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Si se tiene en cuenta que, en última instancia, 'toda falla circu- 

latoria, cualquiera que sea la causa que la determina, origina una 

perturbación generalizada 0 localizada de la oxigenación tisular, re- 

sulta prima facie lógico el uso del oxígeno ~n terapéutica cardiovas- 

cular. Pero si se recuerda al mismo tiempo que. salvo cuando la fall a 

circulatoria determina secundariamente alteraciones pulmonares que 

dificultan la normal hematosis, 0 cuando éstas son primitivamente 
la causa de aquéllas, el grado de oxigenación de la sangre arterial a 

nivel del pulmón no se halla alter ado aún en los casos de pacientes con 

intensa disnea 1, result a fácil comprender el por qué, en términos 

generales, se considera escaso el beneficio que puede obtenerse de este 

recurso terapéutico, máxime si se 10 administra en la forma primitiva, 
ineficaz y antieconómica de la inhalación con embudo 0 pipeta próxi- 
ma a la boca y nariz, tan común todavía en nuestro medio. 

EI problema no es, sin embargo, tan senciIlo, pues las ventajas 
de la oxígenoterapia no dependen solo de la mayor 0 menor cantidad 
de oxígeno con que la sangre puede sobrecargarse a su paso por el 

pulmón, sino también de la tuerza con que éste es liberado a nivel 
de los tejidos y todavía de los efectos mecánicos que sobre la diná- 

mica pulmonar y circulatoria pueden ejercer las distintas presiones a 

las cuales el oxígeno y otros gases son inhalados. 

Ya hemos visto anteriormente ~ 
que en condiciones normales a 

una presión atmosférica de alrededor de 760 mm. de Hg, el aire 

alveolar posee una proporción más 0 menos estable en 14?i de O~. 

10 que equivale a una tensión parcial de 100 mm. de Hg gracias a la 

cual normal mente 100 c.c. de sangre arterial contienen, término media 
19 c.c. de O~, bajo la forma de oxihemoglobina, quedando por 10 

tanto todavía 0.Î4 gr. de hemoglobin a reducida. la que si también 

se oxigenara, como sucede cuando la sangre se agita en el aire, daría 

una concentración de 20 c.c. de O~. 

Pero la hemoglobin a aun cuando es el principal vector del O~ 
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no es el único, pues de acuerdo con las leyes de Henry de solución 
de los gases en los líquidos, una pequeña fracción. que depende de 

la presión parcial del O~ atmosférico con la cual está en equilibrio la 

sangre. puede ir disuelta en el plasma. Así. cuando el individuo en 
1ugar de respirar aire común respira 100 % de O2 a la presión atmos- 
férica. el tenor de O2 en la sangre arterial puede aumentar en lOa 
15 % sobre 10 normal. elevándose de 19 c.c. por ciento hasta 22.2 
C.c. por ciento. 

:1 

Como 10 señalan Boothby y colaboradores.4 este pequeño por- 
centaje de aumento no tiene mayor valor en condiciones normales. 
en las que la sangre arterial pierde habitualmente a nivel de los 

tejidos 4 c.c. de O~. Pero en condiciones patológicas. cuando por falla 
cardíaca 0 periférica la circulación capilar se enlentece. la sangre per- 
manece más tiempo en contacto con los tejidos y puede llegar a per- 
der hasta el 80/r de su contenido de O~. En estas condiciones. si la 

sangre arterial puede sobrecargarse hasta 22.2 C.c. de O~. habrá un 
.1umento en la presión parcial del O2 de los capi[ares de 14 a 21 mm. 
de Hg. que equiva[e alSO /r' de aumento de [a presión del O~ en los 

tejidos. Por 10 tanto "la administración de 10070 de O2 es e1 método 

más directo y específico posible para aumentar la presión de oxígeno 
en 10s capilares y flúidos tisu[ares" (Boothby y co[ab. 4) ; gracias a 

ello. la oxigenoterapia puede resul tar útil no solo en 1as condiciones 

con deficiente oxigenación de la sangre arterial. sino también en aqué- 

llas en que ésta se cumple como normal mente pero el aporte de oxí- 
geno a los tejidos está dificultado en forma local 0 genera1izada. 

