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SIGNIFICADO

CONSISTE en la presencia de una co-
loracién azulada de la piel y mu-
cosas que va desde el 10jo vinoso hasta el morado negruzco. Es un sig-
no de Anoxemia (hipoxemia) o sea de la deficiencia del contenido de
oxigeno en la sangre (generalmente refiriéndose a la arterial).!-®

Significa un aumento de la cantidad de hemoglobina insaturada
en el pulmén o desaturada en la periferia y con ello anormalmente au-
mentada en la sangre capilar (carboxihemoglobina). En casos especiales,
generalmente raros, este signo significa presencia de pigmentos san-
guineos anormales (metahemoglobinemia o sulfohemoglobinemia) que
suelen ser consecuencia de intoxicaciones quimicas.

En un individuo normal, respirando un aire ambiental normal o
sea a no gran altura sera caracteristico el que:

1) Su sangre arterial, saliendo de corazén izquierdo esté casi to-
talmente saturada de oxigeno, lo que quiere decir que de los
21 Vol.9, inspirados se habran fijado en su sangre 20. Con ello
su indice de saturacién sera de 959, y el indice de insatura-
cion sera sélo de 5%. En otras palabras, es una sangre rica
en oxihemoglobina y pobre en carboxihemoglobina.

2) Su sangre venosa entrando de retorno a pulmén, estara ya muy
insaturada debido 2l consumo tisular de oxigeno que ha teni-
do lugar y asi de los 20 Vol. fijados quedarian s6lo 15. Su
indice de saturacién serd ahora de 709, y el de insaturacién

* Jefe de médicos internos del Instituto Nacional de Cardiologia, Secretario de la
Sociedad Mexicana de Cardiologia.
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de 30%, siendo sangre rica en carboxihemoglobina y menos
rica en oxigeno. Esto se esquematiza en la fig. 1.

MECANISMOS QUE NORMALMENTE DETERMINAN EL GRADO DE OXIGENACION
Y EL DE INSATURACION EN LA SANGRE ARTERIAL, VENOSA Y CAPILAR.

a} La saeturacién de la sangre en el pulmén a nivel alveolo capilar de-
pendera de los siguientes 4 factores:

1) De una correcta ventilacién alveolar efectiva (presién de oxigeno
alveolar de 100mmHg). Para que esto ocurra se presupone que
debe haber: a) buena riqueza ambiental de oxigeno b) correc-
ta funcién del centro nervioso respiratorio c) distensibilidad
de la caja tordcica d) permeabilidad de las vias aéreas e) dis-
tensibilidad del parénquima pulmonar f) integridad anatémi-
ca alveolar, asi como

2) Buena perfusién pulmonar, que presupone: a) Buen arbol vas-
cular pulmonar en superficie y en calibre b) Buen flujo sn-
guineo pulmonar c) Buen gasto ventricular derecho y ausen-
cia de factores que disminuyan el riego sanguineo pulmonar.

3) Correcta capacidad de oxigenacién de la sangre (la cifra nor-
mal seria 21 Vol por cada 100 cc. de sangre). Este factor de-
pende a su vez de la cantidad de hemoglobina. Cada gramo
de Hb fija mas de 1 Vol de O.. (1.33) por lo que una can-
tidad normal de Hb (15 grs.) fijard los 21 Vol. inspirados casi

- totalmente.

4) Ausencia de cortocircuitos veno arteriales mayores de los que
son normales (“espacio muerto sanguineo pulmonar”). Nor-
malmente hay ese tipo de cortocircuito o sea, unos cuantos
segmentos pulmonares, en donde la sangre no se oxigené y
los cuales al vaciar esa sangre en otros segmentos bien oxi-
genados, constituyen en escencia una mezcla veno-arterial. Es-
ta contaminacién fisioldgica explica que si en el pulmén la
saturacién fue de 1009 (o sea los 21 vo0l.9%) en la auricula
izquierda ésta sélo sea 95% (o sean 20 Vol.%).

Si los 4 factores anteriores son normales, la saturacién de la san-
gre arterial debe ser normal, es decir, rica en oxihemoglobina y pobre
en carboxihemoglobina, siendo propicia para la nutricién celular por es-
tar atin muy lejos de la hipoxemia y la cianosis. (fig. 2).
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FACTORES DE OXIGENACION
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~b) Sangre a nivel tisular-capilar.

La sangre distribuida asi por corazén izquierdo y aorta, pasa hasta
capilares y en la intimidad tisular cede parte de su oxigeno. A ese
nivel, que es la mitad de su camino, gana CO, por lo que su indice
de insaturacién sube p. €. a 159, y el de saturacién baja a 80%.
Su carboxihemoglobina serd de 3 grs. de Hb%, es decir, 1 gramo
desde su partida y 2 que son la mitad de los 4 que son su consumo
total).

