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POR EL 

INTRODUCCION 

A pesar de los adelantos de la i~- 
. vestigación en campos de la Vl- 

rología y epidemiología. es evidente 
que la enfermedad de Heine Medin 
no nresenta hasta la fecha un trata- 
mie~to específico. Por otra parte es 

también evidente que las epidewias 
más recientes han demostrado un 
mayor grado de morbilidad y, ade- 
más, una mayor frecuencia de las 
complicaciones respiratorias y de 

medio interno. 
Si bien ellas eran conocidas desde 

hace varios años, recientemente nu- 
merosos autores se han dedicado al 
aspecto respiratorio de la enferme- 
dad. 

Affeldt, Ferris, Whittenberp-"8r, 
Mead. Saxton. Haper y Fennant en 
10s EE. DU. han efectuado estu(lios 
sobre los trastornos funcionales del 

pulmón en la poliomielitis. En Tn- 

glaterra, Christie cita la frecuencia 
cada vez mayor/ de las complicaciones 
respiratorias en el curso de epide- 
mias, así como en EE. UU. (años 
1949/53), Dinamarca (1952) y Sue- 
cia (1953). 

En nuestro país, aún sin con tar 
con comprobaciones de carácter es- 
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tadístico, fué evidente que uno de los 

aspectos más salientes de la epide- 
mia que se enseñoreó de Buenos Ai- 
res y sus alrededores, estaba repre- 
sentado por las frecuentes complica- 
ciones respiratorias. Ellas tuvieron 
tal importancia, que llevaron inrlu- 
so a la creación de servicios espe- 
ciales para su atención, dentro de ca- 
da uno de 108 centros médicos que 
1'uncionaban activamente, en la riu- 
dad de Buenos Aires. Su consecuen- 
cia ha sido el planteo de problemas 
terapéuticos con caracteres propios 
v por 10 general de urgencia inme- 
diata, cuya adecuada solución es una 
exigencia de la aue prácticamp'1te 
depende la vida del enfermo. pnr 
otra parte podemos asegurar Que di. 
ChOR problemaR terapputicos se Ralen 
de los Que son habituales para el epi- 
demiólogo y aún par~. el pedíatra y 

exigen una colaboración estrech::t con 
otr::J ~ especiali dades orientadas hacia 
la fisiopatología del medio interno y 

del aparato cardiorrespiratorio. 

RESPIRACION Y MEDIO INTERNO 

La insuficiencia respiratoria pro- 
duce trastornos en la composición 
del medio interno que se orig'inan 
principalmente en la dificultad para 
mantener el contenido de gases en 
sangre arterial dentro de niveles fi- 
siológicos. Dicha dificultad puede ser 
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de graves consecuencias si se cOLsi- 
dera que la eliminación de C02 pul- 
monaI' llega a un os 13.000 mEq, en 
tanto que la de los otros ácidos, por 
el riñón, sólo alcanza a 800 mEq, am- 
bas cifras en las 24 horas. 

Paralelamente alas modificacio- 
nes en el contenido de CO~ y 02 a~.te- 
rial se alteran las funciones que cum- 
pIe el pulmón en su carácter de re- 
gulador inmediato del medio inter- 
no en los casos en que ocurren des- 
equilibrios hidrosalinos pOl' causas 
extrarrespiratorias, médicas 0 qui- 
rúrgicas. 

En la enfermedad de Heine Me- 
din, la insuficiencia respiratoria pue- 
de llevar a desequilibrios del medio 
interno de pronunciada magnitud. en 
los que no sólo juega un papella falta 
de oxigeno en los tejidos. 

En efecto, la fiebre, la sudoraeión 
y aún las fomentaciones terapéuti- 
cas, son circunstancias de carácter 
general 0 especial que en la enferme- 
dad de Heine Medin pueden llevar 
a la pérdida de electrólitos y agua 
en forma acentuada. 

Estas contingencias son más gra- 
ves en el niño que en el adulto pOl' 
cuanto, como es sabido, el niño se 
caracteriza pOl' metabolizar la mitad 
de su total de agua y sales en el pla- 
zo de 24 horas, mientras que en el 
adulto dicha movilización apenas lle- 
ga a un octavo del total en el mismo 
lapso. Si dicho desequilibrio ocurre 
en un sujeto normal, se ponen en 
juego mecanismos respiratorios, qÙe 
pOl' retención 0 eliminación del CO? 
a través del pulmón buscan el inme- 
diato retorno a las condiciones nor- 
males de equilibrio. En una etapa 
más avanzada, recién en las horas 
subsiguientes se ponen en juego los 
mecanismos de reajuste definitivo, 
en especial los del riñón, cumpliendo 
su cometido de estabilización (oligu- 
ria, retención de bases 0 ácidos). 

Dicho mecanismo de ajuste puede 
verse grandemente entorpecido en 
los niños, afectados pOl' parálisis res- 

piratoria, provocando asi considera- 
ble agravación de la situación gene- 
ral, mientras no se adopten rápida- 
mente las debidas precauciones. 

En primer término recordemos 
que esta otra función de regula dol' 
de emergencia del medio interno que 
cumple el pulmón puede ser reempla- 
zada 0 ayudada pOl' una adecuada 
medición hidrosalina la que a su vez 
será regulada pOl' frecuentes análi- 
sis de sangre. 

