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INTRODUCCION 

Desde que la Tierra evolucionó de una atmósfera reductora a una 

oxidante, el ox!geno se convirtió en la más importante fuente -

de energía para el desarrollo de la vida celular, de hecho, las 

formas más complejas de vida evolucioraron al desarrollar meca­

nismos para mantener un apropiado ambiente celular con ox!geno 

(1), el ser humüno es un ejemplo de los organismos aerobios que 

se encuentra completamente dependiente del oxigeno para su su­

pervivencia (2). 

El ox!geno en la atmósfera se encuentra a una concentración de 

20.95 vols.3 (3, 4, 5), su utilización cl!nica a mayores conce.!!. 

traciones se inició en 1917 (6), teniendo su mayor auge en la -

década de tos 60s. cuando fue utilizado en cámaras hiperbáricas 

(5, 7, 8), ccn lo cual se empezaron a descubrir una serie de 

efectos t6xicos indeseables que se relacionaron con la admini_! 

tración de ox!geno en concentraciones mayores a 20.95 vols.% -

(9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20). 

En la actualidad frecuentemente el anestesiólogo, el intensivi.!! 

ta y el médico de terapia respiratoria indican ox!geno a conce.!!. 

traciones mayores de 20.95 vols.% en pacientes ventilados arti­

ficialmente (21, 22, 23). En nuestro medio, los respiradores 

más frecuentemente utilizados a nivel hospitalario en éstos pa­

cientes son los de presión positiva ciclados por presión del 

tipo Bird Mdrk VII ó Mark VIII,as! com~ Bennett PR-21 s! como -



2 

es lo m<ts frecuente, éstos respiradores no tienen integrado pa­

ra su funcionamiento un mezclador de oxígeno/aire, entonces e.e, 

lamente se pueden indicar dos concentraciones de oxígeno 40 -

60 vols.3 y 100 vols.3. cuando el respirador no cuenta con el 

mezclador de oxígeno/aire y se mantiene al paciente ventilado -

con la concentración de oxígeno de 40 - 60 vols.3, la concentr!_ 

ción real de esta mezcla de oxígeno/aire ambiente, va a depen­

der entre otros factores del adecuado funcionamiento del filtro 

de aire ambiental. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Existe la posibilidad de que los filtros para el aire ambiental 

de los respiradores tipo Bird Mark VII 6 Mark VIII, as! como -

Bennett PR-2, en condiciones rutinarias de uso, no se encuen-­

tren funcionando adecuadarnente·y se esten administrando a los -

pacientes concentraciones mayores del 40 - 60%. 

HIPOTESIS 

1.- Si las condiciones de los filtros de aire ambien­

tal no se encuentran funcionando adecuadamente en 

los respiradores, entonces, la concentración admi­

nistrada a los pacientes será mayor de 40 - 60 

vals.%. 

2.- El uso continuo de un respirador, deteriora progr~ 

sivamente el funcionamiento del filtro de aire am­

biental. 



3 

OBJETIVOS 

1.- Determinar, en condiciones normales de uso, la con­

centración real de ox!geno que se administra a los 

pacientes ventilados mecánicamente con ~ate tipo de 

respiradores. 

2.- Establecer, sí el uso continuo de un respirador del 

tipo Bird Mark VII ó Mark VIII y Bennett PR-2 sin -

el aditamento mezclador de oxigeno/aire aumenta pr~ 

gresivamente la concentración de oxigeno administr!!. 

da en relación al tiempo de uso. 

3.- Investigar si el uso de flujo acceaorio del micron,!!_ 

bulizador de los respiradores Bird Mark VII ó Mark 

VIII modifica los vols.% de oxigeno proporcionados. 



4 

MATERIAL Y METODOS 

se tomó como universo de estudio a todos los respiradores Bird 

Mark VII y Mark VIII, as! como Bennett PR-2 del servicio de Te­

rapia Respiratoria del Hospital de Especialidades del centro ~ 

dico Nacional IMSS. A todos los respiradores instalados a los 

pacientes, se les determinó en un d!a al azar el porcentaje en 

volúmenes por % de oxígeno que estaban proporcionando con un 

ox!metro Ohio axygen Monitor, Polarographic: ésta oximetr!a se 

llevó a cabo en las siguientes condiciones: fuente de presión -

de 50 - 60 lb/pulg2 el respirador con los .controles de pres i6n 

de 15 ce de agua, mezcla oxígeno/aire ambiente y automatizado -

el aparato. 

