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Hace ya tres anos (1) que comunicamos
nuestras observaciones sobre la estrecha
relacion que existia entre el nivel de con-
ciencia del insuficiente respiratorio por
bronconeumopatia crénica obstructiva y el
valor del pH en sangre arterial. Demostra-
bamos entonces; al igual que otros autores
(2, 3, 4, 5}, que el estado de coma en
estos enfermos podia mantenerse con ci-
fras normales de saturacion arterial y a pe-
sar de obtener marcados descensos del
contenido de CO2, siempre que el pH fuese
bajo (acidemia) y que, por el contrario, el
enfermo podia encontrarse completamente
licido con grandes hipercapnias (hasta de
111 vol. por 100) cuando el pH arterial se
encontraba dentro de limites normales, o al
menos por encima de 7,29.

Las anteriores observaciones nos llevaron
a preconizar el abandono de los términos
“carbonarcosis y coma hipercépnico”, y su
sustitucién por el de “coma hipercéapnico-
acidémico’’, que reflejaba con mayor fideli-
dad el mecanismo responsable de este cua-
dro. No obstante, dos hechos nos habian
ya sorprendido por entonces: En primer
lugar, la observacién de un enfermo que,
-afecto de una bronconeumopatia crénica
obstructiva, y que veniamos estudiando
desde hacia varios afios, presentaba un
buen nivel de conciencia con una acidosis
metabdlica (7,20 de pH arterial) debida a

una insuficiencia renal por amiloidosis. En
segundo lugar, que la intensidad de la al-
teracion mental en nuestros enfermos con
acidemia respiratoria no siempre era la
misma ante iguales valores de pH.

Meses después, en un intento de profun-
dizar sobre el mecanismo de los accidentes
convulsivos que, en ocasiones, se presen-
taban en nuestros enfermos sometidos a
ventilacién controlada por una agudizacién
de su insuficiencia respiratoria crénica, de-
terminados por primera vez el pH y el i6n
CO3H7en el liqguido cefalorraquideo (6). La
lectura, por entonces, del trabajo de Posner
y Plum (7), que explica las discrepancias
anteriormente mencionadas entre acidemia
y grado de conciencia que habiamos obser-
vado en alguin caso, nos indujo a proseguir
con estos estudios sobre el equilibrio &ci-
do-base en el L.C.R. Su exposicién consti-
tuye el objeto de este trabajo.

MATERIAL Y METODOS

En nueve enfermos (cuadro ), de edades
comprendidas entre cuarenta y ocho vy
ochenta y cuatro anos determinados simul-
tdneamente, 0 con muy pocos segundos de
diferencia, el pH, PCO2 y CO3H estandar
en sangre arterial y liquido cefalorraquideo
(L.C.R.). Todos nuestros casos padecian un
proceso broncopulmonar crénico, excepto
uno. (nimero 7), afecto de una bronconeu-
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GASOMETRIA ARTERIAL Y EN L.C.R,
) situacion | Deferminacion | pH | PCog Co3H-st.| Proceso Orros
Enfermo| Edad |Condiciones| clinica en mmHg. | mEq/l. | respiratorio | procesos
{-M.V.0. | 48a.|Ver: asisti- |Obnubilacion |  Arteria 739 | 57 29.5 | Fibrotorax
da con profunda izgdo. Brong. RS
Bennelt v LulL R 722| 9o 27.5 cronica
2-R.R.S. | ?/a.|Traqueolomia X Fi bfasjs /- | Mioeardso,
10'con Bird | coma Arteria Z42| 410 46 . 2 Ha. Fitrila-
en venliaeion anwh’s cion avricy-
controlada L.CR. F24) 150 46.8 eronica lar.
3-A.G6.P. | 64a.| Respirando i 7.39| &4 38 Fibrosis pul-
aine e Ja |semiomatesa|  Arleria i Sone S et
rabitacion L.C.R 7.24| 420 35.1 | conevmonia
4-R.C.C. |50a)| Infubacion Arteria F20| 64 20,5 |Fremceclomia Imsuficiencia
Bird. venl. Coma Brongitis pre-renal
eontrolada L.C.R 713 go 23.9 | eroniea 416 grs de urea
5-J.L.V. |62 a| Intvbacion n 7 F3F| &8 31. B
singen ven- | Opubilacin | A teria i i m":”m Diabetes
[
asisida Ler  |zes| 82 | 25 |PMTEE
6:M).8.6. | 6/a ?zg Pﬁ,‘:}* Obrubilacion Arteria 7u3| 42 26.6 | Fibrosis guf‘ Trombosis
I g monar. 8romn-
asist: Beavel} Ler |728| 86 | 305 |qems cromee| OO
7J.R.C. |84a v::-_:f;fgfrb’n oeraWYf{m'n Arferia | 762 42 | 41.2 |Bromconeumo- Tmmbasis?
asistida ofunda a erebral
i | Lcr |732| 120 | 42 |™ i :
. Bronconeumo- | E.EF = Su-
8-J.MR. |Foa. If’r’faﬁarmn A Arteria 759 %o 44 |patia. Af;m-— rimients
B Ler |73 88| 364 |F fOEE A
infenso
9-A R.G. |73 a.| Intubacion | Confusion Arteria | 748| 56 36 | Brone. cron.
Ven/ conf. | mental Cor: pulmona- -
con Bird. | Ligera L.C.R 235| se 30 /e
agm‘ucraﬂ ¥

