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LA RESPUESTA HIPERVENTILATORIA EN LAS NEUMONIAS

A. Pereira Vega, E Rodriguez Panadero y J. Lépez Mejias
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Con objeto de estudiar la respuesta de hiperventilacion en las neumonias (IPA) medida por la disminucion de la
PaCO,, hemos estudiado retrospectivamente 26 enfermos afectos de (IPA) que han estado ingresados en nuestro
servicio. De estos 26 enfermos 8 no presentaban patologia respiratoria previa, mientras que 18 la presentaban. De
estos 18 pacientes, 14 estaban diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) que en 5 casos
se clasifico de tipo bronquitis (1313), en 2 de tipo enfisema (PP) y en 7 de tipo mixto; los restantes enfermos
correspondian a 1 sindrome de Pikwick, 1 sindrome bronquiectasico, 1 TBC residual y 1 asma corticodependiente.
Todos los enfermos previamente sanos presentaron hiperventilacion, que fue significativa respecto a los valores de
PaCO, considerados normales en sanos (p<0.002). Todos presentaron también hipoxemia pero en ninguno se
corrigio la hiperventilacion 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 patologia hiperventilé. La administracion de O, en estos casos produjo resultados variables. Concluimos que la

hipoxemia no es el Unico factor, ni quizds el mas importante, que determina la hiperventilacién en las neumonias.

Introduccion

Desde hace mas de 60 afios se sabe que las neumonias provocan una hipoxemia y una reduccion del
contenido de CO, en sangre arterial ™. En un trabajo anterior, centrado principalmente en el estudio de la hipoxemia
en neumonias, lo hemos podido comprobar @.

Asi como las causas de la hipoxemia parecen bastante claras (alteraciones de la ventilacion-perfusion y efecto
shunt verdadero), no lo estan tanto las causas que producen la hiperventilacién. Las causas invocadas para explicar
esta hiperventilacion incluyen la rigidez pulmonarl (Marshall y Christie en 1954) que se produce al cambiar las
condiciones mecénicas del pulmén durante la neumonia, la hipoxemia®® (Bates en 1971 y Guyton en 1986), el
aumento de la temperatura corporal habitual en muchas neumonias y la acidosis metabdlica que puede producirse en
ellas.

Experimentalmente Porterl en 1971 y Trenchard 7 en 1972 atribuyen la hiperventilacién a una irritacion de los
receptores J intrapulmonares y Milic-Emili 17 en 1982 considera a los dos factores (irritacion de los receptores
intrapulmonares e hipoxemia), como los causantes de la hiperventilacion en las neumonias. Tampoco se conoce bien
el comportamiento de estos parametros (PaO, y PaCO,) durante la evolucidn de la neumonia ni como se modifica la
PaCO; en neumonicos afectados previamente de unaEPOC.

Por eso nos ha parecido de interés la comunicacion de nuestras observaciones sobre el comportamiento de los
valores gasométricos en un grupo de neumonicos, algunos de los cuales no tenian una afeccién previa pulmonar,

mientras que otros estaban diagnosticados de EPOC u otra patologia respiratoria crénica.
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Material y Método

Hemaos recogido retrospectivamente 26 casos de enfermos con neumonia ingresados en nuestras camas, en
los que se efectué gasometria arterial inicial (en 24 casos sin O, y en los otros 2 tras iniciar oxigenoterapia) y en 19
de ellos gasometrias durante la evolucién de la neumonia. En 6 casos se conocian los datos gasométricos del
enfermo en visitas anteriores.

En la Tabla 1 se recogen los datos de edad, sexo y patologia pulmonar previa (si la habia). Ocho de los sujetos
no tenian patologia pulmonar previa, 14 estaban diagnosticados previamente de EPOC en nuestras consultas por
criterios clinico-radioldgicos y en 7 casos funcionales (5 bronquiticos, 2 enfisematosos y 7 «mixtos»), y 4 presentaban
otras patologias (Sindrome de Pikwick, sindrome bronquietasico, tuberculosis (TBC) residual y asma «crénica»

corticodependiente).