El flujo proporcionado por el respirador, junto con el sensor 

del ox!metro se mantuvieron en una bolsa de pl~stico de 5 li­

tros, permitiendo una pequeHa fuga a través de la bolsa, con oE, 

jeto de que el reopirador se mantuviera en flujo continuo1 és­

tas condiciones se mantuvieron durante 5 minutos, al término de 

los cuales se efectuó la lectura de la oximetr!a. Posteriormen 

te se les efectuó mantenimiento, calibración y limpieza, de tal 

modo que los controles de loa respiradores funcionaran normal­

mente y las lecturas de las oxirnetr!as efectuadas se mantuvie­

ran entre 40 - 60 vols.%. 

can objeto de evaluar la importancia del flujo accesorio, en 

los vols.% de oxígeno proporcionador por el respirador, se tom6 
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una muestra al azar de 10 respiradores y se efectuaron oxime­

tr!as con y sin flujo accesorio. 

con el propósito de estudiar la progresión de las oximetrías en 

relación al tiempo de trabajo del respirador, se obtuvieron du­

rante30 días los voldmenes % de oxígeno proporcionados por los 

10 respiradores Bird Mark VII 6 Mark VIII así como sennett PR-2 

en condiciones normale~ de uso, en pacientes distribuidos al -

azar que requerían ventilación mecánica. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Las diferencias de los voldmenes % proporcionados por los resp_! 

radores con y sin flujo accesorio, se efectuó con prueba de t 

de student (24). Para el estudio de progresión de las oxime­

trías en relación al tiempo de trabajo, se efectuó anilisis de 

·correlación y regresión lineal de Pearson (25). 
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RESULTADOS 

En el cuadro No. 1, observamos que las concentraciones en vol~­

menes % que se determinaron en un d!a al azar y que se estaban 

administrando a pacientes que requerían asistencia mecánica de 

la respiración, con los respiradores Bird Mark VII ó Mark VIII 

así como Bennett PR-2, fueron en el 80% de los casos, mayor del 

91 voh.% (02 = 95.5 vols3). 

oxígeno en vols.% No. de Respiradores 

41 - so 2 5 

51 - 60 2 5 

61 - 70 o o 

71 - 80 .2 5 

81 - 90 2 5 

91 - 100 32 80 

TOTAL 40 100 

cuadro No. l: Respiradores Bird Mark VII ó Mark VIII y Bennett 

PR-2 OXimetr!as realizadas en un d!a al azar en 

pacientes que tenían asistencia mecánica de la -

respiración. (mediana 02 • 95.S vols.3 .± inter-

vale intercuartilar Q • 0.75 vols.3). 

Hospital de Especialidades, centro Médico Naci,2 

nal IMSS. 
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En las oximetr!as realizadas a los respiradores Bird Mark VII 

ó Mark VIII con flujo accesorio se observó un valor mayor 

(48.7 .:!: 7.6 vols.3, X+ s) en relación a los respiradores a 

los cuales se les efectuó oximetr!a sin el flujo accesorio 

(36.B .:!: 1,68 vols.%,X .:!: s), estadísticamente signific"tivo con 

una PLO.OS. 

con el objeto de evaluar la progresión de los valores en las -

oximetr!as proporcionadas por los respiradores Bird Mark VII ó 

Mark VIII, as! como Bennett PR-2, en relación al tiempo de uso, 

en días, se determinaron los voldmenes % de oxígeno en 10 res­

piradores tomados al azar, del tipo Bird Mark VII ó Mark VIII 

y 10 respiradores Bennett PR-2 durante 30 días consecutivos1 

con éstos datos se obtuvo la X + s de los respiradores para -

cada uno de los días (cuadro No. 2), y con éstos promedios se 

efectuó·an~lisis de correlación y regresión lineal. 