Por este aumento de la presión del O2 en 1a sangre arterial. el 

centro respiratorio hiperexcitado como consecuencia del trastorno cir- 

culatorio. vuelve a ser menos estimulado con 10 que desaparece 1a 

hiperventilación pulmonar y los tejidos pueden recuperar su conte- 

nido en anhidrido carbónico con 10 que se facilita tOdavía la disocia- 

ción de [a oxihemoglobina. (Campbell y Poulton ;'). 

Además, como el nitrógeno del aire pulmonar desaparece rápi- 
damente durante la inhalación de O~ en estas elevadas concentracio- 

nes Oi. el nitrógeno sanguíneo difunde a través del alveolo y es tam- 
bién velozmente eliminado. de tal manera que para evitar la caída 
del nitrógeno sanguíneo que sobrevendría fatal mente en poco tiempo. 
se establece un pasaje adicional del nitrógeno tisular a la sangre 7. 

Como Fine y colaboradores 8 10 han demostrado, con este procedi- 
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mien to se puede eliminar rápidamente gran parte del nitrógeno del 

aire de los ventrículos cerebrales inyectado para la encefalografía. 0 

del retenido en el intestino obstruído. sobre todo si como 10 indican 

Boothby y colaboradores la inhalación de oxígeno se combina con los 

métodos de succión de Wangensteen. 0 de Miller-Abbott. Por este 

mecanismo. agregado al de la neutralización de los efectos del colapso 

circulatorio. se explica la desaparición de la cefalea y otras molestias 

de la ventrículografía. punción lumbar, migraña, mal de mar, bo- 
rrachera alcohólica. etc. 

Pero a pesar de sus múltiples beneficios. que pueden extenderse 

todavía a los casos de infección por anaerobios, la inhalación de 

100 ro de oxígeno no puede hacerse impunemenete. Recordemos 

nuevamente que la respiración de O2 produce un aumento de la pre- 
sión del anhidrido carbónico de los tejidos y como 1a sangre arterial 
contiene más oxígeno disuelto en el plasma. la sangre venosa sale de 

los tejidos con mayor cantidad de oxihemoglobina (que es más ácida 

que la hemoglobina) y llevando menor cantidad de CO2, 
ú Como la 

disolucíón del O2 en el plasma depende de la presión a que éste es 

inhalado. cuando se sobrepasan 2 0 3 atmósferas. el exceso de oxígeno 

con que se sobrecarga la sangre arterial puede lesionar los tejidos. 

especialmente los más sensibles como el encefálíco. de alií la aparición 

de convulsiones. etc. Para protejer al cerebro contra todo aumento 
excesivo de la presión tisular del O2. el organismo reacciona retardan- 

do la circulación. con 10 que, al perderse más oxígeno, se evita que 

la sangre venosa salga sobrecargada de 'él; por elio sólo después de 

sobrepasar las 3 atmósferas de presión se observan accidentes ner- 
VIOSOS. 

En el terreno experimental Binet y colaboradores n señalan ade- 
más la disminución del número de hematíes de la sangre circulante. 

ya observada por Boycott y Oakley 10. 

Como consec}1encia de las distintas modificaciones tisulares loca- 
les y generales. la inhalación de O2 puro. aún a la presión atmósfé- 

rica, es capaz de producir. cuando se prolonga por varíos días, serías 

alteraciones pulmonares bien estudiadas experimental mente desde J. 
Lorrain Smith 11. capaces de llevar a la bronconeumonía fibrinosa 

fatal con edema seroso y hemorragias intersticiales e interalveolares, 
hipertrofia y descamación de las células alveolares con infiltrados 
alveolares e intersticiales de células mononucIeares, 'ingurgitación ca- 
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pilar, hemorragias, ete.:; La aparición de estas alteraciones depende, 
sin embargo, mucho del tiempo de inhalación y de la resistencia 
individual del sujeto. Asi, Becker y colaboradores 1~ después de haber 
permanecido 65 horas en una cámara conteniendo O~ al 90 fi no 
acusaron molestias durante las primeras 24 horas, aunque inmedia- 
tamente de iniciado 1'1 experimento se anotaron cambios marcados en 
la concentración del O~ alveolar. Oespués de las 24 horas aparecieron 

hormigueos en 10s dedos y crisis de taquicardia paroxística. Alas 30 
horas uno de ellos tuvo vómitos, probablemente de origen central; 
1'1 otro acusó alteraciones pulmonares caracterizadas por los síntomas 
de una bronquitis febril acompañada de acentuada disminución de la 

capacidad vital (de 4000 a 2700 e.e.), leucocitosis, aumento de 

velocidad de eritrosedimentación y taquicardia en relación con la 1'11'- 

vación térmica. 

