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Alteraciones de la conciencia, miocardicas, renales y
gastroduodenales, en pacientes con acidosis
respiratoria cronica

LA acidosis respiratoria se presenta cuan-
do existe hipoventilacién alveolar agu-
da o crénica, retencién de CO, arterial (Pa
CO,), aumento del contenido total de 4cido
carbénico (H2CQO;) e hidrogeniones (H*);
disminucién del pH e hipoxia arterial

(Fig. 1).
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Los sintomas clinicos son: Disnea, cia-
nosis, poliglobulia, hipervolemia, somnolen-
cia, desorientacién o coma.

La hipercapnia, segin Nahas y Cavert,'
disminuye la contraccidbn miocardica, por
probable inhibicién del sistema B-adrenér-
gico del corazén. A nivel renal, produce
vasoconstriccién y disminucién del filtrado
glomerular (Aber, Harris y Bishop. ? De-
prime la conciencia (Refsum,® Westlake * y
Balvanera.® Produce sangrado gastroduo-
denal, Latts.® (Figs. 2 y 3). La idea del
presente trabajo es correlacionar estas al-
teraciones con la PaCO,, PaO, pH ¥y
$a0,,** en pacientes con acidosis respira-
toria, a la altura de la Ciudad de México.

Se tomaron 50 casos, que presentaron aci-
dosis respiratoria croénica, tomando en cuen-
ta los parametros mencionados. Se estable-
cieron tres grupos de casos, segtn el nivel
de CO, arterial, distribuyéndose en la si-
guiente forma: :

* Miembro titular de la Sociedad Mexicana de Cardiologia. Trabajo de Ingreso a la Sociedad Me-
xicana de Anestesiologia, presentado el 5 de Febrero de 1973.
** PaCO,, PaQ.: Presiones parciales del CO. y del oxigeno arterial.

Sa0-:
pH:

Saturacién de oxigeno arterial,
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Log. negativo de la disociacion de hidrogeniones de la sangre arterial (H+).
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Figura 3

Grupo 1 (PaCO; entre 31 y 40 mmHg.)
20 casos.

Grupo 2 (PaCO; entre 41 y 50 mmHg.)
20 casos.

Grupo 3 (PaCO, entre 51 y 65 mmHg.)
10 casos.

M#£T1ono

Se punciond la arteria humeral, previa
anestesia local de la region. Las muestras
de sangre se ohtuvieron con jeringas de
10 c.c., estériles y heparinizadas. Para el
anilisis del pH, la PaCO, y la PaQ,, se
empled el método electrométrico, utilizando
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un aparato “Instrumentation”, expresando
el resultado en mmHg.

Ia saturacion arterial de oxigeno (Sa0,),
se caleulé por el método volumétrico de Van
Slyke, tomando en cuenta la capacidad de
la hemoglobina para absorber oxigeno, ex-
presandolo en volimenes por ciento.

T.a correlacion se hizo con los siguientes
parametros clinicos, que fueron expresados
en porcentaje.

1.—TInsuficiencia cardiaca y trastornos
del ritmo.

2.—Somnolencia e inconsciencia.

3.—Insuficiencia renal aguda.

4.—Sangrado gastroduodenal.

5.—Mortalidad.

REsuLTADOS

Grupo 1: PaCO, entre 31 y 40 mmHg.

(Fig. 4)
PaCO, promedio ............ 35 mmHg
pH promedio ................ 7.40
PaO, promedio .............. 43 mmHg,
Saturacion promedio ......... 73 %
Insuficiencia cardiaca ......... 27 Y%
Somnolencia ........coviuean.. 23 %
Trastornos del ritmo ......... 10 %

(extrasistoles supraventriculares y arritmia
completa por [ibrilacién auricular)

Grupo 2: PaCQO, entre 41 y 50 mmHg.