DIA 

1 
2 
3 
4 
s 
6 
7 
B 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
lS 
16 
17 
18. 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
2S 
26 
27 
28 
29 
30 

8 -

RES!IIUIDORES BIRD 
X s 

S2.l 7.13 
s2.1 S.7 
SS.O S.B 
se.o 7.1 
60. o 6.7 
61.l 7.0 
62.l 7.7 
63.l 7;9 
65.0 ,1;5 
66.0 0;1 
67.0 ea 
67.1 .. 7;7>:·· 
68.l . e; o:, 
69.0 7.9. 
70.l : 1 .a· 
72.0 7~7 
73.l ·.· .7 .a 
7S.O 7. O. 
77.0 6.2 
Bl.l 5.1 
83.l 6.0' 
84.0 5.3 
es. o 4.B 
87. o 4.0 
ea.o 4.1 
90.l 3.S 
93.0 4.0 
95.l 3.6 
97.l 3.2 
99. o 3.0 

RES!IRADORES BENNETT 
X s 

46.7 2. B 
47.S 2.2 
48.4 1.7 

. 49. 7 2.2 
Sl.l 2.8 
S2.4 3.0 
S4.B· 4.2 
S6.S s.1 
S7.9 6.2 
S9. 5 6.9 
61.4 7.6 
63.S e.s, 
66~3 · ... 10.0 .· 

. 68.S 9.7 
71. 7 9.7 
73.9 9.2 
76.4 9.5 
79.2 9.3 
82.3 9.2 
85.6 9.,3 
89.l 8.7 
93.9 s.o 
94.0 s.9 
94.6 5.1 
96.2 3.9 
96.7 3.0 
97.0 3.0 
98.2 3.2 
99.0 3.0 
99.2 3.2 

cuadro No. 2: X.± s de las oximetr!as determinadas a 10 respirA 

dores Bird y 10 respiradores Bennett en 30 d!as consecutivos. 

Hospital de Especialidades, c.M.N., I.M.s.s. 

En el caso de los respiradores Bird, se obtuvo un coeficiente -

de correlación de r a 0.99, significativo con una P"-0.011 la 
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Recto de regresión obtenido con los valores de los oximetrlos en 30 dios connculi-
o 10 respiradores Bird Mork VII o Mark VIII: m= 1.54 vols. % de oxigeno/dio; 
b = 49.9 vols. % ; r = 0.99 significolivo con uno p<0.01. 
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Recta de regrHIÓn obt111lda con los valores de las oxlmetrlaa en 30 dio• consecutivos 
a 10 rHplradorea Bennett PR-2: m= 2.1 vols.% de oxigeno/dio; b=40.Q vals. "lo 
de oxigeno; r =O.Q9, slgnificotlvo con uno p<0.01. 

.. 
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pendiente de la recta de regresión para éste grupo fue de 1.54 

vols.% de ox!geno/d!a. (Figura 1). 

Respecto a los ventiladores Bennett el coeficiente de correla-

ci6n también fue significativo con r = 0.99 significativo con 

una Pi.. O. 01 r la pendiente de la recta para éste grupo fue de -

2.1 vols.% de ox!geno/d!a. (Figura 2). 
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DISCUSION 

El oxígeno se ha convertido en uno de los recursos terapáuticos 

que más se utilizan en la práctica hospitalaria. Incrementand,!? 

se con la aplicación de asistencia ventilatoria, el tratamiento 

con oxígeno hiper.bárico para algunas infecciones de anaerobios 

asi como en los aspectos de medicina aéreo-espacial y el buceo 

a grandes profundidades. 

