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EN LAS AFECCIONES BRONCOPULMONARES CON ANOXEMIA .. 
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En todo caso de afecÓÓn broncopulmonar con ClanOSIS y manI- 
festaciones c1ínicas de anoxemia, la primera reacciÓn lÓgica del mé- 

dico es tratar de aumentar el aporte sanguíneo de oxígeno a, los te- 
jidos, ha<;iendo respirar al enfermo en una atmósfera 10 más rica 

posible en dicho gas. 
Si en estas circunstancias todo el cuadro clínico del paciente de- 

pendiera exclusivamente de la mala oxigenaciÓn arterial, tal conduc- 

ta, ampliamente recomendada por los mercaderes de la oxigenote- 

rapia, sería irreprochable. Pero el médico no puede ni debe olvidar 

que, en tales pacientes, la perturbación de los mecanismos fisioló- 

gicos pulmonares que lleva a la insaturacìón arterial, se acompaña 

obligadamente de hipercapnia con 0 sin acidosis respiratoria. 

La importancia de esta hipercapnia en la génesis de las manifes- 

taciones clinicas de estüs sindromes pulmonares, fué distintamente 

valorada por los diversos autores argentinos que tan magistral mente 

describieron, a partir de 1930, los mecanismos responsab1es de la cia- 

nosis de los cardíacos negros de Ayerza.I Algunos, consideraron "que 

]a hipercapnia es, al mismo título que los otros síntomas, consecuen- 

cia fatal de la caída de la tensión de O~ alveolar"2 pero que, sin 

embargo, es capaz de originar aumento de la reserva alcalina, acido- 

sis gaseosa crónica compensada, macroglobulia, dilatación capilar y 

taquicardia 3. Capdehourat, conjuntamente con Castex,4 atribuyeron, 

en cambio, tanta importancia a esta hipercapnia que propusieron 

designar al síndrome clínico en cuestión, con el nombre de hipoxhe- 

mia e hipercapnia por hipoventilación alveolar, haciendo responsa- 

ble, además, a ]a retención de CO~, de la hipoexcitabilidad del 0 ]os 

centro respiratorios, hiperviscosidad sanguínea, dificultad de reoxi- 
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genación de la hemoglobina reducida, aumento 
la hemoglobina, somnolencia, obnubilación y 

apatía e indiferencia." 

Aunque textos recientes H sìguen no destacando la tr;ìscndencia 
clínica de la hipercapnia, la mayoría de los autores acepta hoy que 
en los casos de severa perturbación re'ipiratoria, 0 de intoxicaciones 
o afecciones que llevan a una notable depresión respiratoria, la 

hipercapnia, con la correspondiente perturbación del equilibrio 
ácido-base, es capaz de producir un grave cuadro, que plIede termi- 

när con la muerte del paciente si no se 10 reconoce y trata ade- 

cuadamente. 
Se trata del denominado "síndrome de intoxicación p,}l- anhí- 

drido carbónico" que aparece cuando la gran hipercapnia se acom- 

paña de acidosis respiratoria descompensada, y se caracteriza, inicial- 

mente, por debilidad, cefaleas, lasitud, confusión mental, irritabilidad 
cambios de la personalidad y sed de aire, y posteriormente, a medida 

que va cayendo el pH sanguíneo, mayor depresión respiratoria, 
coma y aÚn muerte. 

Se admite hoy, universalmente, que eJ CO2 es el estimulante 

fisiológico por excelencia del centro respiratorio bulbar. "EI efecto 

del CO2 se intensifica a medida que aumenta su concentración en el 

aire inspirado, y llega a un máximo al alcamar la proporción del 

9%, más aná de la cual cl CO2 se vuelve depresor del centro res- 

piratorio".R Además del centro respiratorio, intervienen en la regu- 

laÓón de la respiraciÓn los quimiorreceptores contenidos en los cor- 
púscu10s aórtico y carótideo que son muy sensibles a 1a disminución 

