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Es hoy un hecho universalmente aceptado que la angina de 

pecho es la consecuencia de una deficiente oxigenación miocárdica 1. 

Las recientes interpretaciones elenrocardiográficas, confirmando vie- 

jos hallazgos anatómicos 2, tienden a pre cisar aún má~ las caracterís- 

ticas y 10calizaciÓn de esta isquemia miocárdica limitándola alas 
lonas subendocárdicas del corazón 3.4,5. 

MÚltiples son las causas capaces de originar en clínica, la insu- 

ficiencia coronaria aguda responsable de los ataque anginosos, pero 

cualesquiera que scan los mecanismos directa 0 indirectamente im- 
putados; 10 cierto es que, en Última instancia, es la disminución ab- 

soluta 0 relativa del aporte de sangre al corazón 10 que condiciona 

la is',uemia miocárdica. Salvo los casos poco comunes de avanzada 

anemia, nacimiento anómalo de las arterias coronarias desde la ar- 

teria pulmonar, procesos broncopulmon;res con manifiesta hipoven- 
tilaciÓn alveolar, intoxicación por óxido de carbono 0 respiración en 

ambientes muy pobres en oxígeno, como sucede durante la prueba 
de la anoxemia provo cad a G, 7, 8, 9, la sangre de estos enfermos con- 

tiene cantidades norm ales de oxígeno y es sÓ10 la reducción del cau- 
dal coronario ]0 que provoca 1a mala oxigenación miocárdica. 

Sin embargo, numerosos son los autores que han preconizado el 

\ISO de la oxigenoterapia para combatir eficazmente las distintas ma- 
nifestaciones ( línicas de la insuficÏencÏa coronaria, desde la ~ngina de 

pecho hasta cl infarto de miocardio 10, II, 12, 13, 14. La base fisiopato- 
ìÓgica de tales obsenaciolles es, sin embargo, dudosa. En efecto, si 

. 

no existen procesos broncopulmonares que determinen una deficiente 

oxigenaciÓn de ]a sangre arterial. es bien sabido que no basta au- 

mental' simplcmente la concentraciÓn del 0,. del aire rèspirado para 
incremental' la cantidad de O2 de la sangre, dado que, prácticamente, 
casi toda la hemo.globina se transforma en oxihemoglobina al atra- 
vesar los pulmones. EI hecho se comprende si se tiene en cuenta que, 

* PahelIón de Cudiología Inchauspe. Hosp. R;:mos 1\fejía. Bs. Aírcs, Argentina. 
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en condiciones normales, a una presión atmosférica de alrededor de 
760 mm. Rg., el aire alveolar posee una praporción más 0 menos es- 
table de 14 % de O2, 10 que haceque la sangre, cuyo contenido medio 
en hemoglobina es de 15 

g. % al salir del pulmón posea 19 cc. de O2 

vale decir sólo tiene un 5 % de insaturación ya que dicha cantidad 
de hemoglobin a su capac idad total es de 20 cc. de O2.-15. 

Es cierto, sin embargo, que la hemoglobin a, aun cuando es el 
principal vector de O2 no es el único, ya que, aumentando conside- 
rablemente la praporción del oxígeno del aire respirado, y par 10 

tanto su tensión parcial en el aire alveolar, se puede incremental' la 
pequeña fracción de dicho gas disuelta en el plasma, con 10 que se 

conseguiría aumentar la cantidad de O2 de la sangre de 19 a 22.2 cc. %. 
Pero para ello es necesario llegar a concentraciones muy elevadas, 
prácticamente del roo %.16. 

No deseamos entrar a discutir aquí, dad a la índole de este tra- 
bajo, las ventajas reales que esta sobrecarga de O2 de la sangre arterial 
pueden de terminal' en casas de déficit locales 0 generales de la oxi- 
genación. Lo que nos interesa es saber si realmente este aumento de 
la cantidad de oxígeno de la sangre arterial es capaz de mejorar las 
condiciones de oxigenación del músculo cardíaco resultantes de la 
mala irrigación arterial. 

Para ello hemos estudiado detenidamente el efecto de la inhala- 
c:ión de O2 roo % sobre los cambios electrocardiográficos induc:idos 
por el esfuerzo en enfermos con angina de pecho. 