(Fig. 5)
PaCO, promedio ............ 42 mmHg.
pH promedio ................ 7.35
PaO, promedio .............. 42 mmHg
Saturacion promedio ......... 64 %
Insuficiencia cardiaca ......... 75 %
Somnolencia .............un. 50 %
Pérdida de la conciencia ..... 5 %
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Insuficicncia renal aguda ..... S %
Trastornos del ritmo ......... 25 %
(Fxtrasistoles supraventriculares y
ventriculares, migracion del marca-
paso, fibrilacién auricular)

Mortalidad .................. 5 %

Grupo 3: PaCO. entre 51 y 65 mmHg.

(Fig. 6)

PaCO, promedio ............ 63mmHg.
pH promedio ............... . 7.29
PaO, promedio ............ .. 47 mmHg.
Saturacion promedio . ........ 63 %
Insuficiencia cardiaca ........ 89 %
Inconsciencia .............. 100 %
Insuficiencia renal aguda ..... 66 %
Hemorragia gastroduodenal ... 33 %
Trastornos del ritmo ......... 50 %
(Extrasistoles ventriculares ta-
quicardia, supraventricular, ta-
quicardia ventricular con shock)

89 %

Mortalidad ..................

COMENTARIO

El cerebro es un 6rgano casi completamen-
te aerdhico, ya que para la degradacion de
la glucosa en el ciclo de Krebs, requiere
grandes cantidades de oxigeno disuelto en
la sangre. El consumo de oxigeno de un
cerebro adulto, es de aproximadamente 50
c.c. por minuto (una quinta parte del con-
sumo total del cuerpo). El flujo sanguineo
cerebral es de 800 c.c. por minuto (una sex-
ta parte del gasto cardiaco). El oxigeno
disuelto en la sangre en esta cantidad, es
mayor que los requerimientos metabolicos
cerebrales, por lo que normalmente existe
un margen de seguridad en el caso de pre-
sentarse hipoxia, o disminucién del flujo
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sanguineo cerebral. La hipoxia, la hiper-
capnia v la acidemia respiratoria, son ca-
paces de inhibir la capacidad enzimatica
cerebral, interfiriendo con los pasos meta-
bolicos y con la produccion de energia de
esta viscera.’

Desde las observaciones de Horvath® y
Pappenheimer, ° es bien conocido que, la
pérdida de la conciencia puede ocurrir en
unos cuantos minutos, cuando la presion
parcial de O, arterial disminuye por abajo
de 25 mmHg., o bien cuando la PaCO, sc
eleva a cifras comprendidas entre 70 y 110
mmHg., segin Drips 1® y Refsum.

l.a accion narcotica del CO,, a altas con-
centraciones, se conoce desde las primeras
observaciones de Hickam '* en 1820. Wal-
ter,’® anestesié pacientes usando mezclas
de CO. al 30 por ciento. Ia susceptibilidad
en humanos al CO, varia mucho, pero se
considera que una concentracién de 7.6 por
ciento es la mas baja que puede inducir
narcosis. **

A juzgar por los resultados obtenidos en
este trabajo, se corrobora la accion narco-
tica que produce la hipercapnia, en especial
en aquellos casos que presentan cifras altas
de CO, arterial (PaCO)y,), es decir, entre
40 y 65 mmHg., con pH muy 4cido y mar
cada insaturacion de oxigeno arterial
{Sa0,), como puede observarse en los grit-
pos 2.y 3, particularmente ¢l grupo 3, en
donde ¢l 100 por ciento de los casos pre-
sentaron inconsciencia (Figuras 4, 5y 6).

En publicaciones previas, > se ha men-
cionado que otros autores, ' han repor-
tado somnolencia e inconsciencia con PaCQO,
entre 70 y 110 mmHg. Si se comparan es-
tas cifras con las consignadas en este estu-
dio, aparecen marcadas diferencias, que se
han atribuido a que las determinaciones de
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Grupo | (20casos)
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los gases arteriales se realizaron al nivel
del mar, en el caso de los autores extranje-
ros. Ellos reportan cifras normales de
PaCO, entre 40 y 60 mmHg. A la altura
de la Ciudad de México (2,400 metros so-
bre el nivel del mar), las cifras normales
de PaCO, oscilan entre 25 y 35 mmHg. 5
(figura 3)

