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Con objeto de estudiar la respuesta de hiperventilación en las neumonías (IPA) medida por la disminución de la 

PaCO2, hemos estudiado retrospectivamente 26 enfermos afectos de (IPA) que han estado ingresados en nuestro 

servicio. De estos 26 enfermos 8 no presentaban patología respiratoria previa, mientras que 18 la presentaban. De 

estos 18 pacientes, 14 estaban diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) que en 5 casos 

se clasificó de tipo bronquitis (1313), en 2 de tipo enfisema (PP) y en 7 de tipo mixto; los restantes enfermos 

correspondían a 1 síndrome de Pikwick, 1 síndrome bronquiectásico, 1 TBC residual y 1 asma corticodependiente. 

Todos los enfermos previamente sanos presentaron hiperventilación, que fue significativa respecto a los valores de 

PaCO2 considerados normales en sanos (p<0.002). Todos presentaron también hipoxemia pero en ninguno se 

corrigió la hiperventilación al mejorar la hipoxemia con oxigenoterapia. En el grupo afectado previamente 

hiperventilaron 3 de los 5 EPOC-BB y 5 de los 7 EPOC-mixto. Ninguno de los dos EPOC-PP, ni ninguno de los 4 con 

otra patología hiperventiló. La administración de O2 en estos casos produjo resultados variables. Concluimos que la 

hipoxemia no es el único factor, ni quizás el más importante, que determina la hiperventilación en las neumonías. 

 

Introducción 

 
Desde hace más de 60 años se sabe que las neumonías provocan una hipoxemia y una reducción del 

contenido de CO2 en sangre arterial (1). En un trabajo anterior, centrado principalmente en el estudio de la hipoxemia 

en neumonías, lo hemos podido comprobar (2). 

Así como las causas de la hipoxemia parecen bastante claras (alteraciones de la ventilación-perfusión y efecto 

shunt verdadero), no lo están tanto las causas que producen la hiperventilación. Las causas invocadas para explicar 

esta hiperventilación incluyen la rigidez pulmonarl (Marshall y Christie en 1954) que se produce al cambiar las 

condiciones mecánicas del pulmón durante la neumonía, la hipoxemia(4,5) (Bates en 1971 y Guyton en 1986), el 

aumento de la temperatura corporal habitual en muchas neumonías y la acidosis metabólica que puede producirse en 

ellas. 

Experimentalmente Porterl en 1971 y Trenchard 7 en 1972 atribuyen la hiperventilación a una irritación de los 

receptores J intrapulmonares y Milic-Emili 17 en 1982 considera a los dos factores (irritación de los receptores 

intrapulmonares e hipoxemia), como los causantes de la hiperventilación en las neumonías. Tampoco se conoce bien 

el comportamiento de estos parámetros (PaO2 y PaCO2) durante la evolución de la neumonía ni cómo se modifica la 

PaCO2 en neumónicos afectados previamente de unaEPOC. 

Por eso nos ha parecido de interés la comunicación de nuestras observaciones sobre el comportamiento de los 

valores gasométricos en un grupo de neumónicos, algunos de los cuales no tenían una afección previa pulmonar, 

mientras que otros estaban diagnosticados de EPOC u otra patología respiratoria crónica. 
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Material y Método 

 
Hemos recogido retrospectivamente 26 casos de enfermos con neumonía ingresados en nuestras camas, en 

los que se efectuó gasometría arterial inicial (en 24 casos sin O2 y en los otros 2 tras iniciar oxigenoterapia) y en 19 

de ellos gasometrías durante la evolución de la neumonía. En 6 casos se conocían los datos gasométricos del 

enfermo en visitas anteriores. 

En la Tabla 1 se recogen los datos de edad, sexo y patología pulmonar previa (si la había). Ocho de los sujetos 

no tenían patología pulmonar previa, 14 estaban diagnosticados previamente de EPOC en nuestras consultas por 

criterios clínico-radiológicos y en 7 casos funcionales (5 bronquíticos, 2 enfisematosos y 7 «mixtos»), y 4 presentaban 

otras patologías (Síndrome de Pikwick, síndrome bronquietásico, tuberculosis (TBC) residual y asma «crónica» 

corticodependiente). 

 

  

El tipo radiológico de la neumonía y el agente etiológico (en las 6 en que se halló) se expresan en la Tabla 2.  
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La muestra de la gasometría arterial se extrajo de la arteria humeral. La sangre se envió inmediatamente a 

nuestra unidad de gases y la gasometría se efectuó, sin demora, en un analizador de gases de medida directa AVL 

945. 

Los tests estadísticos utilizados fueron el test no paramétrico para pequeñas muestras (U de Mann-Whitney) y 

el test de randomización pareada. 