Ray ya suficientes pruebas clínicas y experimentales -17. 18 p"ra 
admitir que tales cambios electroc:ardiográfi: os aparecidos durante 
]os ataques espontáneos de angina de pecho 0 desencadenados en ]os 

mismos enfermos par el esfuerzo u otras proceclimientos, son la con- 
secuencia de ]a isquemia miocárdica. Y es precisamente ]a semejanza 
que tales modificac:iones electroc:ardiográficas presentan (on ]as ob. 
servadas cuando se lesiona la pareel interna de ]os ventrículos -19 así 

como su comportamiento en las clistintas derivaciones unipolares 0 

bipolares, ]0 que ha hecho suponer que tal isC[uemia es, en la angina 
de pecho, predominantemente subencloGÍrdica. En consecuencia, si 
Ja inhalación de O2 100 % fuera capaz cle anular 0 disminuir el deficit 
de oxigenac:ión miocárdica así originaclo, su uso clebería hacer des- 
aparecer 0 atenuar los cambios electracardiogrMicos proclu( iclos pOl' 
la prueba de esfuerzo en los pacientes con angina de pecho. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

Se eligieron doce enfermos con angin;; de pecho de esfuerzo asistidos ambula- 

loriamente durante mucho tiempo. Nueve eran hombres y tres mujeres y ninguno 

padeda de procesos broncopulmollares capaces de perturhar I" hematosis, asi como 

tam poco cianosis ni poliglobulia. La edad oscilÓ entre ,1G y 62 aiios. En II casos 

eI electrocardiogram a en reposo era normal 0 sÓlo mostraha simple desviaciÓn ,del 

eje e\{'ctrico a Ja izquienla. En el reSlante existía una onda T dif;ísica en las últi- 

mas derivaciones precordiales izquierdas. En todos los enfermos se hahian obte- 

nido ya con anterioridad e!cctrocardiogramas despu,'s de prnehas de esfnerzo de 

intensid;al progresiva. de modo que se conoda cu;íl era el grado del ejercicio capaz 

de origin;T Gnnbios e!cctrocardiogrMicos dcfindios sin J1egar a I'rovocar dolor 

anginoso. 

La prueba de esfuerzo fUl- considerada positiva cuando en las derivacione~ 

standard apareció descenso del segmento SoT con cambio en la dirección del 

mismo, 0 descenso en DI y elevación en DIll y viceversa, 0 difasismo 0 neg"tividad 

de T en DI 0 nil, 0 trastornos'de la conducción intraventricular con ensancha- 

miento definido del QRS, 0 descenso manifiesto del segmento SoT en las deriva- 

eiones precordiales con 0 sin camhio en su dirección, 0 negatividad de T. Simples 

descensos de] segmento SoT, aunque pronunciados, en las derivacíones standard, 

fueron considerados no significativos. 

En cada enfermo los nuevos trazados se ohtuvieron todos el mismo dia y 

manteniendo la misma temperatura amhiente entre 20' y 22'. Después de media 

hora de reposo. se registraha eI electrocardiograma control y luego se Ie hada 

efectuar la prueha de Master ~1 modificada, utilizando una pequeiia escalera con 

tres peldaiios separados entre si 16 cms. EI objeto de utilizar tres escalones en lugar 

de dos es evitar que el enfermo tenga que girar sobre si mismo mayor número de 

veces 10 que, en algunos casos, puede IJegar a ocasionar mareos. Según el peso y ]a 

capacidad funcional de los enfermos y de acuerdo con los resultados de pruebas 

",nteriores, se les hada su bir y ha jar dicha escalera de ] 0 a l!'i veces en el lapso de 

un mil1llto y medio. Inmediatamene después de realizado el esfuerzo. eI enfermo 

~ra acostado y puesto en conexión con e] electrocardiógrafo de modo que el primer 

trazado podia obtenerse dentro del primer mil1llto siguiente. Con toda regularid,Jd' 

se seguian registrando nuevos trazados de minuto en minulo hasta negar a los 

8 minutos. 