Cuadro |

monia aguda. Dos de ellos (nimeros 6 y
7) sufrian ademés un cuadro cerebral, muy
probablemente trombdtico; uno (nimero 5),
era diabético; otro (nimero 2) presentaba
una fibrilizaciéon auricular secundaria a mio-
cardioesclerosis y otro (nimero 4) ingresé
en situacién urémica por insuficiencia pre-
rrenal.

El padecimiento de un proceso bronco-
pulmonar con insuficiencia respiratoria y el
bajo nivel de conciencia constituyeron las
unicas premisas exigidas para realizar este
estudio.

Como puede observarse, las condiciones
en gue se encontraban estos enfermos eran
diferentes: cuatro, en ventilacién controla-
da; cuatro, con ventilacion asistida y sélo
uno en condiciones basales respirando aire
de la habitacion.

La sangre arterial fue extraida mediante
puncion de una arteria humeral o femoral
y el L.C.R. mediante puncién pulmonar. En
ambos casos la extraccion se realizé en
condiciones anaerobias.

Se determinaron el pH, PCO2 y bicarbo-
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nato estandar por el método de Astrup
mediante el Radiometer (pH meter 27), el
Micro Tonometer-AMT1 y el nomograma
de Sigaard-Andersen. En cuatro de nues-
tros enfermos se obtuvieron més de una
vez estos parametros en sangre arterial y
en L.C.R., en uno de ellos hasta en seis
ocasiones.

En el cuadro Il exponemos los valores
extremos de pH, PCO2 y bicarbonato es-
tdndar en sangre arterial y L.C.R. en sujetos
normales, que aparecen en las diversas
casuisticas de los autores resefiados en el
cuadro, y que hemos obtenido de un tra-
bajo de Mitchell (8). La media aritmética
de los valores de estos parametros, entre
los 145 normales que constituyen la suma
de las casuisticas parciales, se resefia en
dicho cuadro como “valor medio”. El ana-
lisis de nuestros resultados se realizara
basadndonos en todos estos valores. Como
puede también observarse, hemos obtenido
las diferencias entre los valores medios de
estos pardmetros de la sangre arterial con
el L.C.R., que quedan asi establecidos:



EQUILIBRIO ACIDO BASE EN NORMALES

pH CosH™ Standard (mEq./L) PCo2 (mmHg.)
P P -\~ L 3
“ valores valor *|” Valores | valor | valores Valor
exkremos medio | exlremos | medio | extremos | medio
Sangre
arterial 739-743 740 23-25,3 24,3 354-42 39,3
L.C.R, 73/-736 733 22-25.1/ 23,4 43,7-504| %7.3
Dif. Qo7 a.9 -8

(Brad'ley; schwab; Merril; Manfreds; Mitched; Moore; Merwartfy
Var Hefjst; Bikimann; Cooper y Pauli)-Numero total de casos = £45.

Cuadro Il

Tanto el pH como el bicarbonato estandar
en la arteria son 0,07 para el primero y 0,9
para el segundo superiores a elios mismos
en el L.C.R. Por el contrario, el PCO2 en el
L.C.R. es mayor en unos ocho milimetros
al que normalmente existe en la arteria.