En funcion de esta diferencia, de valo-
res gasométricos, se puede postular que, pa-
ra que aparezcan alteraciones de la con-
ciencia, se requiere que se dupliquen los
valores normales de 1’aCO., sea cual fuere
la altura.®

Se estd de acuerdo, en términos genera-
les que, en la acidosis respiratoria aguda
0 cronica, el parametro que mejor correla-
ciona con los cambios de la conciencia es la
hipercapnia. Recientemente, Ortiz  VAz-
quez '* y Manfredi,'” han llamado la aten-
cion de que no es la hipercapnia arterial la
que altera la conciencia, sino la disminucién
del pH del liquido cefalorraquideo. FEn con-
diciones normales, el pH de este liquido, es
de alrededor de 7.35, es decir acido sobre
todo, si se compara con el pH de la sangre
arterial, que es de 7.40.

Fsta diferencia de pH, se debe a que el
liquido cspinal no tiene sustancias amorti-
guadoras como la sangre. El pH del liqui-
do cefalorraquideo es funcion del contenido
de la PCO, arterial, en especial porque el
acido carbénico H,CO; atraviesa la barre-
ra sangre-cerebro, cerebro liquido cefalorra-
quideo. Este 4cido, al disociarse, libera hi-
drogeniones (H*), que rapidamente dismi-
nuyen el pH del liquido cefalorraquideo, sin
poder ser amortiguado como ya se mencio-
nd. Esta acidosis que se produce a este ni-
vel, da origen a cambios tisulares cerebra-
les, inhibiéndose el ciclo metabolico y la

’
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produccién de energia. ' A continuacién
se resumen las alteraciones neurologicas que
produce la hipercapnia a nivel cerebral.

Cerebro

Tanra 1
Excitabilidad Somnolencia RV}
Pérdida de la conciencia Vasodilatacién cerebral PF c t
Hipertension intracraneana Fdema de la Papila pa,ifefeﬁn"f"

Convulsiones y Muerte (Ver figura 6).

Alteraciones miocardicas. — Metabolismo
del corazén. 2024222 (Hjgura 7).

HIPOXIA DEL MIOCARDIO

ESPACIO CITOPLASMA

EXTRACELULAR MITDCONORIA
Acidos
Groses

T Acent Co.
\’DiiV
" Groso :
Coenzimas H
e — LT {-L :

Lactato ]

Glucosa

Oxigena

Figura 7

Cuando la oxigenacion de la célula mio-
cardica estd comprometida, la lesidn bio-
quimica primaria ocurre en la oxidacion
del citocromo A. El transporte de electro-
nes es retardado y la formacién de ATP,
por la fosforilacion oxidativa, es inhibida.
Una reduccion de las coenzimas flavina y
nicotina ocurre acumulandose en la mito-
condria. T.a oxidacién del ciclo del acido
citrico no puede progresar. Estas alteracio-
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Tremor Musculor

Fasciculaciones
Conv. Tdnico Clonicas
Pérdida de la Conciencia

nes finalimente determinan que, la actividad
normal del corazdn sea deprimida.

La isquemia miocardica, o bien la hipo-
xia, determinan una ripida pérdida de la
contractibilidad del corazén en unos cuan-
tos minutos. Muchas veces ocurre esta si-
tuaciéon aun antes de encontrar cambios elec-
trocardiogréaficos. La normalizacién del flu-
jo coronario o de la hipoxia, restauran la
funcién ventricular, en el término de 10 a
15 segundos. Ll corazén andxico de cual-
quier mamifero, tiene como recurso el au-
mentar la produccién anaerdbica de ener-
gia, sin que ésta pueda .mantener una fun-
cion cardiaca normal.

