de 36,2 :.1:: 

6,8 y 33,8 ::f= 6,8 (p > 0,05). 

3) Análisis del cortocircuito pulmonar 
total (admisión venosa; QAV) 
(fig. 2). 

Tomando en consideración en cada 
caso solamente el valor más alto de QAV 
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se obtiene un OAV de 31,9 ::!:: 13,9 % 
Y de 17,07 ::!:: 3,7 % en el grupo con y 
sin insuficiencia cardíaca respectivamen- 
te (p < 0,01). 

4) Análisis de los componentes de la 
admisión venosa (fig. 2). 

a) Cortocircuito anatómico (OS). 
Fue mayor en el grupo con falla de 

bomba, pero la diferencia. no tuvo valor 
estadístico. 

b) Cortocircuito por anormalidad de la 
ventilación-perfusión (V /0). 
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EI promedio del grupo sin insuficien- 
cía cardíaca fue de 3,01 ::t 2,94. En 
aquellos que la presentaron. fue de 
11,16::t 11,56 %(p < 0,05). 

5) 'Correlación de la pre5ión diastólica 
pulmonar con la hipoxemia arterial 
y 105 cortocircuitos pulmonares 
(fig. 3). 

En 7 pa:ientes con PDP normal (< 14 

mm Hg); la Pa O~ respirando aire fue de 
76,4 ::!:: 6,3 mm Hg. 
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Ocho pacientes con POP elevada 
(> 14 mm Hg), tuvieron un promedio 
para la misma variable de 67,2 ::!= 7,1 
mm Hg (p < 0,0 1). 

Correlacionando la POP con los dife- 
rentes cortocircuitos (fig. 4), se observa 
que los' cortocircuitos aUfYlentan en pa- 
cientes con POP alta; pero sólo el corres - 

pondiente alas alteraciones de la rela- 
ción V/O evidencia un aumento de valor 
estadístico. 

6) Correlación de la presión parcial de 

oxígeno arterial con 105 distintos 
cortocircuitos pulmonares y la sa- 
turación de oxígeno de la sangre 
venosa mixta. 

Confrontando la Pa O2 respirando aire 
Con el OAV y el V /0 en un diagrama de 
dispersión (fig. 5), se obtiene una regre- 
sión de carácter negativo con coefici~n- 
tes de correlación de - 0,77 Y - 0,64 
ambos de alto valor estadístico (p < 

0,0 1). La correlación entre la Pa O2 res- 
pirando aire y la saturación de oxígeno 
venoso mixto es de apreciable valor 
(r: +0,90, p < 0,01) (fig. 6). 

7) Análisis de la evolución de 105 cor- 
tocircuitos y la hipoxemia arte~ial en 
pacientes con y sin insuficiencia 
cardíaca. 

En la fig. 7 se analiza la evolución de 
5 pacientes que presentaron insufi:ienci3 
cardíaca inic,ialmente y luego se com pen- 
saron, y otro grupo de 6 pacientes que 
nunca presentaron dicha compl icación. 

a) Con insuficiencia cardíaca inicial. 
La POP promedio bajó de 19,2 a 

8,2 mm Hg (p < 0,0 1) y conjuntamente 
desapare:ieron los signos clínicos de in- 
suficiencia. 

La Pa O2 respirando aire subió de 
60,8 ::!= 10,7 mm Hg a 74,6 ::!= 4,9 (p < 

0,0 1). La Pa O2 respirando O2 100. % 

subió pero sin valor estadístico. 
EI cortocircuito pulmonar total (QAV) 

descendió de 26,1 ::!= 11,1 a 16,2 ~<- 

1,9 % (p < 0,01). 
EI cortocircuito anatómico (OS) aumen- 

tó de 9,8 =t: 3,9% a 15,4 =t: 1,3% 
(p < 0,0 1); disminuyendo en forma con- 
siderable el cortocircuito por trastornos 
de ventilación-perfusin (V 10) de 16,3 
::!= 10 % a 0,8 :i= 2,1 %; (p < 0,01). 

b) Sin insuficiencia cardíaca: 
La POP, la Pa O2 respirando aire y oxi- 

geno puro y los cortocircuitos, se man- 
tuvieron sin modificaciones a 10 largo de 
la evolución (fig. 8). La evolución indi- 
vidual de los 11 pacientes puede seguir- 
se en la fig. 9. Los 5 pacientes que pre- 
sentaron insuficiencia cardíaca inicial ex- 
perimentaron una caída abrupta del cor- 
tocircuito por anomalidad V /0 y un 
aumento del OS conjuntamente con la 

compensación de la insuficiencia car- 
díaca. 