No es igual la situación de pste 
órgano cuando se considera su fun- 
ción respiratoria propiamente dicha. 
Tale" aspectos de la cuestión han si- 
do objeto de una considerable aten- 
ción en los últimos tiempos y serán 
el tema que nos ocupará en el pre- 
sente trabajo. 

LA ANOXIA. - Sus causas y conse- 
cuencias. Las dificultades mecúni- 
cas: 

a) PaTálisis musculaTes: Que co- 
mo es sabido, llevan a una dificultad 
cada vez mayor de ventilar el alvéo- 
10' pulmonar. Desciende asi la pre- 
sión del 02 dentro del mismo hasta 
llegar alas cifras criticas pOl' debajo 
de las cuales no se obtiene una satu- 
ración completa de la hemoglobina. 

b) SecTeciones y falta de adeclla- 
da tos: Como se comprende esto con- 
tribuye a aumentar la hipoventila- 
ción alveolar ya señalada y en con- 
secuencia la anoxia. 

En algunas ocasiones estas causas 
pueden provocar verdaderas atelec- 
tasias lobares 0 pulmonares, las que 
agravan considerablemente la situa- 
ción especialmente en los primeros 
momentos, cuando dichas zonas ate- 
lectasiadas aún conservan su circu- 
lación pulmonar, en tanto que el aire 
no se renueva dentro de las mismas. 
POI' esta razón la sangre venosa que 
la debe atravesar llega al lado arte- 
rial (venas pulmonares) sin haber 
aumentado su contenido de 02 y con- 
tribuyendo asi, al mezclarse a 10 

aportado pOl' zonas normoventiladas, 
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a la saturación de la sangre que debe 
expulsar el ventrículo izquierdo. 

c) Alteraciones del epitelio pul- 
mona1': La misma anoxia, actuando 
ya sobre la nutrición del pulmón 
puede llevar a la producción de alte- 
raciones en el epitelio pulmonar. Di- 
chas alteraciones pueden significar 
en tal caso, un nuevo obstáculo a la 
hematosis. Este obstáculo no depen- 
de ya como en el caso anterior de la 
hipoventilación provocada por la in- 
suficiencia respiratoria y las atelec- 
tasias sino del tra:storno de la difu- 
sión de los gases entre el alvéolo y 
el capilar pulmonar. 

d) Retorno venoso alterado: Por 
último la falta de adecuados movi. 
mientos respiratorios pueden incidir 
sobre el retorno venoso que, como es 
sabido, depende en gran parte de las 
presiones negativas que se ejercen 
sobre las venas desde el tórax. Esta 
misma causa puede también actuar 
durante el tratamiento con el pulmo- 
tor, cuando el aparato ejerce exce- 
sivas presiones en ambos movi- 
mientos. 

e) Shock: Por 10 general e:sta si- 
tuación obedece alas variadas cau- 
sas que pueden ser identificada8 ha- 
bitualmente en una enfermedad in- 
fecciosa. En el caso particular de la 
poliomielitis, contiibuyen al mismo 
el CO" elevado, la anoxia, las modi- 
ficaciones del pH, reacciones cardio- 
vasculares y el daño cerebral. F.sto 
último puede ser frecuente cuando a 

la anoxemia (insaturación del 0" de 
la sangre arterial), se suma la caída 
tensional propia del shock. Ello pro- 
voca así mayores dificultades para 
el aprovechamiento de este "bajo 
oxígeno" a nivel del tejido. 

Todo cuanto antecede, vale dEcir 
la anoxia, el shock y el desequilibrio 
hidrosalino, Ie dan caracteres espe- 
ciales a la situación del enfeymo 
afectado de poliomielitis, que consi- 
deraremos a continuación. 

En efecto, nuestro enfermo pre- 
senta, por todo ello, algunas similitu- 

35 

des con otras situaciones patológicas 
definidas y de conocida gravedad en 
la clínica. Es evidente que por sus 
manifestaciones de ~nsuficiencia res- 
piratoria y en especial por la anoxe- 
mia, el metabolismo de sus teiidos 
sufre las alteraciones y adaptacio- 
nes habituales en los sujetos porta- 
dores de afecciones broncopulmona- 
res con síndrome de hipoventllación 
alveolar subaguda. 

En 10 que se refiere a sus trastor- 
nos electrolíticos ellos pueden llevar 
a una sítuación urémica similar a la 
de la insuficiencia renal aunquf' en 
este caso obedezca a 10 que se ha db do 
en llamar la uremia extrarrenal. 

Por último, los frecuentes trastor- 
nos de conciencia ocurridos durante 
el período agudo, recuerdan a 108 que 
se hallan presentes en las lesiones 
cerebrales inflamatorías 0 tumo- 
rales. 

La diferencia entre 10s menciona- 
dos estados patológicos con los cua- 
les se ha hecho esta comparación y 
el poliomielítico en el que han ocurri- 
do situaciones similares es que, como 
es obvio, este último tiene los puI- 
mones sanos, los ríñones sanos y el 
cerebro sano. El hecho de que ellos 
no cumplen adecuadamente sus fun- 
ciones es una consecuencia de las 
agresiones nerviosas y de los des- 
equilibrios humorales que resultan 
de la enfermedad de Heine Medin. 