TABLA 1
Nimeros de casos ................ 26 (20 varones y 6 mujeres)
Edad media .......coccoevurinnnnnn. 35 afios

Gasometria inicial. Gasometrias con oxigenoterapia

Sin patologia pulmonar previa ..........ccococueuie 8
BB e 5

EPOC ——— PP 2

(n=14)
MiXtOS ..ceevreeernnee 7

OUIOS vvrvreeiec ettt saeereasas 4

El tipo radiolégico de la neumonia y el agente etioldgico (en las 6 en que se halld) se expresan en la Tabla 2.

TABLA 2

Extensién - Tipo de la neumonia

MUItIODAIES ...coveveereeeicrietetnctseces e 5
LODATES ..cvvenirereeeeeeeeeecteetereneeseeeeeesssssesnenssaesneas 15
Infiltrados mAltiples ......ccoovviveeiiiniiniiiieiiinnenn 3
"ALPICA" v 3

Agente Etiolégico (6/26 = 23%)

NEUMOCOCO .evevvreerereereeerereesreenermtennesasssessessessssnns 3
Legionella .......cocviviiiiinineenicicecciececeien 1
VariceloSa .ooveveeeeenrercriiiiiniinnininesese e e 1
ANAETODIOS ..vvveeirereerreiieeineeereeeeesereeersssiessaeree s 1
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La muestra de la gasometria arterial se extrajo de la arteria humeral. La sangre se envié inmediatamente a
nuestra unidad de gases y la gasometria se efectud, sin demora, en un analizador de gases de medida directa AVL
945.

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

el test de randomizacion pareada.

Resultados

Si consideramos como indice de hiperventilacion una PaCO, 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 patologia 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 patologias diversas hiperventilo. El descenso de la PaCO, fue estadisticamente
significativo (p<0,00,).

TABLA 3

PaCO2 Inicial (sin oxigenoterapia)

Hiperventilacién = PaCO2 menor de 37 mm. de Hg

Nimero de casos  Hiperventilacién

Normales 8
BB 5
EPOC 14 Mixtos

S O wn W w

7
PP 2
Otros 4

* El descenso de la PaCO2 fue estadisticamente significa-
tivo p<0,002).

Los dos EPOC-1313 que no hiperventilaron inicialmente, presentaban gasometrias anteriores con PaCO,
elevada, que disminuy6o considerablemente durante la neumonia, por lo que podrian aceptarse como

«hiperventilacion relativa».

En la Tabla 4 se muestran los casos con hiperventilacion, gasometria inicial sin O,, gasometrias posteriores
con O, y gasometria final. La PaO, inicial (media) era de 59,0 y la PaCO, inicial de 25,3 Tras la oxigenoterapia la
PaO, se elevd a 85,6 (p<0,002) mientras que la PaCO, no mostr6 cambios significativos (NS), es decir la

hiperventilacion se mantenia a pesar de corregir la hipoxemia.
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TABLA 4

Casos de Hiperventilacion, Gasometria inicial sin O2,
Gasometria posterior con O2 y Gasometria final

Normales .......ccecvvrerrennne 4
Nimero de casos 9 BB . 3
MIXEOS .eeerreiirrerricieneanans 2

PaCO?2 inicial ........ 25,3 Pa02 inicial .......... 59,0
N.S. p<0,02
PaCO?2 tras O2 ...... 26,0 PaO2 tras O2.......... 85,6
p<0,02 N.S.
PaCO?2 final .......... 37,5 PaO? final ............. 75,5
pH inicial ......ccoevvuneee. 744
N.S.
pHtras 02 .....ccccoevvinaene 743 N.S.
pH final ..o 741 N.S

* Los valores reflejados son las respectivas medias aritméticas.

Los valores gasométricos al final de la neumonia fueron:
PaO, 75.5, PaCO, 37.5 (estadisticamente diferentes de los
valores durante la neumonia, p<0.002) y pH 7.41. Este
ultimo pardmetro no mostro diferencias significativas en las
tres situaciones resefiadas.