Por lo amplio de su utilización se han venido detectando desde 

hace dos décadas el riesgo potencial de efectos tóxicos al ad-

ministrarlo a elevadas concentraciones. Las revisiones bibli,!? 

gr~ficas efectuadas sobre el tema recalcan la carencia de una 

cifra exacta de la conscentración inspirada de oxígeno que pu-

diera considerarse como causante de la toxicidad; debido a que 

influyen sobre la misma muchos factores: edad, estado nutrici.Q 

nal, estado endocrinoldgico, exposición previa a antioxidantes 

u otras sustancias que puedan alterar los mecanismos protecto-

res contra las agentes oxidantes. 

con todo, Deneke y Fanburg, mencionan que la concentración de 
• 

o2 "segura" no ha sido establecida, pero para fines przícticoe 

senalan que las concentraciones de o2 mayores a 60 -70 % con 

llevan el riesgo d~ producir lesión pulmonar después de un pe-

ríodo variable de tiempo: enfatizándo que la duración requeri-

da para producir este dafto parece ser inversamente proporcio-

nal a la concentración de ox!geno inspirada (9, 15). 
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En 1970, van De water y cols., no pudieron detectar alteracio­

nes fisiol6gicas, radiológicas ó sintómaticas en sujetos norma­

les expuestos a una Fio2 del 100% durante 6 - 12 hrs. sakner 

y cola. (1975) reportan la presencia de traque!tis y disminu­

ción de la velocidad de aclaramiento del moco ~n sujetos expue1!_ 

tos a Fi02 del 90 - 95% durante 6 horas. Comroe desde 1945 r~ 

portó disminución de la capacidad vital en personas expuestas a 

100% de ox!geno por 25 horas a nivel del mar. Se han reportado 

pequeftos cambios en la compliance y en la capacidad de difusión 

de los sujetos expuestos a 98% de o2 durante 30 - 48 hrs. 

(9. 15). 

oavis y Rennard encontraron que en jóvenes expuestos a Fi02 de 

90 a 95% durante 17 horas presentaban un signific~tivo escape -

alveolo-capilar con incremento en factores quimiot~cticos der.! 

vados de macr6fagos alveolar.es asi como fibronectina, cambios 

que fueron reversibles al suspender el estado de hiperoxia 

(19). 

Se. infiere en base a los anteriores conceptos que los sujetos 

expuestos a una concentración de oxígeno al 100% a presión 

normobé!rica por 24 - 48 horas pudiera considerarse 11 segura" r 

teniendo en cuenta, sin embargo, que esta exposición se asocia 

con reducción en la capacidad vital, capacidad de difusión y 

alteraciones ligeras de la membrana alveolo-capilar, condici,2 

nea que son reversibles al disminuir o suspender las altas ~ 
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concentraciones de oxigeno inspiradas. (9, 15, 18, 19). 

Asi mismo se ha establecido que la Fio2 de meno3 de 50 - 60% 

pueden ser toleradas por largos periódos de tiempo sin eviden­

cia de efectos adversos. 

se considera que son pocas las Ventajas al incrementar a tni!Ís 

del 60% la Fi02, pues es sabido que dicha concentración mantie­

ne presiones arteriales de oxigeno entre 60 - 70 mmHg y alcan­

zando una saturación de l!b. del 97%. Quedando ademl!s el recu~ 

so de que si deseamos incrementar la Pao2, sin elevar la conce.n 

tracidn inspirada de oxígeno, utilizar PEEP, la cual al aumen­

tar el volumen pulmonar por incremento en capacidad residual 

funcional abre las regiones atelect~sicas y reduce el cierre i.n, 

termitente de las vías aéreas sobre todo de las regiones basa­

les cuando el pulmón est~ en posición erecta, hecho que dismin~ 

ye la posibilidad de atelectasia por reabsorción (26). 

Los efectos tóxicos debidos a la hiperoxia sugieren una acción 

tóxica directa del ox!geno sobre las cálulas pulmonares provee!. 

das por la producción de radicales libres derivados del oxígeno 

con ·al subsiguiente ataque oxidativo sobre loa constituyentes -

celulares b~sicos. La mayor fuente intracelular de incremento 

de radicales libres no se ha determinado, pero hay suficiente -

evidencia de que la contribución extracelular, eepec!ficarnente 

la afluencia de leucocitos polimorfonucleares a los pulmones -

juega un rol importante de la toxicidad al 02• (17). 
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Se han descrito tres fases de lesi~nes para la tox!cidad pulmo­

nar por oxígeno. una primera fase aguda, exudativa y necrdtica; 

hay necrosis de las c~lulas endoteliales y de neumocitos tipo I: 

infiltrado intesticial inflamatorio, ed6ma alveolar y a veces -

he~orrágico o asociado a la formación de membranas hialinas. 