Por estas razones resulta tan im- 
portante la institución de la adecua- 
da terapéutica destinada a produdr 
la normalización de dichas funciones 
antes de que las complicaciones loca- 
lizadas ya anatómicamente en cada 
uno de los órganos mencionados, lIe- 
yen a situaciones irreversibles y Iue- 
go a la muerte. 

Como un paso previo para (sta 
adecuada terapéutica debe compren- 
derse cuán importante resulta al po- 
der hacer un diagnóstico cualitativo 
y cuantitativo de las alteraciones 
respiratorias y de las del medio in- 
terno. Ello requiere sin ninguna du- 
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da, una estrecha cooperación clínica 
y con ellaboratorio. Casi nos atre'Te- 
ríamos a decir que dicha cooperadón 
es tan importante como para signifi- 
car, en la práctica, la apertura de un 
camino nuevo en la manera de hacer 
la clínica del poliomielítico, en don de 

se deberán tener en cuenta todas las 

alteraciones fisiopatológicas ya men- 
cionadas y se las comprobará y m'2- 
dirá con los métodos más modernos 
y adecuados disponibles. 

Así será posible correlacionar 
cuadros clínicos, con las cifras que 
resulten de los estudios de gasome- 
tría arterial y electrólitos sanguí- 
neos, de la misma manera que ya es 

habitual correlacionar una anemia, 
una diabetes 0 una insuficiencia -re- 
nal con sus respectivos datos dê la- 
boratorio. 

No hay dudas de que si esta infor- 
mación puede obtenerse rápidamen- 
te gracias a la colaboración del pe- 
díatra y el fisiopatólogo, tanto más 
oportuna y eficaz será la terapéuti- 
ca instituída. 

ESTUDIOS DE LA SUFICIENCIA 
RESPIRATORIA EN LA 

POLIOMIELITIS 

En la reciente epidemia que sopor- 
tó la ciudad de Buenos Aires hemos 
tenido oportunidad de estudiar el va- 
lor de algunos métodos propuestos 
para apreciar el grado de suficien- 
cia respiratoria (ver cuadro 1). 

Con motivo de haberse realizado 
nuestra experiencia entre niños in- 
ternados en la Casa Cuna,l ella re- 
viste el carácter de excepcional por 
ser niños de edad tan reducida. que 
la mayoría estaban en la primera in- 
fancia. Como es lógico suponer los 
estudios espirométricos corrientes. 
que exigen la cooperación activa del 
paciente, difícilmente dieron resul- 
tado digno de crédito. 

Fué así como la necesidad de con- 
tar con mediciones de la suficiencia 
respiratoria nos llevó a aplicar otros 
métodos, absolutamente objetivos y 

satisfactorios, para el caso particu- 
lar de la primera infancia (ver cua- 
dro 2). 

CUADRO 1 

ENFERMEDAD DE HEINE MEDIN 

1) METODOS PROPUESTOS PARA VALORAR LA SUFICIENCIA RESPlRATORIA 

Signo, do al"ma ..".1 
Ventilación pulmonar 
Tipo respiratorio 

a) Clínri.co 

"""""""'" 

Ansiedad 
Sudoración 
Palidez y colapso 
Hipertensión arterial 
Cianosis 

b) Espiromet/'ía ..,......... i Capacidad vital 
Ventilación pulmonar 
Aire alveolar 

c) Sangre artel'ial """'" 
J C02 en mm. de Hg 
l 02 expresado en saturación 

1 .\gl'ude.<;iemos al Jh. Lucio G-al"eía, diredol' de In 
Dres. Ro~('nwrct"l, Sircs y Carmona, y e~pPt'ialmente 

Ca~3 CUBa, y a los médicos del Scrdcio de Inferelones 
a :-11 jefe el Dr. Teodoro Somaloma. 
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CUADRO 2 

ENFERMEDAD DE HEINE MEDIN 

2) METODOS USADOS PARA VALORAR 
LA SUFICIENCIA RESPIRATORIA 

i Para clasificar el mate- 
a) Clinico "" rial destinado al pul- 

motor 

b) Sangre ar- 
terial "'" 

1) Para valorar el grado 
de incapacidad 

2) Para adecuado uso 
del pulmotor 

3) Resulta mejor el C02 
que el 0" 

MATERIAL Y METODOS 

Clasificamos a nuestros paciel!tes 
por apreciación clínica según el gra- 
do de insuficiencia respiratoria. Los 
signos habitualmente buscados para 
esta clasificación se estudian a con- 
tinuación: 
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Los llamados signos de alarma es- 
taban presentes en todos los casos. 
Dichos signos de alarma consisten en 
ansiedad, sudoración, hipertensión 
arterial, cianosis, palidez y colapso. 
Lógicamente la presencia de los mis- 
mos era de grado variable según ca- 
da caso y todos estaban vinculables 
directamente a la existencia de las 
descargas de adrenalina que suele 
producir la insuficiencia respira- 
toria. 