Circulatorio

Taquicardia
Hipertension Pylmonar
Insuticiencia Cardfaco

Arritmias
Hipert. Arteriol Sistémica
Vosoconstriccidn Perit,

Shock
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En la hipoxia del corazon, el consumo
de glucosa aumenta, llegando a depletarse
¢l miocardio de glucogeno. Ambos, el trans-
porte de glucosa hacia el miocardio y la fos-
forilacion oxidativa a través de la hexoqui-
nasa, parccen ser los factores que intervie-
nen en la mayor utilizacion de la glucosa
durante la hipoxia. El aumento del trans-
porte de glucosa y el desdoblamiento del
glucogeno, determinan una mayor cantidad
de carbohidrato disponible, para la forma-
cion de energia glicolitica. T.a fosfofructo-
quinasa, la cual, convierte la fructosa 6 fos-
fato, a fructosa 1-6 difosfato, parece ser la
reaccion mis importante en el control de la
actividad de la glucolisis. El ATP produce
ADP, AMP y fosforo inorganico, el cual
aumenta transitoriamente durante la hipo-
xia. Al mismo tiempo que la glucolisis, la
utilizacién del piruvato, probablemente por
depresion o inactivacion de la oxidacién.
ocurre en el ciclo de los dcidos tricarboxi-
licos. Il piruvato se acumula, pasando por
lactato-piruvato y aumento del lactato. Este
cambio estd influenciado por la acumulacion
citoplasmica de nicotinamida y nucledtidos,
como expresion de aumento mitocondrial de
éstos. De aqui que la medicién de lactato
v piruvato se encuentren elevados en la hi-
poxia.

El masculo cardiaco utiliza una variedad
de substratos para generar cnergia. Las mas
importantes son: glucosa, acidos grasos,
lactato y piruvato. El acetato, cuerpos ce-
tonicos y aminodcidos, pueden ser usados,
aunque en menor grado. Estudios corrien-
tes sugieren que, los acidos grasos son la
fuente de mayor contribucién en la produc-
cién de energia. Los substratos son deposi-
tados bajo la forma de glucogeno y Acidos
esterificados,

grasos El corazon tiene un
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rico suministro de lipasa-lipoproteinica, que
interviene en la hidrdlisis de los triglicéri-
dos, liberando 4cidos grasos para su trans-
porte hacia la célula miocardica.

[.a hipercapnia a altas concentraciones,
segin Nahas y Cavert, ' disminuyen la con-
traccion miocardica, probablemente por fa-
tigar o inhibir el sistema p-adrenérgico del
corazon, sobre todo cuando ésta es cronica.
Los trabajos experimentales de estos auto-
res, ilustran claramente lo anterior, en la
preparacion  cardiopulmonar  de  gatos en
los que, al producir hipercapnia por la in-
halacion de CO, en oxigeno, entre el 10
y 30 por ciento, se produce dilatacion y dis-
minucion de la energia contractil, con ele-
vacion de la presidn auricular izquierda y
disminucion del gasto cardiaco. Segtin Na-
has y col, la hipercapnia que se produce
mediante estas concentraciones de CO, in-
halado, hace elevar la PCO. arterial, alre-
dedor de 120 mmHg. cm., un pH de 7.20
o menos. Estos mismos autores, han comu-
nicado que, la actividad contractil del cora-
z6n, cesa cuando ¢l pH es de 6.96. (Figura
8).

EFEC105 CARDIOVASCULARES
DE LA MIPERCAPNIA
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Figura 8

Esta tltima situacién, no la observamos
en enfermos cardiorrespiratorios, ya que
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con pH menos criticos, se observan altera-
ciones hemodindmicas. En virtud de los re-
sultados del aumento del porcentaje de in-
suficiencia cardiaca, en relacion directa con
la hipercapnia ascendente, de los grupos es-
tudiados, es de suponerse aue, existe una
relacion causal entre la hipocontractilidad
miocardica e hipercapnia, sin olvidar a la
hipoxia severa y a la acidemia respiratoria,
que presentan los pacientes de los grupos
2y 3, que son factores predisponentes para
inhibir bioquimicamente la produccidon de
energia y la presentacion de insuficiencia
cardiaca. (Figuras 4, 5y 6).