de la tensión parcial del O2 en la sangre y, en menor proporción, al 

aumento de la concentración de hidrogeniones y del ácido carbónicQ 

sanguíneos. Aunque los estudios en anima1es no anestesiados han 

demostrado que, por su extraordinaria sensibilidad, estos quimio- 

rreceptores debcn ser considerados como con troles activos del 

equilibrio del oxígeno en la sangre arterial en condiciones fisioló- 

gicas, no cabe duda que desempeñan un papel de capital importan- 

cia para aumentar la vcntilación pulmonar en casos de caída de la 

tensión parcial del O2 de la sangre.8 

Al lado de la hipercapnia, la anoxia y 1a rigidez pulmonar, que 

tienen una acción estimulante sobre la rcspiración y, por ende, tien- 

den en los enfermos con cor pulmonale, a aumentar la ventilación 

de la disociación de 

torpeza crebral y 
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pulmonar, hay otros factores, como el aumento de los bicarbonatos 

del plasma (que tienen una acción depresora del centro respiratorio 
al ciecto estimulante del CO2) y la limitación mecánica tóraco-pul- 

monar (rigidez torácìca, pérdida de la clasticidad pulmonar, obstruc- 

cìones bronquiales, que crean dificu\tades mecánicas que limitan la 

capacidad respiratoria), que tienden a disminuirla. Por esta razón 

en muchos de estos enfermos, la ventilación pulmonar es sólo ligen- 
mente superior a la normal y aún en algunos casos muy severos puede 

aparecer disminuída (Taquini 9) 
. 

En tales condicìones, no basta can mejorar la saturacìón arte- 

rial de oxígeno si simultáneamente no se consigue aumentar la ven- 

tilación pulmonar efectiva. Con toda razón decÍa Capdehourat,lO en 
1934: "Pera con mejorar la cia nos is no conseguimos influir favora- 
blemente cl resto del cuadro mórbido, pues cl resultado clínico, en 

un todo concordante con las modificaciones hemorrespiratorias re- 

gistradas con la oxigenoterapia inhalatoria, nos demuestran que poco 

es el beneficio que obtienen estos cnfermos con la aplicación del 

referido recurso terapéutico, por cuanto la indcpendencia complcta 
en la fijación y disolucìón de uno y otro gas en la sangre circulante, 

no permite, al satUraria al máximo de O2, desplazar cl exccso de 

CO2, dominante sanguíneo de importancia fisiopatológica grande y 

responsable de un conjunto de síntomas que complican y agravan 
la situacìón morbosa del sujeto". 

"Por otra parte, la reducción de la ventilación pulmonar que 

trae consigo las inhalaciones de O2, invalida aún más los buenos 

efectos atribuidos a ella, pues al aumentar la concentración y ten- 

sión parcial del CO2 alveolar, no sólo impide que la sangre venosa 

pulmonar descargue dicho gas en la cantidad que 10 hace en con- 

diciones patológicas habituales, sino, también, es la responsable, como 

consecuencia de la misma, de su sobretasa a nivel del torrente san- 

guíneo: arterial y venoso". 

"En suma, la oxigenoterapia sMo puede combatir los síntomas 

engendrados por la anoxemia, 0 mejor dicllO la hipoxemia; pera nada 

podrá hacer contra las manifestaciones originadas por el elevado 

tenor del CO2 sanguíneo". 

En los casos en que la hipercapnia no es muy acentuada, el 

paciente sacará mucho mayor provecho de la disminución de la ano- 
xemia que de este aumento relativo de 1a concentracìón de CO2; 
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pero en los casos muy avanzados, sea subagudos 0 crónicos, 0 cuando 
se han usado drogas depresoras del centro respiratorio, y que pre- 

sentan por 10 tanto ya, las manifestaciones iniciales del síndrome de 

intoxicación par anhídrido carbÓnico, la administración de oxígeno 

en altas concentraciones, para tratar de aliviar la disnea y la cianosis, 

puede ir seguida de un aumento de los peligrosos síntomas de este 

síndrome.7 "En estos enfermos, los centros respiratorios medulares 

parecen haber perdido tanto su sensibilidad al estímulo de la pre- 
sión parcial de CO2 de la sangre (pC02), que los quimiorreceptores 
periféricos en los corpusculos carotideos y aórticos, se hacen 10s res- 