Sangre venosa a nivel alveolo capilar pulmonar.

A este nivel, la sangre habra ya perdido 4 Vol. de O,% lo que su-
mado al volumen de insaturacion con que parti6, hacen que la di-
ferencia arteriovenosa sea de 5 Vol. O, por cada 100 cc. de san-
gre. El indice de saturacién serd de 709, y el de insaturacién de
30%.

En estas condiciones, la sangre venosa serd ahora lo contrario que
la arterial, es decir, relativamente pobre en oxihemoglobina (15
Vol%) vy rica el carboxihemoglobina (5 Vol%).

CORRELACIONES ENTRE HIPOXEMIA, CIANOSIS Y CARBOXIHEMOGLOBINA

1) La cantidad de Carboxihemoglobina y no su relacién con oxihemo-

globina es lo que determina la presencia de Cianosis asi como su

grado. Esto ha quedado demostrado desde la clasica y magnifica mo-

nografia que sobre este tema publicaron Lundsgard y Van Slyke.

(1919-1923)¢.

* Toda cifra de carboxihemoglobina de mas de 5 Vol. por 100 cc.
de sangre en el lecho capilar producira cianosis. O sea toda san-
gre capilar un poco mds insaturada que la venosa normal, sera
patolégica ¢ hipoxémica. '

La Hipoxemia o insaturacién de oxigeno en la sangre, produce co-

mo su signo llamativo a la cianosis.

* Puede haber hipoxia sin cianosis si se recuerda que su visibili-
dad depende de factores variables, tales como color del indivi-
duo, grosor de la piel, factores ambientales de temperatura, de
luz, de percepcién del examinador, etc. Comroe y Bothelo? han



396 RevistaA pE 1A Facurrap pE MEDICINA

A v
NO VISIBLE VISIRLE CLARA EVIDENTE A TODOS ’

C/ANOS/S

mostrado como su percepcién cambia notablemente seglin el
observador.

No puede haber, sin embargo, cianosis sin hipoxia.
3) A mayor grado de Cianosis, mas afirmable es la presencia de hi-
poxemia y mas severa debe ser. (ver figura 3).

%*

Hrpoxia FISIOLOGICA Y PATOLOGICA

Por lo dicho anteriormente, puede aceptarse que la sangre arterial
lleva consigo un cierto elemento de hipoxia (1 Vol% de CHb), el cual
aumenta en sangre periférica (3 Vol% y llega a su maximo en la san-
gre venosa de retorno (5 Vol%). Afortunadamente en ese limite peli-
groso se interpone el pulmoén, el cual vuelve a saturarla. De no hacerlo
(anoxia “andxica”) o bien de haber otros factores anormales que la
contaminen (“cortocircuito”) su peligro va en progresivo ascenso. A
mds insaturacién mds hipoxia y mds cianosis. (ver figura 4 y fig. 5).
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CAUSAS ANORMALES DE AUMENTO DE CARBOXIHEMOGLOBINA O BIEN
DE PRODUCCION DE PIGMENTOS ANORMALES.

Estas causas son las mismas que las productoras de Hipoxia y de
Cianosis.

El trastorno causal de aumento de CHb por arriba de 5 Vol% en
sangre capilar, puede ocurrir en cualquiera de las facetas de la funcién
~respiratoria (Ver Cap. “Suficiencia respiratoria”), a saber:

1} Trastornos en la Ventilacién Alveolar efectiva. Toda causa de hi-
poventilacién alterard el gradiente alveolar de oxigeno y por o tan-
to, el cruce de este a su capilar arterial pulmonar. Multiples cau-
sas pulmonares y extrapulmonares, anteriormente enumeradas, po-
drdn lograrlo, tales como neumopatias, toracopatias, depresiones del
centro respiratorio, hipoxia de las alturas, etc.

2) Tarstornos en la difusién por causas que engruesen la membrana
alveolo-capilar, prototipo, las fibrosis pulmonares o las trasudacio-
nes del liquido al intersticio en el pulmén congestivo, etc.

3) Trastornos en la perfusién, tales como el pulmén oligohemico de
ciertas cardiopatias congénitas, cianégenas, la insuficiencia ventri-
cular derecha, las embolias pulmonares, las destrucciones del arbol
vascular pulmonar, etc. Estos desequilibrios entre ventilacién y per-
fusién, traen por consecuencia, como se verd en el capitulo corres-
pondiente, el equivalente a un cortocircuito veno-arterial, o sea el
llamado efecto de aumento de “mezcla veno arterial pulmonar”.

4) Causas anatédmicas que aumenten el corto circuito veno arterial a
nivel pulmonar, tales como las fistulas vasculares pulmonares.