La aparición de cianosis fué con- 
siderada como un signo grave de il1- 
suficiencia respiratoria y su presen- 
cia se hacía efectiva en forma más 
tardía que los otros signos de alarma. 

EI material utilizado estaba com- 
puesto por 9 niños con enfermerlad 
de Heine Medin, 8 de los cuales te- 
nían el cuadro clínico de insuficien- 
cia respiratoria caracterizado por los 
síntomas descriptos más arriba. 

EI1FERMEDAD DE HEINE MEDIN 
E5TUDI05 DE. LA SUFICIENCIA RE5PIRATOR1A 

CA50 rECHA EDAD 
FORMA 'N5Uf. PARAUSIS PARAUSIS SITUACION Co2 CAp. CONT. SAT. RfSERVA 

CLINICA RESPIII. '"TfØeon DIAFI1AGMAT. PULMOTOR 02 02 02 ALCAUNA 

I 31.111.56 
4 

CUADRIPlEJIA ++++ 51 SI 51 
44",,,, 19.9 18.62 93.5% AHO~ 

PfRMAHENTe 49.5 

I lIV'5' 4 CUADIIIPlEJ IA H++ 51 SI 2' 
46.70 19.9 18.73 941 ì. 48.8 FUERA 

I '-ln6 4 CUADRIPlfJIA HH 51 SI 30" 
43.78 20 19.6'3 ,}8 ,. FUERA 

2 1/-1V.56 5~ PARAPLfJIA + SIiPfRIO NO 
5' 39tH 18.9 18.09 95.6'. 

AHOS FUERA 
44.9 95.6 ~ IS' 16.9 18.08 

3 ZO./l/56 IY. WADRIPLEJiA - 51 NO 41. 19 18.5 97.3% -~ 
Af'tOS 

4 28.111.56 10 PARAPLEJIA 

++t 51 51 51 49.38 11.12 MESf~ (fFAlOPlEJIA 
-. - 

5 lI'IV-56 Zi'~ CUADRIPlEJ IA 51 SI 51 
ZOo 594 17.8 16.48 ~H}'. 

ANO" ++tt 60" 60.1 11.8 16.36 91.~}'. 

6 27-111- 56 3 PARAPlfJIA 
+ NO NO 44(,2 1608 15.75 97 r. ENCEFALITIS 

7 9.111-56 
I '01 ':>1 50" 59.77 9~ ~. AltO CUADRIPLfJlA t +t + 

oe RE(HO OERE(.HO 5' 160~ IS. 18 

8 28-111-'6 4/'. (UADRIPLfJIA 
+ 

SI 30" 4'i4Z 93.1 % 4,.405 ATHfCT. Sf NO 1876 11.47 

8 /D.lnG 
4~2 

CUADRIPLEJIA NO 40.62 96 2 7. AHO~ + SI NO 20 19.65 

q 29-111'% 
t 

CUADRIPlEJIA 30" 45.76 AHO + 51 NO 51 11.12 

'3 7-IV'56 
I 

(UADRIPLEJIA AIflecr. 51 NO 
AIRe 57 5 II. 2~ 588 ANO TRAO\IfOT. NO O~ 5n2 17. S~ 

CUADRO 3 
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Sus edades oscilaron entre 10 me- 
ses y 4 años y medio y sus forums 
clínicas de parálisis pueden verse en 
el cuadro 3. 

Todos los casos habian estado 0 es- 
taban colocados en pulmotor. En el 

momento del estudio se probó de de- 
jarlos fuera del mismo en la forma 
que se describirá. 

La función pulmonar fué estudia- 
da a través de la composición de la 
sangre arterial. Para ello se punzó 
la arteria femoral en el triángulo de 

Scarpa y se extrajeron 4 a 5 cm2 de 

sangre, sellando el dispositivo con 

va selina líquida, de modo de colocar- 
la en condiciones anaerobias. Como 
anticoagulante, se usó heparina, ya 
que los salinos como el oxalato 0 ci- 
trato podian modificar el pH. 

El contenido de C02 y 02 en di- 
cha sangre arterial fué determinado 
con el método manómetro de Van 
Slyke. También se obtuvo la capaci- 
dad de 02 de la sangre llevándola 
a saturación com pI eta y determinan- 
do su contenido. Este dato fué siem- 
pre comparado con el obtenido por 
la determinación colorimétrica de la 
hemogl00ina cuya cifra en gramos, 
multiplicada pOl' 1.34 nos da, también, 
como resultado la capacidad de trans- 
porte de la muestra de sangre en es- 
tudio. 

En escasas circunstancias fué po- 
sible conocer la reserva alcalina. de- 
terminación muy útil para saber si 

las retenciones de C02 son de causa 
exclusivamente pulmonar, 0 hay otra 
causa general obrando sobre el equi- 
librio electroJítico. Lamentablemente 
la escasez de las muestras no siem- 
pre permitió hacer esta medición de 

la reserva alcalina y pOl' este motivo 
desechamos en este estudio a todos 
aquellos casos clinicamente dud0so~ 
donde se podia sospechar que la re- 
tención de C02 estuviera vinculada 
a un problema general del metabo- 
lismo hidrico y electrolitico. En cam- 
bio usamos solamente aquellos en 
que no habia dudas sobre que la in- 

suficiencia respiratoria fuera la úni- 
ca causa de alteración del medio in- 
terno. 