Sintetizando, como en los animales, la respiración de oxigeno 
puro puede provocar en eI hombre alteraciones pulmonares, nerviosas 
y hemáticas que como vemos no aparecen sino después de 24 a 48 

horas de respiración continua en tal atmósfera. 

Por 1'110, como recomienda Barach la, es convenientI' no pro- 
Jongar la inhalación continua de oxígeno puro más allá de 48 horas 
o intercalar cada 12 horas otras 12 con oxígeno alSO 0 60 fi. Oesde 

luego que la tolerancia debe depender también del est ado del enfermo 
y del grado de anoxemia que padece: así se explica que sobre 380 

enfermos no hayan observado Boothby y colaboradores 1'1 más ligero 

caso de irritación pulmonar, a pesar de administrar ininterrumpida- 

mente el oxígeno puro durante 48 horas y en algunos casos en forma 
intermitente por varios días. 

Después de las 48 horas se puede continuar el tiempo necesario 

y sin peligros de irritación pulmonar con 1,1 inhalación de oxígeno 

en concentración del 50 a 60 '/i 
, o. si el caso 10 requiere, con las 

mezclas de oxigeno y helio. 

Pero no todos los enfcrmos soportan la oxigenoterapia con 

igual tolerancia y aún sin lIegar a concentraciones del 100 '/r, con 

simples mezclas ,11 50 0 60'/r no ('s raro observar su'doración, cierto 

malestar general. astenia, dificultad respiratoria, perversión en el sa- 

bor de los alimentos, etc. que pueden depender en algunas circuns- 

tancias de reacciones psíquicas del paciente 0 de deficientI' calentamien- 

to y humedecímiento del gas 14. 
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En casas de cianosis con acentuada hipercapnia, como en el sin- 

drome de los cardíacos negros, Laubry y colaboradores 14 señalan la 

aparición de serios accidentes caracterizados par obnubilacíón con 
confusión mental par brusca ruptura del equilibria gaseoso del pa- 
ciente. Por elIo, en estas circunstancias, debe empezarse can mezclas 
de baja concentración. 

Desde luego que ~ara asegurar la administración de oxígeno puro 
se necesitan aparatos inhaladores adecuados que impidan la penetra- 
ción de aire y la pérdida del gas. Y decimos inhaladores, porque como 
10 recalca Dautrebande 1;" es ridículo pretender administrar el O~ 

por inyección, sea subcutánea, intravenosa 0 intraperitoneal, si se 

tiene en cuenta que un sujeto sa no en reposo consume de 200 a 300 

c.e. de oxígeno por minuto y que el gas inyectado circula por Ia sangre 

venosa y para lIegar al centro respiratorio debe atravesar fatalmente 
el pulmón. 

La discreta hiperventilación pulmonar observada en algunos 

casos, debe atribuirse a una estimulación refleja por distensión de 

tejidos, a la cual no sería ajena el dolor, eI factor psicoterapia, ete. 

y que puede observarse aún con la inyección subcutánea de nitrógeno. 

La inhalación de oxígeno puede efectuarse con el catéter nasal, 
las máscaras 0 las tiendas. Con estas últimas, que ya se fabrican en e] 

país, se pueden alcanzar fácilmente concentraciones de O~ hasta del 

607r con un con sumo de 6 a 9 litros por minuto. Cuando. no se 

deseen sobrepasar estas concentraciones y la condicíón económica del 

paciente 10 permita, la tienda será el dispositivo de eIección, pues eI 

enfermo se encuentra en eIIa tan confortablemente como en el exterior 
y puede disfrutar cómodamente de la oxigenoterapia continuada du- 
rante todo el tiempo necesario sin acusar molestias y can una exacta 
verificación periódica de la concentración de O~ que respira. 