RESULTADOS

Analicemos ahora cada parametro en

sangre arterial y L. C. R. y establezcamos
las diferencias entre ambos.
" Valores de pH. En sangre arterial éste
parametro se encontraba dentro de limites
normales en cuatro casos (nimeros 1, 2, 3
y 6) mientras que en el L. C. R. sdlo lo
estaba en tres (nimeros 7, 8 y 9), preci-
samente en aquellos en que el pH arterial
se encontraba francamente elevado. En el
enfermo numero 4 existe un acusado des-
censo del pH, tanto en sangre arterial
como en el L. C. R., mientras que en el
nimero 5 la disminucion del pH es muy
ligera en sangre arterial y mas ostensible
en el L. C. R. Por tanto, en todos nuestros
enfermos con pH arterial normal o bajo, el
pH en L. C. R. se encontraba claramente
disminuido.

La diferencia entre el pH arterial y el pH
en L. C. R. oscilé entre 0,07 y 0,30; en la
mayoria de nuestros casos (5), entre 0,13
y 0,18, claramente superior a la que -se
encuentra en el sujeto normal (0,07). Sélo

en nuestro caso, que ademas de insuficien-
cia respiratoria presentaba una acidosis
metabdlica, se conservaba la relacién nor-
mal entre el pH en sangre arterial y en el
L. C. R. La diferencia mas grande (0,30) la
observamos en el unico enfermo de nuestra
casuistica que no padecia un proceso cro-
nico broncopulmonar.

Valores de PCO2. En sangre arterial
solo en dos casos (nimeros 6 y 7) que
padecia una trombosis cerebral se encon-
traba dentro de limites normales, aunque
en su extremo superior y, por tanto, cerca
de tres milimetros por encima del valor

‘medio. En el L. C. R. existia una significa-

tiva elevacion del PCO2 en todos nuestros
enfermos —entre 66 y 150 mmHg.

La diferencia (PCO2 en L. C. R.-PaC02)
varié entre 10 y 87 mmHg en la mayoria
(5) entre 26 y 44 mmHg, con 37,5 mm de
media. Es interesante subrayar la intensa
elevacion de esta diferencia en relacion con
la que existe normalmente: ocho milime-
tros. La diferencia mas alta correspondia al
enfermo ya referido al comentar las varia-
ciones del pH, que padecia una bronconeu-
monia y una probable trombosis cerebral y
estaba sometido a ventilacion asistida con
un respirador manomeétrico.

Valores de CO3H™. Salvo en un caso
(nimero 4) con acidosis metabdlica sobrea-
fiadida a su indudable insuficiencia respira-
toria global, en que se encontraba clara-
mente disminuido en sangre arterial y
dentro de limites normales en L. C. R., en
los ocho enfermos restantes se observa una
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significativa elevacion de este parametro
gasométrico en ambos liquidos.

En cinco casos, la cifra de bicarbonato
estdndar era mayor en la sangre que en el
L. C. R, entre 19 y 7,6 mEg/1. En los
cuatro enfermos (nimeros 2, 4, 6 y 7}
restantes existia una inversion de esta di-
ferencia, de 0,8 a 3.9 mEq., a favor del L.
C. R. Por tanto, en ninguin caso se conser-
vaba la diferencia de 0,9 mEqg. que consi-
deramos como valor medio normal entre el
CO3H™ estandar de la sangre arterial y del
L. C. R.; en los primeros casos, porque esta
diferencia era muy superior y en los otros
porque el bicarbonato estandar se encon-
traba mé4s elevado en el L. C. R,

Grado de conciencia y pH en L. C. R.
En los seis primeros casos del cuadro | la
alteracion de conciencia se acompanaba de
un pH bajo en L. C. R. en cinco con nor-
malidad de este pardmetro en sangre arte-
rial. El caso nimero 7, con pH normal en
L. C. R., presentaba signos neurolégicos
focales sugestivos de trombosis cerebral, v
los enfermos 8 y 9, que tampoco presen-
taban descenso del pH en L. C. R., habian
padecido hasta veinticuatro horas antes
una intensa hipoxemia (PaO2 por debajo
de 30 mm. Hg); el nimero 8, con un pH
arterial de 7,14.

Esta revelacion entre el del pH en L. C.

Cuadro 1|

R. y el grado de conciencia se observa mas
claramente en los cuadros siguientes (Ill y
IV), donde se han representado las varia-
ciones del pH y de las constantes gasomé-
tricas en sangre arterial v L. C. R., en
distintas fases evolutivas y en relaciéon con
el estado de conciencia.