La mayoria de los clinicos que han mane-
jado pacientes cardiopulmonares, se han per-
catado de las grandes insuficiencias cardia-
cas congestivo-venosas, que hace el enfermo
cardiopulmonar, especialmente el que hipo-
ventila y que vive en acidosis respiratoria
crénica, y cuan dificil se torna el manejo de
su insuficiencia cardiaca, con la terapéutica
habitual. Ahora bien, es importante desta-
car (ue, los pacientes que aqui se presen-
tan, ademas de la insuficicncia respiratoria,
tienen otra cardiopatia asociada, es decir;
coronaria, reumatica, hipertensiva, en fibri-
lacion auricular, hipervolemia, hipertension
pulmonar, etc., condiciones todas ellas ten-
dientes a facilitar la insuficiencia cardiaca.
De los resultados obtenidos, se puede pre-
sumir que, el grupo 1, puede ser el testigo,
ya que los pacientes desarrollan un 27 por
ciento de insuficiencia cardiaca, con cons-
tantes gasométricas normales. Esta cifra es
similar a la que presenta la poblacién de
cardiopatas pulmonares y ateroesclerosis co-
ronaria, en ausencia de acidosis respirato-

ria. (Figura 4)

En cambio, la frecuencia de insuficiencia
cardiaca se clevd considerablemente en los
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grupus 2 y 3, en donde existen alteraciones
gasométricas de importante acidosis respi-
ratoria, datos que corroboran la accion de
la hipercapnia a nivel miocardico. (Figuras

5y 6)

Trastornos del ritmo cardiaco—Young
y cols., ** en sus trabajos, han demostrado
claramente los trastornos del ritmo que se
presentan en el animal experimental, du-
rante la inhalacién de mezclas de CO, al 30
6 35 por ciento en oxigeno. Estas altera-
ciones del ritmo cardiaco, las relacionan con
cambios de pH arterial y salida de potasio
intracelular, lo que modifica el potencial de
accién transmembrana, determinando una
rapida despolarizacion de la fibra miocar-
dica. Estos autores, informan en sus obser-
vaciones, arritmias que van desde simples
extrasistoles, migracién del marcapaso AV,
taquicardias ventriculares y aun fibrilacion
ventricular.

Sn el presente estudio, puede verse que,
la acidosis respiratoria hace mas labil al
corazén para desarrollar arritmias, aun gra-
ves, como sucedié en un caso del grupo 3
(taquicardia ventricular y shock). s im-
portante hacer notar que, estos pacientes
con insuficiencia cardiorrespiratoria, reci-
ben digital y diuréticos, substancias altamen-
te productoras de arritmias, de tal manera
que la génesis de la arritmia en el enfermo
cardiopulmonar es la mezcla de factores co-
ronarios, miocardicos, electroliticos, de hi-
poxia y de acidemia respiratoria. (Figuras
4, 5y 6).

Alteraciones renales—TFishman * en 1952,
comunicé que algunos pacientes con enfise-
ma pulmonar obstructivo, después de in-
halar oxigeno puro, presentaron disminu-
cion del gasto cardinco. Barrat y Boyes®
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en 1958, observaron en un grupo de pacien-
tes con bronquitis crénica y enfisema pul-
monar obstructivo, a uienes se les practicd
medicién del gasto cardiaco, flujo plasma-
tico renal, pH y PaCO, respirando aire am-
biente, oxigeno al 100 por ciento, mezcla de
oxigeno al 32 por ciento en aire, y al final,
de nueva cuenta, aire ambiente, las siguien-
tes alteraciones. (Figura 9). Mientras és-
tos pacientes inhalaron oxigeno al 100 por
ciento & 32 por ciento en aire, la PaCO, se
elevaba y el pH arterial disminuia, tradu-
ciendo esto, la presencia de acidosis respi-
ratoria por hipoventilacion pulmonar. En
estos momentos, el gasto cardiaco disminuia,
asi como el flujo plasmatico renal; parame-
tros que se normalizaban al respirar aire
ambiente de nueva cuenta.