Luego de un reposo de dos horas se volvía a obtener un nuevo electrocardio- 

,grama control e inmediatamente después se aplicaba la máscara B.L.B. 16, hacién- 

dole respirar oxigeno puro, a razÓn de 6 a 8 Jitros pOl' minuto y obteniendo otro 

trazado control después de transcurridos ]0 minutos. De inmediato v sin retirar 

]a m;íscara, se hada repetir a] paciente e] mismo ejercicio quc hahia realizado 

anterionnente. Durante el nuevo esfuerzo v en ]os primen>s minutos siguientes ]a 

cantidad de oxígeno inhalado se elevaha a 16 litros pOl' minuto. proporción que 

luego se iha reduciendo de acuerdo al grado de replección de ]a holsa de la 

m<Ísc;:ra. Terminado el esfuerzo y teniendo IJl1en cuidado de que el enfermo con- 
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I 
tinuara respiraudo 0:) 100 ~;" can ]a máscara bien adherida a ]a cara, se abtenían 
]as nuevos e]ectrocardiagr;,mas de minuto eu minuto, con la misma regularidad 
(I lie anlerionnente. 

En eslas investigaciones no se hicieron dosificacianes de ]os g'ases en ]a sangre. 

porque, en realidad, nneSlra interés era ponernas en condiciones semejanles a ]as 

observ;;das en clinica cuanda se hzce inha]ar 0:) puro con fines terapéuticos. 
Todas ]as pruebas se iniciaron por ]0 menos dos horas despnés de haber inge- 

1"ida eI enfenno un desay"no ]iviana. Este hecho de be ser bien tenido en cuenta, 
pues como ]0 hemos demastrado anteriormente 22, ]os e]ettracardiagramas de es- 

fuerzo registradas dentro de ]a hora de ingestión de alimentas pueden nlOslrar 
G:mbios que desaparecen 0 se hacen menos evidentes en trazados obtenidas algún 
tiempo después. 

En todas los casas se utilizó un e]ectrocardógrafo Viso-Cardiete Sanborn, ]0 
eua] faci]itó enannemente ]a tarea Y permitió obtener ]os e]ectrocardiagr;lInas 
can rapidez de minuto en minuto. Además de ]as tres derivacianes de ]os miem- 
bros se registró Únicamente ]a derivación precordia] V5, pues en estas casas. dada 
]a rapidez con que se debe proceder. es poco práctico y lÍti] e] registro de deri,'a- 
Öones precardi;,les mÚltipIes. 

EI esfuerzo no jHOVOCÓ en ningÚn enfermo dolor precordial. 

RESULTADOS OtHENIDOS 

I 
, 

En ninguna de las doce observaciones el clectrocardiograma de 
esluerzo obtenido durante la inhalación de 0:) ] 00 % mostró dis- 
minución 0 desaparición de los cambios electro: ardiográficos apa- 
aparecidos en iguales condiciones cuando el enfermo respiraba aire. 
Tampoco se anotaron diferencias CIl d tiempo de aparición de los 

mismos. Las figs. I, 2 y 3 son en ese sentido, muy demostrativas. En el 
<:aso de la fig. I, un hombre de 53 años que subió 13 veces la escalera 

en un minuto y medio, se observa como después de los 3 minutos em- 
pieza a hacerse difásica la T en DI y V5, para hacerse negativa a los 
8 minutos. Las modificaciones electrocardiográficas SOil evidente- 
men't~ algo más marcadas durante la respiración de O2, Su tardía 
aparición demuestra 10 inconveniente de cfectuar un sólo electro- 
Glrdiograma después del mismo, como bien 10 recalca Scherf 23. 

La fig. 2 corresponde a un hombre de 62 años que subió 10 veces, 

la escalera ell I minuto y medio. Inmediatamellte después del es- 

fuerzo aparece un bloqueo de ram a tipo común, con variabilidad en 
la configuración de los complejos ventriculares, sobre todo en DIll, 
hecho que persiste con iguales características hasta los tres minutos. 
En este momento se hace contener al enfermo Ja respiración du- 
Tante eJ registro de la DIU, par'à' :t'ratar de obtener mayor re~ulà- 
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ridad en la forma de los complejos vcntricularcs y se obscrva, luego 

de transcurridos unos pocos latidos, la desaparición definÌtiva del 

bloqueo de ram a, quedando hasta los 5 y 8 minutos dcspués de- 

FIGURA I 

presión del segmento SoT en V5. Durante la inhalación de O2 la 

prueba se desarrolla con iguales características y a los 3 minutos, 
al volver a hacer contener la respiración en DIll, desaparece nueva- 
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mente el bloqueo de rama, presentando Jos complejo:; QRS nor- 
malmente conducidos, S m<Ís profunda, probahlemente por menor 
descenso del diafragma durante la respiración con 0:.;, más tranquila 

~. . 