DISCUSION 

La hipoxemia constituye un hallazgo 
muy frecuente en la fase aguda del in- 
farto de miocardio y se correlaciona di- 

. rectamente co nla severidad de la insu- 
.ficiencia cardí aca (fig. 1). 

Un grupo testigo demostró cifras de 
Pa O2 significativamente mayores. La hi- 
poxemia del grupo con I.A.M. sin compli- 
caciones puede explicarse por la existen- 
cia de niveles subclínicos de insuficiencia 
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cardíaca 0 por haberse incluido en ese 
grupo pacientes compensados de una in- 
suficiencia cardíaca inicial. 

La correlación existente entre el grado 
de hipoxemia y la severidad de la insu- 
ficiencia cardíaca puede analizarse a tra- 
vés de /05 mecanismos piJlmonares y 

hemodinámicos involucrados. 

Con respecto a 105 primeros, la hipo- 
ventilación alveolar puede ser descarta- 
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da, ya que todos /05 pacientes presenta- 
ron ~iperventílación. 

Los pacientes can insuficiencia car- 
díaca desarrollan un cortocircuito pulmo- 
nar total (QAV) significativamente ma- 
yor (fig. 2), a expensas del componente 
por alteración de la relación ventilación- 

perfusión (V / Q). EI cortocircuito anató- 

mico no se modifica apreciablemente. 
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Estos mismos pacientes evidencian djs- 

minución de la PA O~ respiranr',-) oxíge- 
no 100 % (fig. 1), que debe ':'i,:lcarse 
como consecuencia del aumento ck~ la d:- 

brencia arteriovenosa de oxígeno, ya 

qJe el cortocircuito anatómico no varia 

(1,2,5,6,8, 12, 15). 

La correlación de esta 
patológica con la PDP, 
datos de interés. 

En presencia de PDP anormalmente 
alta, la hipoxemia es mayor (fig. 3), el 

(ortocircuito total y el anatómico no cam- 
bian apreciablemente, pero el secun~l~rio 

alas alteraciones de la relacíón venti la- 
ción-perfusin, experimenta un consi'de- 
rable incremento (fig. 4). 

Las variaciones de la PDP en esta se- 
rie fueron más ráp'idas que las del corto- 
circuito pulmonar total. Por ello, en eta- 
pas precoces pueden encontrarse cífras 

elevadas de PDP en ausencia de ascensos 
importantes del QAV. Sólo las variacio- 
nes de V /Q parecen guardar un cierto 
paralelismo con la PDP. 

Se observa mayor dispersión de va'lo- 
res al considerar el grupo con falla de 
bomba 0 PDP elevada. Una probable ex- 
plicación es el diferente momenta evo/u- 
tivo de la insuficiencia cardíaca en que' 
se encontraban 105 pacientes. Las varia- 
dones de la Pa 0.. se desarrollan tam- 
bién en función d~ 105 cambios del vo- 
lumen minuto cardíaco. 

Con consumo de oxígeno constante, 
una caída d~1 gasto cardíaco ocasionará 
men or saturación de oxígeno de la san- 
gre venosa mixta. La sangre que vuelve 
a la aurícu/a izquierda estará constituida 
par una mezcla de sangre de menor sa- 
turación que atravíesa por los cortocir- 
cuitos y la sangre oxigenada en el resto 
de pulmón. La Pa O~ resultante será me- 
nor, aun cuando no aumente el corto- 
circuito pulmonar. 

Un análisis global de todos estos me- 
Canismos se esquematiza en la fig. 7. Las 

determinaciones iniciales se hicieron a 
las 24 hs. del ingreso y las siguientes a 
las 72 hs. 

EI grupo que presentó falla de bomba 
comenzó con PDP e!evada, que se nor- 
.rnalizó en la segunda determinacion. 

. 

Paralelamente, el QAV disminuyó, a 

conse:uencia de la desaparición casi 
completa del cortocircuito por trastornos 

secuencia fisio- 
puede aportar 

V I Q, 10 cual ocasionó aumento de la 
Pa O~ respirando aire. 