Las determinaciones del contenido 
de 02 y C02 se hicieron en mues!ras 
de sangre obtenidas una vez que el 

enfermo se retiraba del pulmotor. 
Algunas de ellas hechas en forma se- 
riada tal como puede verse en las fi- 
guras 1 y 2, muestran cómo el estado 
de insuficiencia respiratoria des- 
compensada va produciendo una pro- 
gresiva alteración de la composición 
de la sangre. 

RESULTADOS OBTENIDOS 

Los resultados pueden verse en el 

cuadro 3 y en los gráficos (figu- 
ras 1 y 2). Cinco determinaciones 
efectuadas en enfermos en grado 4 

de insuficiencia respiratoria, mos- 
traron aumentos francos del C02 ar- 
terial que llegaron a cifras que osci- 
laron entre 43,78 vol porciento (me. 
nor), y 60,1 vol pOl' ciento (mayor) 
(caso 1, segunda determinación y 

caso 5, segunda determinación). 
En los mismos enfermos de gra- 

do 4, la determinación de 02 mostró 
una saturación que no bajó de 91,9 
pOl' ciento (caso 5) y cuyo exponen- 
te más elevado fué 98 pOl' ciento en 
la tercera determinación del caso 1. 

Grados menores de insuficiencia 
respiratoria también fueron estudia- 
dos mostrando situaciones simiJ[1xes 

en 10 que respecta al C02 y al 02 con 
saturación normal (casos 2, 4. 6, 
8, 9). 

El caso 9 presenta algunos carac- 
teres especiales que merecen desta- 
carse: mientras sólo tenia insuficien- 
cia respiratoria por su parálisis 
muscular (1::t determinación), se 
comportó igual que los demás, esto 
es con C02 elevado y 02 normal. Pos- 
teriormente (2::t determinación) ha- 
biendo ocurrido una atelectasia y ne- 
cesitado traquectomia para su ma- 
nejo, apareció un sindrome de hipo- 
ventilaciÓn alveolar, au~ntando las 
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FIGURA 1 

Determinación de la saturación de 0" en sangre arterial. En líneas verticales la cifra 
de saturación. En la horizontal cada caso ocupa un sector definido. La zona rayada 

corresponde a los valores que pueden ser considerados normales. 
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FIGURA 2 

Determinación del contenido de CO" arterial hallado en sangre arterial. En columnas 
negras las cifras normales y en cJlumnas rayadas las cifras halladas en cada caso. Al- 
gunos casos (N9 2, 5 y 9) tienen determina ciones seriadas fuera del pulmotor mostrando 

un ascenso progresivo del contenido de CO" 
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cifras de C02 y descendiendo el 02 

mientras respiraba aire. 
En cambio al respirar 02 la satu- 

ración del mismo subió notablemen- 
te en sangre arterial llegando hasta 
a normalizarse, mientras que el C02 
se mantuvo inalterable. 

D"lo~ ,10' DIU. pH 7 W, Il'mp ~.ð.C 

'Ol---------~ ~ '0 I I 
t n, , 

. 
~ ~I , 
. .. ""..t, O,tli.. I 
-.. -, N In, I , : ... -----=-~~~ -I> ", 01>' 

.:." "-, ,. '" '" -, : ,1> )70 '0' 
-0 r,o ()It . '0 -, .. ... ". 'I 
to ..0 ",. 

E'"." ",- " '" '" " 

- 

.0 u, 0'" 
'0 ,., 011 

t. "I '" ,." '" , 
':1 

----'---'--I-'-.J o '0 ZO !O .0 ~o '0 10 80 90 '''C' "" 
I',. ""., H~.. 

FIGURA 3 

Curva de disociación de la oxihemoglobina 

COMENTARIOS 

Los resultados obtenidos coinciden 
perfectamente con 10 que podrÍa lIa- 
berse predicho de acuerdo con nues- 
tros conocimientos fisiológicos. 

En efecto, la insuÎiciencia respira- 
toria en la enferrnedad de Heine Me- 
din, modificó el mediò interno en 10 

que se refiere a la sangre arterial de 
la siguiente manera: elevacióI) del 
C02 (ver figura 2) Y' mant.::ni- 
miento 0 ligeradisminución del 02 
(ver figura 1). Desde luego que po- 
demos admitir esto último como ver- 
dad solamente transitoria, ya que si 
se mantiene dicha situación de insu- 
ficiencia respiratoria, la fatiga de 
los músculos respiratorios llevará a 

una hipoventilación alveolar, la que 
puede ir descendiendo progresiva- 
mente el contenido de 02 en sang-re 
arterial. 

Si Jas adaptaciones circulatorIas 

son Insuficientes, se establecerá un 
desequilibrio entre el consumo de 02 
de los tejidos y su ingreso al apara- 
to respiratorio. De este modo la ano- 
xemia (insaturación 02 en sangre 
arterial) llevará a la anoxia (la fa 1- 

ta de oxígeno en los tejidos). 
Los resultados obtenidos pueden 

resumirse así: 
19) La elevación del C02 fué un 

signo claro y constante de in~ufi- 
ciencia respiratoria y siguió ascen. 
diendo cuando los enfermitos eran 
tenidos fuera del pulmotor, presumi- 
blemente por el aumento progresivo 
de la situación de hipoventilación al- 
veolar. 