En las figuras adjuntas, se muestra el
comportamiento «tipo» de las cifras de PaCO, durante la
neumonia en normales (Figura I), EPOC tipo BB (Figura 2)
y EPOC tipo PP (Figura 3). No hemos esquematizado la
evolucién de este parametro en el resto de los enfermos
porque o0 no se les habia reiterado la gasometria 0 no
tenian una patologia previa definida.

Podemos apreciar que todos los pacientes sin
patologia pulmonar previa hiperventilaban inicialmente. La
hiperventilacién se mantenia durante bastantes dias (en el
caso 19 hasta 14 dias), la cifra de PaCO, se iba
normalizando poco a poco y en dos de ellos (casos 16 y 22)
a la fase de hiperventilaciéon sucedia, tardiamente, una
hipoventilacién. Los 4 enfermos con EPOC-BB presentaban

un comportamiento similar, excepto uno de ellos que

hipoventil6 desde el principio. Sin embargo nuestros dos EPOC tipo enfisema tuvieron un comportamiento diferente,

ya que no hiperventilaron inicialmente sino que hipoventilaron y esta hipoventilacién se mantuvo durante varios dias,

para posteriormente descender las cifras de PaCO,.
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Se sefiala con una estrella ( * ) la gasometria inicial y con un punto ( * ) las realizadas durante la neumonfa. En el eje de ordenadas se expresa el tiempo
(en dias) a partir del primer dfa del ingreso y en el eje de ordenadas las cifras de PaCO2.
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Se sefiala con una estrella { * ) la gasometria inicial y con un punto ( + ) las realizadas durante la neumonia y con un asterisco ( ) las realizadas algin
tiempo antes o después de la neumonia. En el eje de abscisas se expresa el tiempo (en dfas) a partir del primer dia del ingreso y en el eje de ordenadas
las cifras de PaCO2.
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Discusion

Es conocido, desde hace tiempo, que durante las neumonias se produce una hipoxemia y una disminucion del
contenido de CO, en la sangre(l). El mecanismo de produccion de la hipoxemia parece bastante aclarado: Meakins y
Daviesl la atribuian, en 1925, a la persistencia de la perfusiéon arterial en una zona pulmonar que no recibia

ventilacién, lo que supone la anulacion del reflejo presor hipdxico. Esta anulacién se ha encontrado ademas, en otras

®

afecciones ™ : cirrosis hepatica, anestesia experimental en gatos con halotane, trieloroctileno o eter. Light y cols.®

encuentran experimentalmente en conejos que la recuperacion de la neumonia se acompafia de la restauracion de la

vasoconstriccion hipdxica. Se ha sefialado, ademas, la posible intervencién de trastornos de la difusion®®

)

que

pueden persistir incluso varios meses tras la resolucién radiolégica de una neumonia atipica™
2)

aunque otros
autores*”no confirman este hallazgo.

Menos estudiado esta el mecanismo y la evolucién de las alteraciones de la PaCO, producidas durante la
neumonia. Bates, Macklem y Christie®” sefialan que «a menudo el nivel de la PaCO, esta descendido como
consecuencia del aumento de la ventilacién que sigue a la reduccién de la tension arterial de O,». Estos mismos
autores indican que «pueden producirse elevaciones de la PaCO, en esos enfermos sdélo terminalmente o en
presencia de enfisema pulmonar preexistente aunque no diagnosticado». En 1954 Marshall y Christie® sefialan que
esos enfermos estan taquipneicos como adaptacion a unas nuevas condiciones mecanicas en las que hay mayor
rigidez pulmonar. Pueden invocarse también como causas de hiperventilacion la acidosis metabdlica y el aumento de
temperatura.

De nuestros 26 casos se produjo hiperventilacion en 16. Todos los enfermos previamente sanos
hiperventilaron, pero incluso lo hicieron también 8 de los 14 EPOC. Para comprobar los cambios que se producian
tras la administracion de O, y la correccion de la hipoxemia, estudiamos los casos con hiperventilacién inicial (sin O,),
gasometria inicial sin O, y gasometrias posteriores. La PaCO; inicial fue de 25.3 mm. de Hg. y tras la administracion
de oxigenoterapia de 26 (N.S.). Como la PaO, 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
hiperventilacion en las neumonias, como previamente se habia dicho™?.