La Pa O~ respirando O~ 100 % no se 
modificó, porque el efecto de la dismi- 
nución de la diferencia arteriovenosa 
fue neutralizado por aumento del cor to- 
circuito anatómico. Por 10 tanto, la res- 
puesta al O~ 100 % disminuye al insta- 
larse la insuficiencia cardíaca (fig. 1), pe- 
ro no se modifiea con la evolueión de la 

misma. 
. 

La Pa O~ respirando aire, en cambio, 
mantiene mejor correlación con la evo- 
lución de la insuficiencia cardíaca y pa- 
rece de mayor utilidad para el control 
seríado de la misma. 

La rapidez de los 

circuito funcional, es 
cha correlación. 

cambios del cor to- 
responsable de di- 

SUMMARY 

Hipoxemia is frecuenlly observed in the lICU- 
te period of myocardial infarction. 
Its degree is closely related to the severity 
of cardiac failure. It is produced by pulmo- 
nary and hemodynamic factors. 
None of the cases showed evidence of al- 
veolar hypoventilation. 
Total intrapulmonery right to left shunt 
(QAV). is increased. When cardiac failure 

appears QA V increases: inversely it decrea- 
ses when failure improves. Changes in QAV 

a. e a consequence of variations in the func- 
tional shunt (V / Q). The anatomical component 
(QS) varies slowly and mantains itself at a 

high level, even during recuperation. As a 

consequence of the disminution of cardiac 
output, the saturation of central venous blood 
decreases: this fact increases arterial hypo- 
xemia, ever in abscence of variation of the 
pulmonary shunt. Increase of diastolic pulmo- 
nary pressure is accompanied by an accen- 
tuation of arterial hypoxemia as a consequen- 
ce of the augmentation of the functional shunt 
(VIQ). Variations of pulmonary diastolic pres- 
sure are more rapid than changes in total pul- 
monary shunt. 

Response to the admin'istration of oxygen 
100 % is not modified during cardiac fai- 
lure. Oxygen tension in arterial blood, while 
breating air increases when cardiac failure 
disappears, and constitutes a very important 
and useful parameter in the follow up of the 
afore mentioned complications. 
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Hemibloquep anterior izquierdo y diabetes 

Ores. ALBERTO TAIANO y JOSE FELIX CASANOVA. 

RESUMEN 

Se estudiaron en el curso de tres años 100 
pacientes que presentaban Uf1' Hemibloqueo 
Anterior Izquierdo aislado 0 asociado a otras 
alteraciones de la conducción intraventricu- 
lar y que aparentemente no tenian etiologia 
evidente. En estos pacientes, además de los 
exámenes de rutina, se realizó determinac[ón 
de glucemia en ayunas y si era normal se los 
sometia a una Prueba de Tolerancia a la 
Glucosa sensibilizada COn corticoides. Se 
hal/ó diabetes en 64 pacientes. De los res- 
tantes, 21 tuvieron cur vas positivas y 15 

curvas negativas. De estos últimos 8 tenían 
historia familiar de diabetes. 

Esta elevada incidencia de dismetabolismo 
hidrocarbonado plan.tea la posibilidad de que 
exista una re!ación etiopatogénica entre d;a- 
betes melitus y los Jastornos de conduccíón 
intraventricular. La agresión se vehiculizaría 
a través de la microangiopatia diabética. 

. Hospital de Wilde - Sección Cardiología. 
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INTRODUCCION 

La elevada frecuencia con que apare- 
ce el Hemibloqueo Anterior Izquierdo 
(1, 2) ha sido atribuida a la mayor vulne- 
rabilidad del fascícu/o anterior de la ra- 
ma izquierda que sería agredido por di- 

versos padecimientos cardiovasculares 
(Hipertensión arterial, Insuficiencia coro- 
naria, Miocardiopatías, Valvulopatía aór- 
tica) (3). Pero existe una proporción de 

pacientes en /os que el Hemibloqueo An- 
terior izquierdo es un símple hallazgo en 
el electrocardiograma de control sin una 
clara etiología que 10 explique. 

En nuestra experiencia nos pareció 
detectar este trastorno de conducción 
con mayor frecuencia en pacientes que 
eran diabéticos 0 que luego demostraban 
serlo. Como no hallamosen la literatura 