29) El descenso del 02 no corrió la 
misma suerte, ya que apareció siem- 
pre en forma más tardía que el au- 
mento de C02. 

Para comprender 10 que sucede en 
la poliomielitis con insuficiencia res- 
piratoria, creemos conveniente hacer 
una breve reseña de los hechos nor- 
males de la función respiratoria. 

Toda la función respiratoria se 
cum pIe por intermedio de un comple- 
jo mecanismo que sirve en forma su- 
cesiva para: 19) asegurar el inter- 
cambio de gases C02 y 02 a nivel del 
pulmón entre la sangre y el aire; 
29) transportar la sangre oxigenada 
y sin excedente~ de C02 

, des de el nul- 
rnón hasta, los tejidos por medio del 
sistema arterial; 39) intercambio de 
gases, C02 Y 02a niv~l del capilar ti- 
sura!'; 49), transportar nuevamente 
al puimón 'la sangre proveniente de 
los tejidos, esto es la sangre venosa. 
Todos estos mecanismos en conjunto 
cumplen también una misión en la 
reguhlción del pH sanguíneo. Como 
se ve, en este complejo mecanismo no 
sólo entra en juego la función pul- 
monar, sino también la cardíaca y las 
necesarias adaptaciones del medio 
interno para el transporte de los ga- 
ses, de las que son un buen ejemplo 
el papel de la hemoglobina y las va- 
riaciones del pH. 
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Desde el punta de vista práctico 
y para un pH con stante podemos 
considerar que la composición de la 
sangre arterial en 10 que a 02 y C02 
se refiere, es el fiel reflejo de la efi- 
cacia con que se realizan los inter- 
cambios gaseosos a nivel del alvéolo 
pulmonar. 

Cuando este intercambio es nor- 
mal, la saturación de 02 en sangre 
arterial debería ser del 100 por cien- 
to, es decir, contener tanto 02 (conte- 
nido 02), como sea capaz de llevar 
(capacidad de 02). Si no ocnrre 
exactamente de este modo, es debi- 
do a la existencia de peque!íos corto- 
circuitos que llevan sangre venosa 
hasta el lado arterial. Dichos corto- 
circuitos están ubicados principal- 
mente en el pulmón y en el sistema 
coronario de Thebesius. 

Con este pequeño aporte de sangre 
venosa proveniente de los cortocir- 
cuitos, que se agrega a la sangre ar- 
terializada proveniente del alvéolo 

pulmonar, se obtiene una mezcla que, 
expulsada por el ventrículo izquierdo, 
tiene un contenido de 0" algo menor 
que su capacidad de trans porte, y 

dando así una saturación cuyas ci- 
fras normales oscilan entre el 95 y 

98 por ciento. 
Dicha cifra de insaturación debi- 

da a los cortocircuitos es poco 0 na- 
da variable, por 10 que debe admi- 
tirse que las variantes manifiestas 
de la saturación de 02 arterial, son 
el resultado de una falla en la verti- 
lación del alvéolo pulmonar, 0 para 
decir mejor, del conjunto de alvéolos 
pulmonares. 

Conocido el hecho de que las ci- 
fras de saturación normal oscilan 
entre 95 y 98 por ciento, veamos aho- 
ra cómo se comportan en situacioIJeS 
patológicas. Para comprender mejor 
dichas situaciones debemos referir- 
nos a la curva de disociación de Ia 
oxihemoglobina (ver fig. 3). 

Allí podemos ver que una presión 
de 0" de unos 100 mm Hg cor res- 
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ponde a una saturación del 95 por 
ciento. 

Ello significa que dentro del al- 
véolo pulmonar existe por 10 menos 
dicha presión parcial. Aunque se au- 
mente dicha presión la Hb ya no pue- 
de transportar más 0\ la sangre só- 
10 aumentará su contenido de Q2 con 
10 que se disuelva directamente en el 

plasma. 
El 02 disuelto es una cifra redu- 

cida que apenas llega a 0,3 por cien- 
to volúmenes en las condiciones nor- 
males y que poco incide en el por- 
centaje total de 18 a 20 volúmenes 
de 02 por cien. En cambio, como el 
02 se disuelve en razón directa a su 
presión, en el caso de la respiración 
a hiperpresión, dicho gas disuelto 
puede alcanzar cifras de considera- 
ción. 

En los alvéolos pulmonares hay, 
pues, 02 sometido a una presión par- 
cial de por 10 menos 100 mm de Hg. 
El resto de las presiones, hasta com- 
pletar los 760 mm de Hg que cons- 
tituyen la presión atmosférica les 
pertenece al C02 y N, en relación 
directa al porcentaje en que se en- 
cuentren en el aire alveolar. Así, por 
ejemplo, si hay 5 por ciento de C02, 
su presión parcial será del 5 por 
ciento de 760; es decir 38 mm de Hg. 