EFECT0S CARDIORENALES
DE LA HIPERCAPNIA
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Figura 9

Logicamente, cabe preguntarse en este
estudio, si la caida del gasto cardiaco es el
responsable del compromiso circulatorio re-
nal, o si independientemente existe vascons-
triccion de arteriolas renales aferentes, que
produzcan isquemia renal, producidas por
la hipercapnia, acidosis respiratoria o hipo-
xia. Los autores no hacen ningéin comen-
tario al respecto. Es de suponerse que las
alteraciones de la hemodinidmica renal, en
enfermos cardiorespiratorios, estén condi-
cionadas en su mayor parte por la caida del
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gasto cardiaco, ya que muchos de estos pa-
cientes estan en insuficiencia cardiaca.

Es conocido el hecho de que, la hipoxia
produce alteraciones renales en el sentido
de disminuir la filtraciéon glomerular, au-
mentar la reabsorcién tubular de sodio y el
edema. ?* Hasta el momento ignoro si la
hipercapnia produzca especificamente vaso-
constriccién renal. Clinicamente, el pacien-
te cardiopulmonar, con acidosis respiratoria
grave e hipoxia, presentan oligurias mar-
cadas, ue no responden muchas veces ni
a la digital ni al diurético, por potente que
sea. Hsta situacién es la que, en parte ha
motivado la revisién clinica de las altera-
ciones renales en estos pacientes.

En este estudio, como puede verse en el
grupo 2, el porcentaje de insuficiencia re-
nal fue de 5 por ciento, subiendo a 66 por
ciento en el grupo 3. Estos hallazgos, lla-
man mucho la atenciéon, pues muchos de
estos pacientes murieron en insuficiencia re-
nal aguda y la revisién de los protocolos de
necropsia, no revelaron alteraciones de im-
portancia, que explicaran en forma plausi-
ble la insuficiencia renal. Como ya ha que-
dado anotado previamente, los pacientes del
grupo 3, fueron los que prescntaron mayor
porcentaje de insuficiencia cardiaca y tras-
tornos del ritmo, situaciones que obviamen-
{¢ disminuyen el gasto cardiaco y por ende
el flujo plasmatico y la filtraciéon glomeru-
lar renal. El efecto directo de la hipercap-
nia scbre la hemodindmica renal, no es po-
sible afirmar o negar nada al respecto, en
funcién de los resultados obtenidos en este
estudio clinico. Es de desear, que en un
futuro, se puedan llevar a cabo mediciones
de flujo plasmatico renal y filtracién glo-
merular, en pacientes con acidosis respira-
toria, (Figuras 4, 5 v 6)

Vol. 22, No 5, 1973



ACIDOSIS RESPIRATORIA

Alteraciones digestivas—Finalmente, se
hace alusibn a las alteraciones digestivas,
que tan frecuentemente se han comunica-
do, en pacientes con enfisema pulmonar obs-
tructivo, en especial la presencia de tlcera
gastroduodenal sangrante.

Browne, 28 desde 1932, postulé la interde-
pendencia del aumento de la secrecién gas-
trica y el contenido de CO, en la sangre ar-
terial, en ¢l animal experimental.

Weber y Gregg, *° reportaron una estre-
cha coincidencia de tlcera géstrica benigna,
en pacientes pulmonares cronicos. Cum-
mins, 3 en 1956, reporté una frecuencia al-
ta de tlcera péptica y sangrado gastroduo-
denal, entre el 20 y 34 por ciento, en pa-
cientes con efisema pulmonar obstructivo.
Browne y Vineber,?® observaron en perros,
que la secrecién géstrica producida por la
estimulacién vagal, era inhibida por hiper-
ventilaciéon y restablecida, elevando la con-
centracion de CO, en el aire inspirado. Ap-
perty y Crabtree, 3' mas recientemente, con-
firmaron estos hallazgos en hombres adul-
tos, notando que existe una estrecha rela-
cion de la secrecion del jugo gastrico y la
IPCO, arterial. Estos investigadores, en
funcion de lo anterior, han postulado que,
en pacientes con acidosis respiratoria, la
PaCO, se encuentra elevada, lo que deter-
mina un aumento de hidrogeniones (H*), a
nivel gastrico, que se combinan con iones
color (CI7), produciendo mayor cantidad de
acido clorhidrico y acidez gastrica que, en
forma cronica es capaz de dafar la mucosa
gastrica o aumentar, o precipitar una lesién
pre-existente, (Figura 10)

La incidencia de sangrado gastroduode-
nal en el presente estudio, fue de 33 por
ciento v se observd en los pacientes del gru-
po 3, o sea con mayor hipercapnia y aci-

Rev. Mex. Anest.