Va .. 

:,~ i. 
. çoIlTfIOt.~_~ 

;Vs 

;., 

FIGURA 2 

y menos profunda. La aparición del hloqueo de rama no se debe a 

un trastorno funcional de la condu( ciÓn desencadenado 0 puesto de 

manifiesto por la taquicardia, wmo 10 demuestran las mediciones. 

- 205 



ß. MotA Y F. F. ßATLLE 

Su desaparición durante la apnea provocada, sin que se originen 
cambios definidos de la frecnencia cardiac a, es un hecho interesante 

sobre cuya patogenia no podemos detenernos aquí. 

AIRE 

I 
I 

............ ^ ^:-+ 

II 

III 

FIGU!lA 3 

En la fig. 3, correspondiente a un hombre de 60 años que subió 

II veces la escalera en un minuto y media, existía antes de la prueba 
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onda T aplanada en DI y dibísica en \1,5. La inhalaeión de O2 du- 
rante 10 minutos no modificó el aspecto de estas ondas T. Los earn- 

m 

AlAI 

II 

VI 

1/ 

1/1 

Vs 

FI(;!'R.\ 4 

bios en la V5 después del esfuerzo, son bastantes eonspieuos y algo 
rnás aeentuados durante la inhaJaeión de Oz. 
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En vista de estos resultados podría argumentarse que la repeti- 
(ión de un segundo esfuerzo scría capaz de original' cambios más 
intensos que los del primero. Esto se descarta pOl"que a mudlOS de 
cstos cnfermos se repitió la prueba en condiciones similares pcro 
volviendo a respirar aire la segunda vez en lugar de 0:.: y los cambios 
fueron similarcs 0 menos intensos como 10 demuestra la fig. 4. 

Dichos resultados están, pOI' otra parte, de acuerdo con 10 obser- 
vado a diario en la clínica, pues es habitual que cl anginoso, pasado 
Jos dos 0 tres primeros accesos dolorosos, es dccir, vcncido cl "second 
wind" (\Venckebach-24) pueda desarrollar una actividad mucho 
mayor sin sufrir dolor. 

Cabe señalar, finalmente, qu elos electrocardiogramas obtenidos 
en rcposo dcspués de inhalar O2 durante 10 minutos, no mostraron 
cambios con respc to a los registrados cuando e1 enfermo respiraba 
aIre. 

COMENTARIOS 

Los resultados obtenidos demucstran quc la inhalación de oxí- 
geno 100 % es incapaz de impedir los cambios electrocardiográficos 
provocados por el èsfuerzo en los pacientes con angina de pecho por 
esclerosis coronaria. Existiendo ya acuerdo unánime de que estos 
cambios son la expresión de la isquemia miocánli. a engcndrada en 
tales condiciones, resulta entonces evidente, q lie la Ïnhalación de O2 
]00 % no previene la isquemia miocárdica de la angina de pecho. 

Estos hallazgos no concuerdan, sin embargo, totalmcnte, con 10 

descripto por otros autores. La contradicción es, en realidad, en Ia 
mayoría de los casos más aparente que real, por la diversidad de los 
(riterios empleados para juzgar los hechos observados. 

Así, Riseman y Brown 2", que segÚn nuestra bÚsqueda bibliográ- 
lica son los Únicos autores que, aunque incidentalmente, han reali- 
lado observaciones similares alas nucstras, sefíalan que en 4 angi- 
nosos, en los cuales las alteraciones eJcctrocardiográficas se presenta- 
ban con un ejercicio ] 7. 25, 40 Y 60 ~;, menor que el necesario para 
produeir el ataque cloloroso, la inhalación de oxígeno puro durante 
Ia realización del mismo impidió la aparición de tales cambios en 
tres; sin embargo, bastó que clichos enfermos subieran 5 Ó 10 esca- 
lones más para tornar absolutamente indicaz la aèción preventiva del 
oxígeno. Cabe destacar. sin embargo, que dichos autores registran 
::>os 