ponsables lundamentales del mantenimiento de la respiración, pues 

son las únicas estructuras conocidas que son estimuladas por la hipo- 

xia. La repentina e imprudente mejoría de la hipoxia, suprime el 

estímulo que incita al Único mecanismo homeostásico que todavía 

sostenía la respiración. EI paciente responde con hipoventilación 0 

aun apnea. Consecutivamente la pC02 y el contenido de CO2 de la 

sangre arterial pueden aumentar todavía más, 10 que lleva final- 

mente a una acidosis respiratoria con caída del pH arterial".7 

Esta disminución del pH sanguíneo es compensada, en los pri- 

meros períodos del síndrome, gracias a la intervención de mecanis- 

mas compensadares, en especial el sistema "buffer" de la sangre. Pos- 

teriormente, aunque con mayor lentitud, interviene el riñón, favo- 

reciendo la excreción preferencial de iones claro y la retención de 

iones sodio. "A medida que el síndrOll,le progresa, sobre todo cuando 
se 10 agrava sÚbitamente por la imprudente administración de oxí- 

geno con hipoventilación consecutiva, estos mecanismos compen- 

dores son superados. El precipitado aumento de la pC02 hace des- 

cender aun más el pH plasmático Ilevándolo a los niveles de la 

acidosis respiratoria descompensada. Es esta acidosis respiratoria la 

que aparece como responsable fundamental de la somnolencia, deli- 

rio, coma y muerte"7 

Por ello, en estos enlermos es de capital importancia verificar 
las modilicaciones de la pCOz Y de las bases "buffer" de la sangre 

total, que son índices más seguros que la determinación del contenido 

de CO2 y de las cifras de la reserva alcalina 7. 

Este síndrome de intoxicación por anhídrido carbónico puede 

presentarse tanto en los casos de cor pulmonale crónico muy avan- 

zado, como en los episodios intercurrentes subagudos, que pueden 
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sobrevenir en paÓentes broncopulmonares crÓnicos, aun sin gran 

comprcmiso previo de la funciÓn respiratoria ni sobrecarga cardiaca. 

Martinez, Berconsky y Goldberg,11 describieron, prolijamente en 
1939, este cuadro en un paciente afectado de bronquitis crÓnica y en- 

frsema que, a raíz de una "exacerbación de su proceso bron- 
quial crÓlllco 0 tal vel por la intercurrencia de una bronquitis 0 

brcncoalveolitis subaguda", desarrollÓ grave cianosis e insuficiencia 

(:ardíaca, reversibles p:Jr el tratamiento. Es a este sindrome, que los 

autores denominan de hipoventilaciÓn transitorio, y consideran como 
probable fortna subaguda del "cor pulmonale", que Taquini,l~ des- 

cribe después en 1949, con cI nombre de "corazÓn pulmonar sub- 

gudo broncÓgeno", a raíl de des observaciones, una de ell os en un 
antiguo asmático. La prevenciÓn del mismo, mediante los recursm 

adecuados, será sin duda la mejor manera de evitar que el paÓente 

pueda desarrollar las manifestaciones clínicas del síndrome de in- 
tOxicación por anhídrido carbónico. 

Desgraciadamente, como dice Comroe y colab. 1:1, no hay bases 

dínicas ni de laboratorio seguras, para predecir cuales son los pa- 

cientes que tendrán 0 no una respuesta desfavorable a la oxigeno- 

terapia. Sin embargo, de acuerdo a la experiencia de los autores, 

durante dicho tratamiento ningún paciente llegó a tener som- 

nolencia, a menos que (a) su pCO~ arterial inicial fuera de 

50 mm. de Hg. 0 mayor; (b) su saturación arterial de oxígeno 

fuera menor de 90% y (c) la oxigenoterapia mejorara la anoxemia. 
A pesar de esta opiniÓn, Sarnoff 14, al discutir cl trabajo antes men- 

cionado, cita el casu de un niño en el que, a raíl de la adminis- 

traciÓn de oxígeno 100%, la sa turaÓón de oxígeno de la sangre 

arterial excediÓ los límites nonnales pero el pCO~ se elcvó a lIS mm. 
Hg. con un descenso del pH a 7.06 y grave estado de inconsciencia. 