Las variaciones en la concentra- 
ción de 02 alveolar que resultan de 
la insuficienda respiratoria en la 
enfermedad de Heine Medin traen 
consecuencias que son previsibles si 
se analiza la curva de disociación de 
la oxihemoglobina (ver fig. 3). Aní 
es po sible ver que mientras el des- 
censo en la presión parcial del 02 no 
llega aún a 60 mm de Hg todavía 
"cae" en la parte horizontal de la 
curva y apenas es modificada la sa- 
turación quedando por arriba del 90 

por ciento. 
Recién por debajo de 60 mm de 

Hg los descensos de dicha tensión 
parcial producen pronunciados (~es- 

censos de la saturación, de tal ma- 
nera que 50 mm de C02 son 83,5 por 
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ciento, 40 mm 75 por ciento. Por de- 
bajo de estas cifras ya no es po sible 

la compensación hemodinámica de la 

anoxemia. 
Es fácil comprender, pues, que si 

llega sangre arterial insaturada de 

02 (anoxemia) hasta los tejidos, di- 
cha insaturación significará una fal- 
ta en adecuada presión parcial. Por 
dicho mecanismo de falta de satura- 
ción que en realidad significa falta 
de presión parcial, es que en los te- 
jidos no se logra aprovechar el 02, 
y se crea una situación de asfixia ti- 
sural conocida con el nombre de 

anoxia. 
Dlegados a estas ,Condiciones de 

anoxemia y consecuente anoxia como 
resultado de la insuficiencia resp\ra- 
toria en el poliomielítico, el organis- 
mo debe poner en marcha algunos 
mecanismos deadaptación ya bien 
conocidos en circunstancias simUa- 
res en otras enfermedades. Estos me- 
canismos producen: un aumento del 

volumen minuto cardíaco, taquicar- 
dia, hipertensión arterial y proba- 
blemente aún se vean reforzados por 
descargas adrenales frecuentes que 
darán en el enfermo los signos y sín- 
tomas que Ie son propios y que he- 
mos mencionado al hablar de 10s sig- 
nos de alarma. 

Con referencia al C02, la cuestión 
ofrece caracteres similares en líneas 
generales a la del 02. Sin embargo, 
algunas variantes han hecho muy 
útil su estudio como elemento precoz 
en la valoración de la insuficiencia 
respiratoria. 

Este gas se disocia de la Hb sin 

seguir una forma de curva, sino más 
bien en forma lineal, con 10 que al 
revés del 02 su contenido en sangre 
es directamente proporcional a la 
presión parcial del mismo en el a1- 

véolo. 
De ello se infiere que la más mí- 

nima insuficiencia respiratoria que 
no se compense, presentará un au- 
mento de C02 arterial mucho antes 
de que se constat en modificaciones 

en el contenido de 02. Por 10 tanto, 
el dosaje de C02 en sangre arterial 
es un método precoz y más valedero 
que el de 02, para medir la suficien- 
cia respiratoria. Ello ha sido com- 
probado en los resultados de este 
trabajo que hemos analiza do más 
arriba. 

Agreguemos que ese aumento pre- 
visible del C02 en sangre arteria! en 
la insuficiencia respiratoria, será 
recién evidente cuando la suma al- 
gebraica de los alvéolos hipoventila- 
dos con los norma e hiperventila- 
dos signifique una ventaja a favor 
de los primeros. 0 10 que es 10 mis- 
mo, que sólo aparecerá C02 aumen- 
tado en sangre arterial, cuando no 
se logrecompensar la insuficiencia 
respiratoria zonal con la hiperventi- 
lación adecuada de las otras zonas 
pulmonares. Digamos aquí que para 
llegar a esta hipoventilación con au- 
mento de C02 arterial es necesario 
anular una parte muy importante del 
pulmón por cuanto zonas pequeñas 
de hipoventilación pueden carecer de 

evidencia clínica y aún a través de 
los estudios fisiológicos tales como el 
análisis del contenido de gases en 
sangre arterial que fuera usado en 
nuestro trabajo. Ello probablemen- 
te ocurra como resultado de una va- 
sodilatación selectiva del circuito 
pulmonar, que dirige a la sangre ha- 
cia las zonas con alvéolos más oxi- 
genados y les niega camino hacia las 
hipoventiladas. 

Dicha vasomotilidad específica 
puede ser que esté regulada por el 

grado de saturación del 02 de la san- 
gre que sale del capilar pulmonar 
hacia las venas pulmonares, de tal 
modo que abre la circulación hacia 
aquellos cuya sangre tiene buena sa- 
turación. 

Con referencia alas alteraciones 
del contenido y la saturación del O2 
como medida de la insuficiencia res- 
piratoria en la enfermedad de Heine 
Medin, digamos que recién cuando se 
hace evidente y aparece la cianosis 
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ella ha llegado a situación alarmante. 
Conviene destacar que de acuerdo 

a nuestras investigaciones la ciano- 
sis es un signo tardío, que sólo apa- 
rece en las I.R. graves que exigen 
terapéuticas inmediatas en los res- 
piradores. Cabe destacar aquí tam- 
bién una situación particular a la 
que debe hacerse referencia en el 
caso de la poliomielitis: es el caso de 
insuficiencias respiratorias subclíni- 
cas, las que se ponen de manifiesto 
cuando por circunstancias variadas, 
el enfermito debe hiperventilar, co- 
mo en los casos de la fiebre y de la 
acidosis provocada por vómitos, dia- 
rreas 0 sudoración. Ante la imposi- 
bilidad de hacerio por la paresia res- 
piratoria, se llega así a trastornos 
graves del pH que agravan la situa- 
ción del enfermito frente al medio 
interno alterado. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

1) Se valoran los métodos para 
estudiar la suficiencia respiratoria 
en la enfermedad de Heine Medin. 