INHALACIÓN DE 02 Y E.C.G. DE ESFUERZo 

sólo la derivación precordial IV (el trazado se sigue inscribiendo 

durante la realización del esfuerzo), y que las pruebas se realizaron 

en días distintos 10 que permite introducir factores de error. Así en 

una de las pruebas que ellos consideran positivas (fig. 5, de dicho 

trabajo), es evidente la apari( ión de notables modificaciones en la 

configuración del QRS durante la respiración de oxígeno, antes y 

,después del esfuerzo, hecho que nosotros, en mayor número de casos, 

no hem os observado nunca de manera tan manifiesta, en las deriva- 

ciones precordiales. A pesar de todo el hecho de que en tres sobre 

cuatro observaciones, la inhalación de oxígeno haya retardado la 

aparición'de los cambios elcctrocardiogrMicos inducidos por el ejer- 

cicio, esconsiderado como un apoyo a la teoría de que la anoxemia 

arterial y sus secuelas son la causa del dolor anginoso. Es muy difícil 

valorar con exactitud cambios electrocardiográfic os mínimos como 

los consignados pOl' 10S autores. POl' nuestra parte, estudiando de 

minuto en minuto los cambios presentes en todas las derivaciones no 

hemos podido comprobar que el oxígeno sea capaz de retardar su 

aparición ni modificar sus características. 

Barach y Steiner 26 realizan también investigaciones en cierto 

modo vinculadas a las que motivan este trabajo y al aceptar que la 

inhalación de concentraciones elevadas de O2 mejora las funciones 

de la circulación coronaria previamcntc empeorada, señalan que en 

muchos de los coronarios de un grupo de 34 enfermos con variadas 

afecc iones cardíacas las oudas T se \'ucIven más aJtas 0 algo menos 

negativas después de inhalar 0". Pero haIlazgos similares hacen en 

otras afecciones no coronarias COJllO el sarcoide de Boeck 0 la fIebitis 

de ht esplénica. Adcnds, sobre If; Ilormales.también observaron un 

aumento de la altura de la onda T en una 0 más derivaciones en 8. 

Anthon)' y KumJllel 27 son, en ese senticlo. más categóricos. pues en- 

cuentran aumento de la altura de T. ténnino medio de 0.75 mm., en 
18 de 19 personas normaÌC's. inhalando oxígeno puro mediante un 
ingenioso dispositivo que permite que el enfermo respire aire u oxí- 

geno sin saberlo. Es evidente, entonces. que tales cambios, que no 

tienen pOl' otra parte nada de espedfico en 10 que a la isquemia 

miocárdica se refiere, no puedcn tener vinculación directa con la 

mejoría de la función de la circulación coronaria. 

Edson 2S estudia el comportamiento del electrocardiogram a du- 

rante la inhalación de 10 litros oxígeno pOl' minuto con c atéter nasal 
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en J2 pacientes cianóticos como cOllsecuenÓa de la intervención alS- 

lada 0' conjunta de oclusi,~!l coronaria l'cciente, insuficiencia canlía a 

y lesiones pulmonal'es, asl C01110 en 10 cal'díacos cOlllpensados no cia- 

nóticos' y 10 normales. Observa lllodificaciones favorables a des fa- 

vorables en el 69 % de los primeros y sólo en el 15 % de los segundos.. 

La forma de presentar los resultados hace lImy difícil la interpreta- 
ción de los mismos, pero el hecho destacable es que de los 14 casas, 

de infarto de miocardia, sólo 8 de los cualcs presentaban electrocar- 
diogramas característicos, en algunos los desniveles del segmento SoT 

tendieron a normalizal'se y en otros se exagel'aron, hecho que el autor 
atribuye a que ciertas áreas normales pueden oxigenarse más que las, 

anormales, contl'ibuyendo esta cOlllbinación de circunstancias "a 
acentuar las anormalidades del electro al'diograma, pues puede inten- 
sificar diferencÎas preexistentes". Lo interesante es queen el único. 

trazado de i:l[arlO de miocardlo publicado durante la inhalaÓón de 

oxígeno aparece una manifiesta prolongación de] P-R, que antes no. 
se observaba y media hora después de interrumpida la misma se 

siguen observando los cambios en el segmento SoT v onda T atri- 
buídos par el autor al efecto del oxígeno. 