EI niño se salvÓ gracias a la respiraciÓn elcctrofrénica, que hilO des- 

cender la pCO~ a 50 mm. en 20 minutos. Como bien dice este 

autor, es por consigulellte, un grave error creer que "Ia determina- 
ÓÓn del nive! de oxigeno arterial es una medida de 10 adecuado del 

esfuerzo respira türio". 

C'~mo no cs moti vo de esta resclìa discu tir los mecal1lsmas por 

lcs cuales la retencÓn del CO~ y la acidosis respiratoria, sea espon- 

tánea 0 prcvoc~da por el usa imprudente de oxígeno en altas (on- 

,cclltraciones, ongllla las manifestaciones clínicas citadas, creemos 
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más oportuno hacer un resumen de la conducta terapéutica a segUlr 

en tales casos. 

, Profilácticamente, estos pacientes deben evitar, en 10 posib1e, 

todos los procesos infecciosos, alérgicos, ete. capaces de agravar el 

cuadro broncopulmonar, y se someterán a un tratamiento enérgico, 

rápido y adecuado si, por desgracia, los recursos puestos en juego 
han sido inca paces de prevenirlos. Se tendrá, además, particular cui- 

dado de no usar inconvenientemente dosis grandes 0 repetidas de 

drogas depresoras respiratorias (morfina, barbitúricos y anestésicos) 

capaces de reducir la ventilación qulmonar7. 
Conjuntamet1te con el uso de antibióticos, broncodilatadores, 

ACTH y Cortisona, si estuvieran indicadas y, en 10s casos con gran- 
des tapones bronquiales, la broncoaspiración, se recurrirá a la oxi- 

genoterapia, pero siguiendo un programa de bien graduada dosi- 

ficación. 

Barach lG recomienda este plan, al cual adherimos: mediante un 
cateter nasal se hace pasar el oxígeno húmedo a razón de 1 litro por 

minuto, aumentando diariamente 0 cada dos 0 tres días un litro por 
minuto, hasta llegar a un flujo de 7 litros por minuto. Llegados a 

este pun to, si no hay manifestaciones nerviosas inconvenientes se pue- 
de administrar el oxígeno en tiendas con una concentración de 40 a 

50% de oxígeno. Segal y Dulfano 7, aconsejan, además una reduc- 

ción gTadual de la concentraciÓn de oxígeno, una vez alcanzados los 

cfectos terapéutIcos deseados, para permitir al paciente ir reajustán- 
dose a las condiciones atmósfericas normales. 

Cuando la oxigenoterapia disminuye excesivamente el volumen 
de la respiración 0 se requieren concentraciones mucho más altas de 

oxígeno para combatir una anoxia muy severa, es necesario, enton- 

ces, recurrir a otras procedimientos, que Segal y Dulfan07 enumeran, 
en orden de importancia, de la siguiente manera: 1) respiración a 

presión positiva; 2) institución de un neumoperitoneo de emergen- 

cia; 3) uso de pulmotores. En casos de tratamientos no prolongados, 

se puede recurrir también a la respiración electrofrénica. 

Cuando la depresión respiratoria hubiera sido favorecida por la 

administraciÓn de mortina, los mismos autores recomiendan el uso 

de una amagonista de la misma, la N-allyl-morfina (Nalline). 
De este modo y con estos cuidados, se podrán evitar muchos de 

los desastres causados por el uso imprudente de la oxigenotérapia y 
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se devolverá, en muchas ocasiones a los centros respiratorios, su capa- 

cídad de compensar la funcíón respiratoria. 
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