En cambio, cuando se desee suministrar O~ puro, 0 cuando las 

condiciones económicas no permítan eI uso de la tienda, debe recu- 

nirse alas máscaras. Boothby con Lovelace y Bulbulian~ han prr 
feccionado y simplificado lôs inhaladores de diversos autores disc- 

ñando un aparato (B.L.B.) que consiste en una máscara nasal u oro- 
nasal (para los que tienen respiración bucal a dificultad respiratorÍJ 

nasal). que se conecta directamente con una pequeña bolsa de goma 

con capacidad para 500 c.c., la que recibe el oxígeno puro del tanque 
reservorio; la máscara posee una válvula espiratoria que se abre al 

(", 
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exterior cuando se alcanza determinada presión. De esta manera, el 

'J 
sujeto al inspirar recibe el oxigeno puro y al espirar introduce en la 
bolsita, donde se sigue acumulando lentamente dicho gas, la primera 
parte del aire espirado correspondiente en gran parte al espacio muerto 
del tracto respiratorio superior que contiene gran cantidad de O2 y 

poco anhidrido carbónico, con 10 cual aumenta la presión y se abre 
la válvula espiratoria de modo que el resto de la espiración se hace 
al exterior. La ventaja de introducir en la bolsita la primera parte 
del aire espirado estriba no sólo en el ahorro de oxígeno sino en el 

calentamiento y humedecimiento del gas en ella almacenado y que 
servirá para la próxima inspiración. Así, aunque la concentración del 

O~ no es exactamente dell 00 7r 
, se aproxima mucho a ella. 

Desde luego que para regular la cantídad de oxígeno que llega 
a la máscara se necesita en el tanque una válvula reducidora y un 
medídor del pasaje de gas. 

Cuando con esta máscara se desea ínhalar oxígeno al 500 70 7r, 
se corre una llave que abre 2 0 3 pequeños oríficíos que permíten la ) entrada a la máscara del aíre exterior destinado a mezclarse con el 

'oxígeno puro. Este dispositivo es extremadamente sencillo y econó- - 
mico y tiene además la ventaja de ser portátil f>ud~univ-"l-'l~cdll>~ 
los avi~c,-Sgg~~ las }dereI!.Ç~s de la ~ que los 

introduce se puede inhalar oxígeno al 400 7r cofîún gasto de8îitros 
por minuto. 

En caso de emergencia y a falta de otro dispositivo, puede uti- 
lizarse el aparato de metabolismo basal de Benedict, siendo innecesario 

hacer funcionar el kimógrafo y el mecanismo registrador (Koff- 
ler Jii), 0 bien los modernos aparatos de anestesia para inhalación 
de gases. 

Entre nosotros, Aubrun 17, ha diseñado un dispositivo muy 
completo en el que el gas que sale del obús pasa a una bolsa de goma 
donde se almacena durante la expiración y de allí a un termo, que se 

mantiene a ~ 7" gracias a una resistencia eléctrica, donde el gas es 

calentado y humedecído antes de llegar a la máscara de goma, que 
posee una válvula expiratoria que se abre no bien aumenta en su 

interior la presión al iniciarse la espiración, momento en el cuaC al 

dejar de inspirar, se cierra otra válvula que impide la entrada de 

oxígeno fuera de la inspiración. El inconveniente es que, como est a 

válvula se cierra por simple acción de la gravedad, sólo funciona con 
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el enfermo en posicíón sentada 0 semisentada, por 10 que el fIujo 
de oxígeno puede hacerse continuo en vez de intermitente y además 

no hay máscara nasal, de modo que el enfermo debe interrumpir la 

inhalación para comer, beber, ete. 

Entre la tienda y las caretas de contacto directo deben colocarse 

las máscaras trasparentes como la de Binet IX, que no se aplican con- 

tra la cara sino que dejan un espacio libre y permiten, levantando 
una visera de la parte superior hacer dosajes de la proporción de oxí- 
geno existente en la misma. Para concentraciones hasta el 60'j, puede 

recurrirse también a la inhalacíón con "cajas máscaras" 0 "tiendas de 

cara", propuestas por Campbell I!'. Estas últimas, hechas de alambre 
recubierto de tela que puede humedecerse 0 las primeras, cajas dl? 

cartón, aluminio 0 simplemente de aceta to de celulosa (oscilando sus 

dimensiones alrededor de: 15 x 12 x 7 ems.), se colocan sobre la 

cara del pacíente (gracias a una abertura en forma de botella, hecha 

en la cara posterior, que permite la entrada de la nariz, boca y 

mentón), recibiendo el oxígeno a través de un tubo par la parte su- 

perior y quedando libremente abiertas por la cara inferior. 