De este trabajo, aungue sus conclusiones scan discutib]es, se 

deduce, sin embargo, una enseÍ1anza no tenida lJ1uy en cuenta des- 

graciadamentepor otros observadores y es que, evidentelllente, los. 

de( tos de la inhalàción de O~ sobre los procesos miodrdicos, tal 
cual se ponen de llIanifiesto par las llIodificaciones elcctrocardiográ- 
ficas y cIínicas, son muchci lllás fl'ccuentes en '!òs pacientes cianóticos,. 
es decir con insaturación arterial, que enlos no cianótic as. 

Este hecho tiene importanÓa pero no excesiva. En efecto, no en 
LOdos los casos de afección coronaria en que exista marcada insatu- 
raÓón arterial de oxígeno, los cambios electl'ocardiográfi: as pueden 
sel' atribuídos con absoluta certeza al déficit de oxígeno sanguíneo. 
.-\sí Barach y Steiner 26 han demostrado que las modificaciones elec- 

trocardiogrMicas aparecidas durante la respiración en atmósferas con 
J 0 a 12 ,;.;, de O~ pueden ser prevenidos pOl' el agl'egado de CO~ en 
cone entraciones del 2 al 3 ';{" sin que par ello se modifique fatalmen- 
te la hipoxemia derivada de la pobreza de oxígeno ell cl aire respi- 

rado. Tal hallazgo es explicado par los autores de la siguiente 
manera: la hiperycntilación de la anoxemia produce alcalosis por pér- 
dida del CO~ disueJto la cual. entre sus mÚltip1es cfectos, puede- 
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0riginÚ constriccÍón arteriolo-capilar y acentuar la isquemia mio... 

rárdica. El agregado de CO2 compensa las pérdidasde dicho gas de- 
terminadas por la hiperventilacÍón y disminuye, por 10 tanto, la 
a Icalosis. 

De cualquier manera, en los últimos tiempos se han venido repi- 
lÚ:ndo benéficos efectos de la oxigenoterapia en concentraciones ele- 
vadas del 50 al 100 % para la mejoría del dolor y otras manifesta- 
ciones clínicas en los casos de infarto de miocardio, insuficiencia 

corona ria prolongada 0 angina de pecho. Algunos 10, 11, 12 han rela- 
tado éxitos espectaculares con la inhalación de O2 en concentraciones 
alrededor del 50 %, utilizando las clásicas carp as, tan difundidas en 
la ae tualidad. 

En muchas de esas observaciones resulta evidente, sin embargo, 
clue los enfermos presentaban grave estado de shock 0 deficiencia 

, 

respiratoria que explica. por 10 menos en parte, los buenos resultados 
obtenidos. Boland 1:; considera, en cambio, que los dolores severos 
de ]a insllhciencia coronaria, sólo pueden ser aliviados cuando se 

usan eJevadas concentraciones de O2 próximas al 100 %. 
Es cierto que Riseman y Brown 29 han comprobado que hacien- 

do inhalar oxígeno puro a 17 anginosos, en II se conseguía aumentar 
la tolerancia a] ejercicio, antes de Ia aparición del dolor anginoso, 
cl cual, sin embargo, se producía fatalmente si el esfuerzo continuaba~ 
Los 6 fracasos se registraron en personas de edad avanzada, entre 51 

a 62 años, hecho que los autores atribuyen a que siendo presumible- 
mente en eJIos mayor el grado de arterioesclerosis coronaria, las pro- 
habilidÇldes de una mejoría por la inhalación de oxígeno son meno- 
res. Esta explicación no es, sin embargo, valedera, pues e ualquiera 
que sea el grado de Ia esclerosis coronaria, si la inhalación de oxígeno 
aumenta realmente el contenido de dicho gas en la sangre arterial de 
modo que ésta puede ofrecer mayor cantidad de oxígeno al miocar- 
dio, Ios bencficios tendrían,que aparecer con toda regularidad en uno 
y otro caso. Lo probable, entonces, es que ]os buenos resultados obser- 
vados en algunos de estos enfermos se deban 110 directamente a la 
mejoría de la isquemia miocárdi, a, sino a otros factores indirectos, 
derivados de los cambios hemorespiratorios 0 nerviosos que la inha- 
lación de oxígeno determina. Beneficios similares sobre el cuadra 
clínico y electrocardiográfico, menciona también Lindgren 30. 