 

Resultados 

 
 

Si consideramos como índice de hiperventilación una PaCO2 menor de 37 mm. de Hg., podemos observar que 

hiperventilaron inicialmente 16 de los 26 pacientes (Tabla 3). Por grupos de afecciones hiperventilaron inicialmente 

todos los enfermos sin patología pulmonar previa, 3 de los 5 EPOC-BB y 5 de los 7 EPOC-mixtos. Ninguno de los 

dos EPOC-PP, ni los 4 con otras patologías diversas hiperventiló. El descenso de la PaCO2 fue estadísticamente 

significativo (p<0,0O2). 

 

 

Los dos EPOC-1313 que no hiperventilaron inicialmente, presentaban gasometrías anteriores con PaCO2 

elevada, que disminuyó considerablemente durante la neumonía, por lo que podrían aceptarse como 

«hiperventilación relativa». 

 

En la Tabla 4 se muestran los casos con hiperventilación, gasometría inicial sin O2, gasometrías posteriores 

con O2 y gasometría final. La PaO2 inicial (media) era de 59,0 y la PaCO2 inicial de 25,3 Tras la oxigenoterapia la 

PaO2 se elevó a 85,6 (p<0,002) mientras que la PaCO2 no mostró cambios significativos (NS), es decir la 

hiperventilación se mantenía a pesar de corregir la hipoxemia. 
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Los valores gasométricos al final de la neumonía fueron: 

PaO2 75.5, PaCO2 37.5 (estadísticamente diferentes de los 

valores durante la neumonía, p<0.002) y pH 7.41. Este 

último parámetro no mostró diferencias significativas en las 

tres situaciones reseñadas. 

En las figuras adjuntas, se muestra el 

comportamiento «tipo» de las cifras de PaCO2 durante la 

neumonía en normales (Figura l), EPOC tipo BB (Figura 2) 

y EPOC tipo PP (Figura 3). No hemos esquematizado la 

evolución de este parámetro en el resto de los enfermos 

porque o no se les había reiterado la gasometría o no 

tenían una patología previa definida. 

Podemos apreciar que todos los pacientes sin 

patología pulmonar previa hiperventilaban inicialmente. La 

hiperventilación se mantenía durante bastantes días (en el 

caso 19 hasta 14 días), la cifra de PaCO2 se iba 

normalizando poco a poco y en dos de ellos (casos 16 y 22) 

a la fase de hiperventilación sucedía, tardíamente, una 

hipoventilación. Los 4 enfermos con EPOC-BB presentaban 

un comportamiento similar, excepto uno de ellos que 

hipoventiló desde el principio. Sin embargo nuestros dos EPOC tipo enfisema tuvieron un comportamiento diferente, 

ya que no hiperventilaron inicialmente sino que hipoventilaron y esta hipoventilación se mantuvo durante varios días, 

para posteriormente descender las cifras de PaCO2. 
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Discusión 

 
 

Es conocido, desde hace tiempo, que durante las neumonías se produce una hipoxemia y una disminución del 

contenido de CO2 en la sangre(1). El mecanismo de producción de la hipoxemia parece bastante aclarado: Meakins y 

Davies1 la atribuían, en 1925, a la persistencia de la perfusión arterial en una zona pulmonar que no recibía 

ventilación, lo que supone la anulación del reflejo presor hipóxico. Esta anulación se ha encontrado además, en otras 

afecciones (8) : cirrosis hepática, anestesia experimental en gatos con halotane, trieloroctileno o eter. Light y cols.(9) 

encuentran experimentalmente en conejos que la recuperación de la neumonía se acompaña de la restauración de la 

vasoconstricción hipóxica. Se ha señalado, además, la posible intervención de trastornos de la difusión(10) que 

pueden persistir incluso varios meses tras la resolución radiológica de una neumonía atípica(11) aunque otros 

autores`(12)no confirman este hallazgo. 

Menos estudiado está el mecanismo y la evolución de las alteraciones de la PaCO2 producidas durante la 

neumonía. Bates, Macklem y Christie(4) señalan que «a menudo el nivel de la PaCO2 está descendido como 

consecuencia del aumento de la ventilación que sigue a la reducción de la tensión arterial de O2». Estos mismos 

autores indican que «pueden producirse elevaciones de la PaCO2 en esos enfermos sólo terminalmente o en 

presencia de enfisema pulmonar preexistente aunque no diagnosticado». En 1954 Marshall y Christie(3) señalan que 

esos enfermos están taquipneicos como adaptación a unas nuevas condiciones mecánicas en las que hay mayor 

rigidez pulmonar. Pueden invocarse también como causas de hiperventilación la acidosis metabólica y el aumento de 

temperatura. 