Esta enferma se encontraba en situacién
estupurosa, con un pH normal en sangre
arterial y muy bajo en L. C. R. Cuatro horas
después, con la terapéutica adecuada, se
normaliza el pH en L. C. R. Coincidiendo
con ello la enferma recupera el estado
normal de conciencia.

El caso siguiente, cuya evolucion con la
administracion de THAM vy el control ven-
tilatorio hemos esquematizado en el si-
guiente cuadro, constituye también un
ejemplo muy demostrativo de la indicada
correlaciéon entre el estado acido-base en el
liqguor y el nivel de conciencia. Como la
enferma se encontraba en situacion semi-
comatosa con un pH normal en sangre
arterial, pero claramente descendido en L.
C. R. La ventilacién asistida con un respi-
rador manométrico acentud de un modo
muy llamativo su hipoventilacion alveolar,
presentando un cuadro de agitacion psico-
motriz de excepcional intensidad. La instau-
racion del control respiratorio con un respi-
rador volumétrico fue seguida de una rapida

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA ¥ L.C.R

A.G.P. Q Fibrosis pulmonar especifica.Bronconeumonia

pH |Pa Oz | Pa Cop |CoszH-(mEq/l)| Estado de conciencia
(mm) | (mm)
Sargre, 39| 27 | 84 38
__________ e _ _ _| Semicomalosa
L.c.R. 724 120 351
r
S samgre ol o | 435
‘3 arferial ’ .
o S N SN (Spoper) KRS RO | _ Consciente
B
x> Lc R 736 foo 405
|
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mejoria del estado &cido-base. Dos dias
mas tarde, coincidiendo con la elevacién
del pH en el L. C. R. a 7,28, el enfermo
estaba licido, manteniéndose asi siete dias
después a pesar de la intensa hipoxemia
que presentaba.

DISCUSION

Aunque hasta hace ocho anos (9) no
aparecen publicaciones sobre determinacio-
nes del pH del L. C. R. en el hombre con
alteraciones cronicas del equilibrio acido-
base, corresponde a Foa (citado por Pos-
ner) la prioridad de estos estudios iniciados
en 1906, cuando obtuvo electrométrica-
mente un pH de 7,22 en el L. C. R. del
perro. Muchos aios después (1932), Empey
y cols. (10) obtuvieron en sujetos normales
valores similares a los actuales. Este hecho
constituye una brillante excepcién, ya que
durante estos anos y los siguientes se co-
municaron valores de pH lumbar muy ele-
vados, debido a que el L. C. R. no se
extraia en condiciones anaerobias. Asi, en
el libro de “Fisiologia humana”, de Rein
(1942), aldn puede leerse la cifra de 7,50
como valor normal del pH en el menciona-
do fluido.

Cuadro IV

Corresponde a Posner y cols. (7, 11) el
mérito de ser los primeros en sefialar que
la funcién cerebral dependia mas de la
acidosis del L. C. R. que de la acidosis en
la sangre. Observaron que algunos enfer-
mos con acidosis metabdlica muy severa,
con pH inferiores a 7 en sangre arterial,
conservaban un buen nivel de conciencia, v
que en estos casos el pH lumbar se encon-
traba dentro de limites normales.

En 1966 desconociamos el primer traba-
jo de este autor, publicado un afo antes en
“Archives of Neurology”, pero en nuestra
publicacién sobre la correlacién entre el
grado de conciencia y el pH arterial (1)
deciamos ya: “Sorprende cémo en las aci-
dosis metabdlicas los enfermos pueden to-
lerar descensos amplios del pH sin apenas
atactacién de la conciencia”.

En nuestros tres ultimos casos (7, 8 y
9), todos ellos en edad senil, se mantenia
la perturbacién de conciencia, a pesar de
presentar un pH normal en L. C. R. y cla-
ramente alcalético en sangre arterial. Ya
hemos insinuado que esta incongruencia
con lo que sucede en los restantes enfer-
mos podia explicarse por la presencia de un
proceso orgénico vascular cerebral y por la
intensa hipoxemia —por debajo del limite

M.V.D. d' 48 afios-Fibrotérax especifico con Frenicectomia desde 27 afios antes.