En nuestra práctica, despllés de usaI' correctamente e] oxígeno 
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.en proporciones elevadas del 50 al 100 % en numerosos enfermos con 

infarto de miOlardio 0 grave insuficiencia coronaria, sin perturba- 
ciones de la dinámica respiratoria, shock pronunciado, insuficiencia 

cardíaca u otras complicaciones similares, no hemos podido conven- 
cernos ùe sus reales beneficios, sobre todo en 10 que a la desaparición 
o atenuación del dolor se refiere. Por el contrario, tal como ya 10 

señalaran Laubry y colab. :n, durante la respiración en ambientes con 
concentraciones del 50 al 60 % no ha sido raro observar cierto mal- 
estar general, sudoración, astenia, dificultad respiratoria, perversión 

en el sabor de los alimentos, etc., mo]estias estas que pueden presen- 
tarse aún tomando e] máximo de precauciones para el correcto fun- 
cionamiento de ]a tienda de oxígeno. Ello sin con tar con las reaccio- 

nes psíquicas desfavorables, tan importantes por sus repercusiones 

circu]atorias, que sufren estos enfermos a] verse encerrados en la 

carp a u obligados a respirar dentro de la máscara. 

Además,no debemos olvidar que la respiración de oxígeno 100% 

no puedeprolongarse mucho tiempo, pues más allá de las 48 horas 

continuadas se producen serias reacciones deletéreas, atribuídas hasta 

ahora a acción irritante directa del O2 sobre las estructuras del árbo] 

respiratorio y que según Ohlsson 32 parecen deberse a una acentuada 
dilatación de los vasos puhnonares. Los trabajos de Euler:33 han de- 

mostrado, en efecto, que .la inhalación de O2 disminuye la presión en 
el circuito pulmonar, pol' vasodilatación arterial. E] exceso de CO2 
que se elimina en estas condiciones contribuiría a acentuar estas per- 
turbaciones vase ulares, ya que el daño pulmonar es mayor cuando se 

inhala Oz en elevadas concentraciones, con el agregado de 3 a 3.5 % 
. de CO2, De los cuidadosos estudios realizados, concluye entonces 
Ohlsson, que en la intoxicación pOl' oxígeno el daño pulmonar es 

producido pOl' una lesión de la pared capilar y no de la pared alveo- 
lar misma. Dada la importancia que en la génesis de tales alteracio- 
nes adquieren las perturbaciones en la COil( entración del CO2 de los 
tejidos, sangre y aire alveolar, dependientes de la elevada proporción 
de CO:; respirado, se desprende que "el oxígeno produce efectos da- 
iìinos wIne el pulrnÓn cunndo In oferta ex cede indebidnmente [os 

- requerirn ientos". 

Es cierto que en terapéutica cardiovascular, raramente se sobre- 

pasan las 48 horas de inhalaciÓn continua de O2 puro, límite crítico 
después del cual se hace más faf tible la aparición de dicho daño 
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pulmonar, de modo que el peligro es, habitualmente, más aparente 
que real. Pero no debemos olvidar, sin embargo, que aún antes de 

alcanzar tan deletéreos efectos, la administración de oxígeno en altas 

concentraciones produce un aumcnto transitorio del volumen de 

sangre circulante, correspondiente al efecto de una transfusión ordi- 
naria de sangre, efecto beneficioso en el shock, pero que puede ser 

nocivo en la insufi( iencia cardíaca y coronaria, cuando no existe hi- 

þoxemia evidente. 

En consecuencia, sobre la base de nuestras observaciones y de los 

hallazgos más arriba consignados, creemos que el uso rutinario de la 
oxigenoterapia no está justificado para el tratamiento de los casos 

de insuficiencia coronaria con 0 sin infarto de miocardio, salvo que 
exista alguna complicación 0 indir ación precisa que 10 justifique. 