La evolución se hace en 2 a 3 días hacia una fase crónica, pro­

liferativa, donde los neumocitos tipo II cubren la pared alveo­

lar, mientras que el edema se reabsorbe. Apareciendo depdsitos 

de colágena y de elastina, fase de cicatrización. (10). 

Se han descritu mecanismos de defensa celulares contra los efe.E, 

tos tóxicos del ox!geno. EXisten sistemas defensivos intr!ns~ 

coa· que incluyen enzimas antioxidantes como son la superóxido­

dismutasa (SOD), la catalasa y la glutatión peroxidasa (GP), 

que están contenidas en las membranas lipídicas; vitamina E y 

otros compuestos antioxidantes intracelulares como son: compue.!. 

tos que contienen grupos sulfhidrilo (como la glutatión y ciste1 

na) y ácido ascórbico. (15, 17, 10). 

Los efectos deletéreos de la oxigenoterapia cobran relevancia -

en nuestro es tu.dio dado que los resultados de la oximetr:[as 012, 

tenidas en un día al azar en pacienteE que estaban con asisten­

cia meci!nica de la respiración con venti1'1dores del tipo Bird -

Mark VII ó Mark VIII y Bennett PR-2 muestran que el 90% de loa 

mismos estaban proporcionando una Fio2' superior al 6()%. 

Esto nos lleva a infarir que el filtro de la cámara ambiental -
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no estaba funcionando adecuadamente y por lo tanto al no efec­

tuarse una buena mezc:la o2/aire ambiental se proporcionan Fio2 

más elevadas que las prescritas al programar el respirador. 

Esto se confirma al cuantificar la mediana (02 ) de nuestras -

oximetr!as la cual fue de 95.S vols.% con un intervalo inter­

cuartilar (Q) de 0.75 vols.%r el valor del intervalo intercua.!: 

tilar al correlacionarlo con la mediana nos da una dispersión 

muy pequena de nuestros datos, de lo cual se puede afirmar que 

un alto porcentaje de los respiradores estaban proporcionando 

Fio2 muy elevadas. 

Por otra parte, el análisis de las oximetrías realizadas a los 

Bird Mark VII ó Mark VIII con el flujo accesorio funcionando -

tuvo un valor registrado de 48.7 .:!: 7.6 vols.% X.:!: ar en tanto 

que el valor registrado sin el flujo accesorio fue de 36.8 .:!: 

1.68 vols.% X.:!: s. Lo cual muestra una significancia estadí.!!. 

tica a favor del flujo accesorio con un valor de P4 O.OS. 

Lo anterior nos lleva a sef'lalar que el riesgo de producir efe~ 

to• tóxicos se incrementa con la aplicación continua del flujo 

accesorio en los respiradores tipo Bird Mark. VII 6 Mark VIII -

pues si hemos visto que los respiradores est~n proporcionando 

altas concentraciones de oxígeno, no programadas por el opera­

dor, ~atas de por sí altas concentraciones se ven incrementa­

das con el uso del flujo accesorio, pues este proporciona gas 

directamente de la fuente, esto es, oxígeno al 100%. 
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Finalmente los datos del an~lisis de correlacidn y regresidn l.! 

neal de las oximetrías tomadas durante un período de 30 días -

consecutivos muestran un aumento progresivo de los voldmenes % 

administrados por los respiradores, para el caso del tipo Bird 

!llrk VII d Mark VIII fue de 1.54 vols.% de oxígeno/día y para -

el tipo Bennett PR-2 fue de 2.1 vóls.% de ox!geno/d!a. Ambos 

con un coeficiente de correlacidn de 0.99 y un valor de P~0.01, 

estadísticamente significativos. 

De los dato3 previos podemos inferior que a ~s d!as de uso del 

respirador, mayor ser~ la concentración de ox!geno proporcion!. 

da por éste y por ende mayor riesgo de producir toxicidad pul­

monar por ox!geno. 
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