Fuera de las cajas, máscaras y tiendas de cara improvisadas, d 

médico dispone hoy en nuestro medio de modern as tiendas y de las 

máscaras de Aubrun y B.L.B. que son alquiladas por las casas ven- 

. 
dedoras de oxígeno, por 10 que puede y debe administrarse el oxí. 
geno en forma racional. evitando así. como atinadamente 10 señala 

Maldonado Allende, ~() los fracasos por defectos de técnica. Pero en 

ningún caso debe pretenderse hacer con estos dispositivos inhalaciones 
a presiones ma yo res que la atmosférica: para cumplir esta finalidad 

cuyo fundamento y beneficios estudiaremos en otra oportunidad, 
debe recurrirse a aparatos especiales, 

Graeias a todas las ventajas qUI? hemos señalado, incluyendo IJ 

de la sobrepresión, la oxígenoterapia deja de ser un reeurso aplieable 

solamente a aquellos casas de insuficiencia cardíaea con anoxemia de 

cal'sa pulmonar. sea porque se trate de una insuficieneia cardíaca se. 

cundaria a procesos pulmonarês que reducen el campo de lJ hema. 
tosis (corazón pulmonar agudo 0 crónieo), .0 porque éstos son IJ 

consecueneia del fraeaso dinámico de las cavidades izq uierdas 0 de 

complicacíones intercurrentes apareciendo en el eurso de una cardio- 
patía descompensada 0 no (p. ej, la neumonía). En efeeto, al com. 
batir la anoxemia tisular general y la dd miocardio mismo, la oxí- 
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genoterapia puede mejorar la actividad cardiaca, aliviar la disnea, 

sobre todo la de tipo Cheyne-Stokes, combatir directa 0 indirecta- 

mente a través de la mejoria clinica el insomnio (Flandin y colabo- 
radores ~1 

), favorecer la diuresis, ete. ~~, Por ello, como es fácil com- 
prender, los resultados serán más brillantes en las cardiopatias arte- 
riales que en las valvulares. ~:1 

Así. bien utilizada ha probado ser de gran utilidad en los casos 

de insuficiencia de la circulación coronaria, especialmente en el infarto 
de miocardio, no sólo para calmar el dolor, sino para aliviar en parte 
las consecuencias de la falla circulatoria a pesar de que, como 10 

demuestra 110land ~!, aún en los casos que se consigue la desaparición 

inmediata del dolor, la oxigenoterapia al 100 'ft ininterrumpida es 

incapaz de impedir la muerte del paciente. 

Se ha mostrado también eficaz en algunos tipos de arritmia y 

de trastornos en la conducción aurículo-ventricular e intraventricu- 

lar. :!:{, ;:..... 

Boothby y colaboradores insisten mucho, además, sobre los be- 

neficios obtenidos en los distintos tipos de colapso. 

Cabe incluir también ciertos procesos pulmonares que tantas 
vinculaciones tienen con la patologia circulatoria como ser la embolia 

pulmonar, la atelectasia pulmonar masiva, ete., así como algunas 
afecciones vasculares funcionales u orgánicas. ~:\ 

En cambio, el oxigeno 100 7r no modifica la hipertensión arte- 
rial observada en la clínica 0 en la experimentación por diversos gra- 
dos de isquemia renal. ~H 

Ya hemos dicho que después de 48 horas será necesario reem- 
plazar el oxigeno puro por mezclas de menor concentración y si 

existe al mismo tiempo alguna condición pulmonar como el asma, 
obstrucción laringotraqueal, ete., cuya disnea puede beneficiarse 

con la respiración de gases más livianos que el aire, convendrá seguir 

con mezclas de helio y oxígeno habitualmente en la proporción del 
80 y 20 ~I, respectivamente (Barach y colaboradores ~7 

). Sobre las 

indicaciones de la mezcla de oxigeno con anhidrido carbónico nos 

ocuparemos en oportunidad próxima. 

Para finalizar, no se debe esperar para emplear el 

oxígeno la proximidad del estado agónico como una especie 

de rito final. Si algo desea aprovecharse de sus benéficas 

propiedades debe administrarse 10 más tempranamente posible como 
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una indicación más, acompañando las atras prescripcianes que el casa 

reqUlere, al iniciarse el tratamienta a durante el cursa de la en fer- 
medad. 
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