RESUMEN 

Se eligieron 12 enfermos con angina de pecho de esfuerzo y elec- 

trocardiograma normal en reposo, pero presentando cambios carac- 

teristicos de isquemia miocárdica después del esfuerzo. Luego de rea- 
Jizado éste y una vez normalizado el electrocardiograma, después de 
dos horas, se repitió la mismaprueba, haciéndoles inhalar antes, du- 
rante y después de su ejecución, oxígeno puro mediante el dispositivo 

B.L.E. Los electrocardiogramas obtenidos durante la segunda prueba 
volvieron a presentar cambios similares a los anteriormente regis- 

trados. 
. De e)]o se deduce que la inhalación de 03 al 100 %' es incapaz 

de prevenir la isquemia miocárdica inducida por el esfuerzo en los 

enfennos con angina de pecho. 

Estos hallazgos confirman la impresión clínica desfavorable reco- 
gida por los autores después de una larga prácti( a con el uso del O2 
administrado correctamente en concentraciones del 50 al 100 %' a 

enfermos con afecciones coronarias, llegando a la conclusión de que 

su eficacia ter<tpéutica es muy escasa 0 dudosa, salvo cuando existen 
perturbaciones de la función hemo-respiratoria, profundo estado de 

~hock u otra complicación que justifique su uso. Esto se refiere muy 
cspecialmente a la costosa carpa de oxígeno. 
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Rf:SC:'Ilf 

On choisit 12 malaùes avec angine de I'oitrinc d'éffort et ayant un electro- 
cardiograme normal au repos mais avec changements charactéristiques d'ischémie 

myocardique aprc's I'Nfort. {rne fois ohtenue la normalization du mt'me. apres 
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deux heures de repos, on reppeta la même épreU\'e en faisan: inhaler au mal"dC' 
de 1'02 pur au moyen d'un dispositif B. L B" avant, pendant et apre's son 

execution. Les E. K. G. obtenus après Ie segonde épreuve montrèrent à nouveau 
des changements similaires a ceux enregistrés auparavent. On déduit donc que 
l'inhalation d'02 100 % est incapable de prévert.ir I'ischémic myocardique produite 

par l'effort chez les maJades avec angine de poi trine, 

SUMMARY 

Twelve patients with angina pectoris on effort and normal electrocardiograms 
at rest, but showing signs characteristic of myocardial ischemi:: on effort, "'ere 
chosen for the study. Once the ekctrocardiogram became norm;;], and aher t,,'o 
hours rest following the effort, the same test was performed hut making them 
inhale pure oxygen hefore, during and after its execution hy means of a 1\.L,B, 
mask. The electrocadiograms of the second test again showed changes similar 
to those previously regis:ered. 

It is concluded then that the inhalation of 100% oxygen is not capable of 

preventing the myocardial ischemia provoked hy effort in anginal patients. 

These findings confirm the general clinical impression which the authors 
have obtained from the use of oxygen, administered correctly in concentrations 

varying from 50 to ]00%, during m"ny years of practice, in patients with coronary 
diseases. They conclude that its therapeutic efficiency is douhtful, except when 
there are distUrhances in hemorespiratory function, profound state of shock, or 
any other complication which would justify its use, This refers particularly to 
the use of the oxygen tent. 

ZUSAMMENFASSONG 

Es wurden ]2 Patienten gewäh]t, die Angor pectoris nach Be]astung und hei 

Ruhe ein normales EKG hatten, aber charakteristische Veränderungen einer Herz- 
ischämie nach Be]astung zeigten. Nachdem man diese durchgefÜhrt und sich das 

EKG hinterher normalisiert hatte, wurde der Versuch nach zwei Stunden wieder- 

holt, wobei während, vor und nach seiner Durchführung reiner Sauerstoff ver- 

mittds der Apparatur B,L.B. eingeatmet wurde. Die EKG, die zwei Stunden nach 

dem zweiten Versuch aufgenommen wurden, wiesen erneut glcichartige Verände- 

rungen auf, wie sie bei der erstin Rgistrierung festgestellt wurden. 

Hieraus schUesst man, dass das Einatmen von 100% Sauerstoff nicht fähig ist 

die Herzischämie zu verhindern, die bei Patienten mit Angor pectoris nach Be- 

lastung hervorgerufen wird. 
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