Los métodos clínicos y el estudio 
de sangre arterial fueron usados en 
niños de corta edad, desechando Ibs 

espirométricos, que exigen la coope- 
ración del enfermo. 

2) Se estudiaron nueve casos en 
distintos momentos de su evolución 
clasificándolos clínicamente y dosan- 
do los contenidos de CO~ y 02 en 
sangre arterial. 

3) EI contenido de C02 se halla- 
ba aumentado y dicho aumento se 

incrementaba en las determinacio 
nes seriadas efectuadas fuera del 
pulmotor. Su paralelismo con el gra- 
do de insuficiencia respiratoria ha- 
cen de su dosaje un método excelen- 
te para valorarla, especialmente 
cuando pueden ser excluídas situ a- 
ciones de aIcalosis 0 acidosis no de- 
pendientes del pulmón. 

4) El contenido de 0" mostró una 
mayor estabilidad aún durante mo- 
mentos en que la insuficiencia respi- 
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ratoria presentaba manifestaciones 
clínicas, y reciên descendió tardía- 
mente. Como consecuencia de ella, la 
cianosis resultó ser un signo avan- 
zado y no precoz de la insuficiendia 
respiratoria. 

SUMMARY AND CONCLUSIONS 

1) The methods for the study of the 
respiratory sufficiency in the Heine Medin 
Disease are evaluated. 

The clinical methods and the arterial 
blood studies were performed on young 
children, discarding the spirometrical stù- 
dies which require the patient's cooperation. 

2) Nine cases were studies at various 
stages of their development classing them 
clinically and determining the arterial blood 
CO~ and O~ contents. 

3) The CO~ content was increased and 
this increase was enlarged in the serial de- 
terminations performed outside the pulmo- 
tor. Its parallelism with the degree of re- 
spiratory insufficiency makes of its dosage 

an excellent method for the evaluation of 
this insufficiency, especially when the al- 
kalosis and acidosis not depending from the 
lung might be excluded. 

4) The O~ content showed a greater sta- 
bility even during stages in which the re- 
spiratory insufficiency was clinically evi- 
dent, and decreased only later. Consequent- 
ly, the cyanosis thus turned out to be a 

late and not an early sign of respiratory 
insufficiency. 

RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS 

1) On a éva! Llé les méthodes pour l'étude 
de la suffisance respiratoire de la Mala- 
die de Heine Medin. 

Les méthodes cliniques et l'étude du sang 
artériel furent employées pour jeunes en- 
fants, refusant les méthodes spiromdri. 
ques, qui exigent la coopération du malade. 

2) On a étudié neuf cas dans divers sta- 
ges de leur évolution, les classant clinique- 
ment et dosant les teneurs de CO~ et 0:) 
du sang artériel. 

3) La teneur de CO:) était augmenté et 
cette augmentation était accrue dans les 
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déterminations en série éffectuées en dehors 
du pulmoteur. Son parallélisme avec Ie 

degré d'insuffisance respil'atoire fait que 
son dosage soit une méttode excellente pour 
évaluel' cette insuffisance, principale11lent 

quand les étatS d'alcalose ou acidose qui 
TIe reI event pas du poumon peuvent etl'e 

exclus. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

1) Es werden die Methoden zum Stu- 
dium del' Atmungssuffizienz in del' Heine- 
Medinschen Kl'ankheit gewertet. 

Die klinischen Methoden, sowie das Sfu- 
diu11l des artel'iellen Blutes, mit Ausnahme 
del' spirometl'ischen Methoden die eine Mi- 
tal'beit des Patienten erfordern, wurden in 
Kleinkindern angewandt. 

2) Es wurden neun Fälle in verschiede- 
nen Phasen ihrer Entwicklung studiert, 
klinisch klassifiziert und die CO~ und Ö~ 

Werte des arteriellen Elutes bestim11lt. 
3) Del' CO~ Gehalt des Blutes war erhöht 

und diesel' Anstieg nahm in den serienmäs- 
sigen Bestimmungen ausserhalb del' eiser- 
TIen Lunge zu. Seine Uebereinstimmung 11lit 

dem Grad del' Atmungsinsuffizienz ver- 
wandelt seine Bestimmung in eine au~ge- 
zeichnete Bewertungsmethode diesel' Letz- 
teren, haupsächlich wenn man lungenbe- 
dingte Alkalosis odeI' Acidosis ausschlies- 
sen kann. 

4) Del' O~ Gehalt des Elutes zeigte eine 
gl'össere Beständigkeit. auch wenn die 
A tmungsinsuffizienz sich klinisch bemerk- 
bar machte und fiel erst später ab. In- 

iolgedessen war die Cyanose ein spätes und 
kein vorzeitiges Zeichen del' Atmungsinsuf- 
fizienz. 
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