257

EFECTO DEL AUMENTO DEL COp ARTERIAL
A NIVEL DE LA MUCOSA GASTRODUODENAL

Hipoventilacion Hlpuvenﬂlocio'n Hipoventilacion

PaCO, Paco; €0,

HAC™ L

Hicr-

nyci: Hyer

"0 i 4, !

T oo

Secracidn Gdstrica ‘ Secrecidn Gdstrica ' Secrecidn 645"ica*
HCly Acidez HCly Acidez HCly Acider

Figura 10

dosis respiratoria. Esta cifra, como puede
verse, es muy similar a la reportada por
Cummins, en pacientes enfisematosos. Se
puede concluir que, el paciente cardiopul-
monar, sobre todo el que presenta hipercap-
nia por hipoventilacién alveolar, al parecer
tienen mayor posibilidad de ulceracién y
sangrado gastroduodenal. (Figura 6)
Debido a que los pacientes en donde se
produjo dicho sangrado, correspondieron al
grupo 3, exclusivamente, y dada la grave-
dad de éstos, no sélo por el problema res-
piratorio, sino por la multiplicidad de fac-
tores complicantes, deben tenerse en cuen-
ta otras causas que, técnicamente, pueden
coadyuvar al sangrado de tubo digestivo:

a) Ulceraciones de stress.
b) Factores vasculares.
¢) Substancias liberadoras de histamina.

d) Factores predisponentes previos.

Mortalidad —ILa mortalidad fue del 5 por
ciento para el grupo 2, subid a 89 por cien-
to en el grupo 3; obviamente, esta cifra tan
alta no es mas que el resultado de la suma
de las alteraciones respiratorias graves: tras-
tornos del equilibrio acido base, insuficien-
cia cardiaca congestiva-venosa y arritmias,
hipovolemia, insuficiencia renal terminal,
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sangrado gastroduodenal, y en algunos ca-
sos, franca encefalopatia aciddtica respira-
toria. (Figuras 5 y 6)

Cuando estos casos sc nos presentaron
en la clinica, de antemano llevamos un in-
dice de mortalidad de mas de las dos terce-
ras partes, de aqui que el diagnéstico y
manejo de estos pacientes, debera hacerse
en forma precoz y sobre todo encaminada
a mejorar el problema respiratorio, ya que,
a juzgar por lo que en este trabajo se ha
revisado, son las reacciones en cadena que
presenta el enfermo con acidosis respirato-
ria, involucrando niveles viscerales criticos,
que culminan con la muerte del enfermo.

Rrsumen v CONCLUSIONES

Se presentaron: 50 casos de acidosis res-
piratoria cronica. Se establecieron 3 grupos
con hipercapnia y acidemia respiratoria pro-
gresiva. Se puede concluir que, la hiper-
capnia a niveles criticos, es decir entre 50

Dr. A. BALVANERA A.

y 70 mmHg.,, a la altura de la Ciudad de
México, es capaz de alterar la conciencia,
la funcidén contractil y automatismo del mio-
cardio, probablemente la funcion renal y la
de facilitar el sangrado gastroduodenal, lo
que aumenta la mortalidad en forma alar-
mante, de éstos enfermos.

SUMMARY

The author presents 50 cases of chronic
respiratory acidosis.  These divided
in 3 different groups, with hypercapnia and
progressive respiratory acidosis. It can be
concluded that hypercapnia at critical levels,
that is to say between 50 and 70 mmHg.,,
at Mexico City’s altitude, is able to alter
the conscience, coutractil function, myocar-
dial automatism, prohably renal function
facilitates  gastroduvodenal  bleeding,
which iucreases considerably death in these
patients.

were

and
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