En nuestro estudio no encontramos acidosis metabdlica en las situaciones analizadas durante la neumonia, y
los numerosos estudios que observan una persistencia de la taquipnea durante las neumonias, en ausencia de
aumento de temperatura, confirma la escasa importancia de estos dos factores como causantes de la hiperventilacion
en las inflamaciones pulmonares agudas.

3 a pesar del

Las inflamaciones pulmonares intersticiales también cursan con taquipnea e hiperventilacion
aumento del trabajo elastico. El origen de esta hiperventilacion se ha atribuido a un reflejo pulmonar tonico 14 ya que
experimentalmente esta hiperventilacién se inhibe por bloqueo vaga™. Rebuck y cols.*® indican que este reflejo
puede iniciarse en los receptores yuxtacapilares de las paredes alveolares (receptores J), en los receptores
mielinicos de adaptacion rapida de las vias aéreas o en las terminaciones de tipo C localizadas cerca de los capilares
bronquiales o pulmonares.

Es posible que el estimulo de la hiperventilacion en la neumonia sea el mismo: la excitacion de uno o varios
receptores broncopulmonares. Si esto fuera asi cabria la posibilidad de relacionar la hiperventilacion que se produce
en neumonicos previamente normales y jovenes con la extension de la neumonia. En nuestros casos, asi como en

)

una serie anterior® no se ha podido encontrar esta correlacion, probablemente porque en las dos hay un gran

nimero de enfermos con afeccion respiratoria previa.
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El estimulo hiperventilatorio se mantiene bastante tiempo, al menos en los normales y aln en algunos EPOC,
como se ve en las figuras 1 y 2, aunque por los condicionantes inherentes a un estudio retrospectivo no podamos
concretar mas. En dos casos de enfermos sin afeccidn previa respiratoria, esta hiperventilacion se ha mantenido
durante 14 y 15 dias respectivamente (caso 17 y 19). Finalmente hemos encontrado dos casos del mismo grupo (16
y 22) en los que tras una hiperventilacion inicial se ha podido recoger una fase tardia de hipoventilacion de
significacion incierta.

Un aspecto interesante es el comportamiento de esta hiperventilacion en los enfermos con EPOC. De los 14
EPOC hiperventilaban claramente 8, es decir, un 57. 1 %. Curiosamente no hiperventil6 ninguno de los dos
enfisemas, conforme a la sugerencia de Bates y cols.” pero hiperventilaron 3 de los 5 enfermos con EPOC tipo
bronquitis. Llama la atencion que el estimulo neumdnico produzca hiperventilacion en muchos casos de EPOC, sobre
todo de tipo bronquitico, cuando la literatura concuerda en el hecho de que estos enfermos no pueden disminuir
apenas su PaCO, con una hiperventilacion voluntaria 1% Tenemos pocos casos para llegar a alguna conclusion, pero
es posible suponer que el estudio de los efectos hiperventilatorios del estimulo neuménico en los diferentes tipos de
EPOC puede ofrecer alguna luz sobre los mecanismos de regulacion de la ventilacion en cada uno de ellos.

Como hipétesis, que deberia comprobarse, podria valer la siguiente: los enfisematosos que estan ya
hiperventilando no pueden aumentar mas la ventilacion durante la neumonia e incluso se fatigardn con gran facilidad
ante las condiciones de hipoxemia, etc.... que produce la neumonia, por lo que retendran CO,. Por el contrario los de
tipo bronquitico que no suelen tener hiperventilacién, probablemente por un menor estimulo ventilatorio habitual,
podran hacerlo, al menos en algunos casos en los que su musculatura respiratoria sea capaz de responder sin fatiga
al incremento del estimulo que produce la neumonia.

En nuestro estudio hemos observado que en los individuos previamente sanos, asi como en una parte de los
enfermos con EPOC, se produce una hiperventilacion que se mantiene durante la evolucion de la neumonia aunque
se corrija la hipoxemia, por lo que concluimos que el estimulo que produce la hiperventilacién no debe ser

exclusivamente la hipoxemia.
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