De nuestros 26 casos se produjo hiperventilación en 16. Todos los enfermos previamente sanos 

hiperventilaron, pero incluso lo hicieron también 8 de los 14 EPOC. Para comprobar los cambios que se producían 

tras la administración de O2 y la corrección de la hipoxemia, estudiamos los casos con hiperventilación inicial (sin O2), 

gasometría inicial sin O2 y gasometrías posteriores. La PaCO2 inicial fue de 25.3 mm. de Hg. y tras la administración 

de oxigenoterapia de 26 (N.S.). Como la PaO2 inicial de este grupo fue de 59 y tras la oxigenoterapia de 85.6 

(p<0.002) creemos que puede asegurarse que no es la hipoxemia el principal mecanismo productor de 

hiperventilación en las neumonías, como previamente se había dicho(4,5). 

En nuestro estudio no encontramos acidosis metabólica en las situaciones analizadas durante la neumonía, y 

los numerosos estudios que observan una persistencia de la taquipnea durante las neumonías, en ausencia de 

aumento de temperatura, confirma la escasa importancia de estos dos factores como causantes de la hiperventilación 

en las inflamaciones pulmonares agudas. 

Las inflamaciones pulmonares intersticiales también cursan con taquipnea e hiperventilación(13) a pesar del 

aumento del trabajo elástico. El origen de esta hiperventilación se ha atribuido a un reflejo pulmonar tónico 14 ya que 

experimentalmente esta hiperventilación se inhibe por bloqueo vaga(15). Rebuck y cols.(13) indican que este reflejo 

puede iniciarse en los receptores yuxtacapilares de las paredes alveolares (receptores J), en los receptores 

mielínicos de adaptación rápida de las vías aéreas o en las terminaciones de tipo C localizadas cerca de los capilares 

bronquiales o pulmonares. 

Es posible que el estímulo de la hiperventilación en la neumonía sea el mismo: la excitación de uno o varios 

receptores broncopulmonares. Si esto fuera así cabría la posibilidad de relacionar la hiperventilación que se produce 

en neumónicos previamente normales y jóvenes con la extensión de la neumonía. En nuestros casos, así como en 

una serie anterior(2) no se ha podido encontrar esta correlación, probablemente porque en las dos hay un gran 

número de enfermos con afección respiratoria previa. 
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El estímulo hiperventilatorio se mantiene bastante tiempo, al menos en los normales y aún en algunos EPOC, 

como se ve en las figuras 1 y 2, aunque por los condicionantes inherentes a un estudio retrospectivo no podamos 

concretar más. En dos casos de enfermos sin afección previa respiratoria, esta hiperventilación se ha mantenido 

durante 14 y 15 días respectivamente (caso 17 y 19). Finalmente hemos encontrado dos casos del mismo grupo (16 

y 22) en los que tras una hiperventilación inicial se ha podido recoger una fase tardía de hipoventilación de 

significación incierta. 

Un aspecto interesante es el comportamiento de esta hiperventilación en los enfermos con EPOC. De los 14 

EPOC hiperventilaban claramente 8, es decir, un 57. 1 %. Curiosamente no hiperventiló ninguno de los dos 

enfisemas, conforme a la sugerencia de Bates y cols.(4) pero hiperventilaron 3 de los 5 enfermos con EPOC tipo 

bronquitis. Llama la atención que el estímulo neumónico produzca hiperventilación en muchos casos de EPOC, sobre 

todo de tipo bronquítico, cuando la literatura concuerda en el hecho de que estos enfermos no pueden disminuir 

apenas su PaCO2 con una hiperventilación voluntaria (16). Tenemos pocos casos para llegar a alguna conclusión, pero 

es posible suponer que el estudio de los efectos hiperventilatorios del estímulo neumónico en los diferentes tipos de 

EPOC puede ofrecer alguna luz sobre los mecanismos de regulación de la ventilación en cada uno de ellos. 

Como hipótesis, que debería comprobarse, podría valer la siguiente: los enfisematosos que están ya 

hiperventilando no pueden aumentar más la ventilación durante la neumonía e incluso se fatigarán con gran facilidad 

ante las condiciones de hipoxemia, etc.... que produce la neumonía, por lo que retendrán CO2. Por el contrario los de 

tipo bronquítico que no suelen tener hiperventilación, probablemente por un menor estímulo ventilatorio habitual, 

podrán hacerlo, al menos en algunos casos en los que su musculatura respiratoria sea capaz de responder sin fatiga 

al incremento del estímulo que produce la neumonía. 

En nuestro estudio hemos observado que en los individuos previamente sanos, así como en una parte de los 

enfermos con EPOC, se produce una hiperventilación que se mantiene durante la evolución de la neumonía aunque 

se corrija la hipoxemia, por lo que concluimos que el estímulo que produce la hiperventilación no debe ser 

exclusivamente la hipoxemia. 
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