5) Trastornos en la “capacidad de oxigenacién de la sangre”. Aumen-
taria la CHb ante toda disminucién en esta capacidad, consecuti-
va a disminucién en la cantidad de hemoglobina, como seria el
caso de las anemias o bien por substitucién de esta hemoglobina
por variedades anormales de ella, como seria el caso de la metahe-
moglobinemia y sulfohemoglobinemia que son producidas por in-
toxicaciones quimicas.

6) Causas que establezcan cortocircuitos veno arteriales a nivel extra-

. .pulmonar y por vias anatémicas patolégicas como seria el caso de
las cardiopatias congénitas, ciandgenas: tetra, tri y pentalogia de Fa-
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llot, tronco comtn, Taussing Bing, Atresia tricuspidea, transposi-

cién de grandes vasos, atresia adrtica, etc., etc.

7) Causas que disminuyan la velocidad de la sangre con el consiguien-
te aumento en la extracciéon de O, por los tejidos, como seria el
caso del shock, 1a insuficiencia cardiaca o las trombosis o embolias
arteriales periféricas.

8) Causas que interfieran con la respiracién interna es decir, con el
aprovechamiento enzimatico del oxigeno a nivel celular, tal como
enfermedades avanzadas, trastornos electroliticos y metabdlicos y
en donde la administracién de oxigeno, es tratamiento tedricamen-
te inatil. :

Por supuesto, estas causas y mecanismos pueden entremezclarse en
un mismo paciente. En una gran embolia pulmonar, p. ejemplo habra
severo trastorno del tipo del desequilibrio ventilacién-perfusién, en
donde el oxigeno que llegue encontrard que es muy imperfectamente
recogido y equivale en realidad a un corto circuito derecha izquierda to-
tal. Por otra parte, el pobre gasto ventricular izquierdo (shock) dara
una gran lentitud circulatoria con aumento en la extraccién.

Estas causas se esquematizan en el cuadro en el que se les coloca
con los nombres que se han propuesto en las clasificaciones de la hi-
poxia.

Estas son las causas pero si se analizan, se encontrard que en el
fondo de todas ellas, no hay sino 3 mecanismos basicos que producirin
cianosis a saber:

1) Cianosis por aumento de insaturacién (central)
2) Cianosis por aumento de desaturacién (periférico)
3) Cianosis por incapacidad de utilizaciéon (periférica).

En el esquema adjunto elaborado por nosotros con Cabreras, se
veran con claridad ambos mecanismos. (Ver figuras 6 y 7).

CLASIFICACION DE LA HIPOXIA

La mids conocida es la de Baroroft que clasificaba- de: 1) “anéxica”
a aquellas producidas por cualquier problema pulmonar, ambiental, de
cortocircuito o de déficit del centro respiratorio; 2) de “Anémica”, la
consecutiva a carencia de Hb. 3) de “estancamiento” a la de lentitud
circulatoria y de 4) “Histotdxica” a la de falta de utilizacién celular®.
Un inconveniente de esta clasificacién nos parece que es el de que
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FIG.7 |
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CLASIFICACION DE LA HIPOXIA
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la variedad “anéxica” encierra en un solo nombre muy numerosos sub-
grupos que son por otra parte, los mas frecuentes en producirla, aun-
que es cierto que todos encierran en €l fondo un aumento de mezcla
veno-arterial directo o indirecto.

Otra clasificacién, quizd muy simplista, es la de considerar como
hipoxia “central” (o pulmonar), aquella que ocurrié en pulmén y “pe-
riférica” la de origen inicial extrapulmonar.

Nosotros pensariamos justificado en designar cada variedad con el
nombre del factor que la causa, y asi proponemos los siguientes nom-
bres:

(1) “H. Ambientales”: las consecutivas a presiéon ambiental de
O, anormal. Prototipo la hipoxia de las alturas.

(2) “H. Centrales”: a las debidas a hipoventilacién alveolar causa-
da por la depresion del centro mervioso respiratorio. Prototipo
la intoxicaciéon barbitdrica.

(3) “H. Pulmonares”: las consecutivas a neumopatias o toracopa-
tias, independientemente de que el tarstorno sea en ventilacién,
perfusién o difusion.
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~1 O

10.
11.
12.

(4) “H. por Cortocircuito veno-arterial”: el cual puede ocurrir a
nivel intrapulmonar, de tipo vascular directo, como seria €l caso
de las fistulas arteriovenosas pulmonares o bien a nivel “extra-
pulmonar”, donde la mayoria de los casos son por cardiopa-
tias congénitas ciandgenas.

(5) “H. Anémicas”: consecutvas a carencia de vehiculos de O,
(anemias).

(6) “H. Glébulotéxicas”: consecutivas a pigmento anormal. Pro-
totipo sulfo y metahemoglobinemia.

(7) “H. de Estancamiento”: consecutivas a lentitud circulatoria.
Prototipo problemas circulatorios locales o generales.

(8) “H. Histotéxicas”: por dafio celular con trastorno en la respi-
raciéon interna.
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