Bronquitis eronica aqudizada 20 dias antes (Octubre 1968)

: Defermi- | pH | Pa Cog | CosH™ st |Pa 02 | EsFado de conciencia
Condiciones nacicn en; (mmHg)| (mEq/L) | (mmHg)
Dia 5.- Ventilacion asistida Arteria | 739 57 295 33 Estupor
frecuente +0z nasal(tl/m) | L.C.R |7.22| 90 27,5

Bird con mascarilla a+30 cms. |Arferia |7.45 | 135 295 L uE X s

de H20 de presion. LCR |7o5| 750 | 275 Agilacion psfcomolriz
Intubacion + Sedacidn con -
valium i.v. + aspiracion endo- doveria; (24 Sedacidn
bronguial + Control ventilatorio medicamenlosa
con Bird a +28 cms. de presion + | L-C-R. | 7.08
9 grs. de THAM, (2 k. después)
Despues ge 15' con Engstrom + .

?3?“ grm. de THAM. Arferia | 7,36
Dia 7~ Después de 48h. con Arferia | 7.42| 7/ 37 413 —
Engstrom. sin sedantes. LC.R |728| 91 33,4 crente
Dia 8.- 5in Engzstrdm. Con Arteria | 7.5¢| 50 350 .
Bird en ventilacion asistida Conscrente
(+ 25 cms. de presidn) Lok |732( 85 315
Dia 14.- Respirando aire de |Arteria | 7.44 62 32,5 &f .

la habitacion, LCR |29 94 30,5 Consciente
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que, segun Refsum (12) es compatible con
un estado mental normal—, que habian
sufrido hasta unas horas antes de nuestro
estudio. Ademés se puede afirmar casi con
toda seguridad que estos enfermos habian
presentado acidemia en el L. C. R., ya que
para alcanzar un pH normal en este fluido
con la ventiloterapia el pH arterial habia
tenido que elevarse muy por encima del
limite superior normal. Por otra parte,
apoya esta presuncion la significativa hiper-
carbia que presentan, extremadamente in-
tensa en uno de ellos: 129 mm.Hg. de PCO2.

Con excepcién de estos casos, cuyas
peculiaridades hemos analizado, en el resto
de la casuistica nuestros resultados son
similares a los obtenidos por otros autores
(7, 11, 13, 18), en lo que se refiere a la
relacion entre el grado de conciencia y el
pH lumbar en el enfermo con insuficiencia
respiratoria. Sin embargo, nuestras obser-
vaciones discrepan en algunos aspectos,
que pretendemos analizar con los comuni-
cados por los mencionados autores.

Como en la casuistica de Posner y cols.
(11), en todos nuestros casos el pH en
sangre arterial se encontraba mas elevado
que en-el L. C. R., mientras que en cuatro
de los enfermos de Liste y cols. (13), el pH
en este Gltimo era superior (hasta en 0,10)
al de la sangre en dos de ellos después de
la terapéutica.

Basandonos en una amplia casuistica de
la literatura, nosotros hemos considerado
0,07 como la diferencia media en sujetos
normales entre el pH arterial y el lumbar.
En nuestros casos con insuficiencia respira-
toria este valor es de 0,165. Sin embargo,
en los casos de Posner, este valor es simi-
lar al que este mismo autor obtiene en un
grupo control (0,101 y 0,103, respectiva-
mente). Aun eliminando el unico caso de
nuestra casuistica que no presentaba un
proceso cronico broncopulmonar, y en el
que el gradiente entre los pH de ambos
liguidos era extremo (0,30), nuestra dife-
rencia media sigue siendo muy alta
—0,148—, superior a la sefialada por el
mencionado autor y doble de la que hemos
considerado normal. Sin embargo, es nece-
sario sefialar que en el mismo articulo,
Posner y cols. analizan el caso de un vardén
de setenta y ocho afios con un proceso
pulmonar crénico en situacién estupurosa
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por una infeccién respiratoria en el que se
siguié durante varios dias la evolucién ga-
sométrica en ambos liquidos, mientras es-
taba sometido a tratamiento, como sucede
en ocho de nuestros casos, y observamos
diferencias de pH hasta de 0,157 entre la
sangre arterial y el L. C. R. con normaliza-
cion en este ultimo fluido, sélo cuando el
pH se hace alcalético en sangre arterial, es
decir, peculiaridades casi idénticas a las
sefaladas por nosotros.

En lo que se refiere a los valores de
PCO2, también nuestros resultados son
claramente discrepantes con los obtenidos
por los mencionados autores. En todos
nuestros enfermos este pardmetro se en-
contraba més elevado en el L. C. R. que en
la sangre arterial, mientras que en tres de
los casos de Posner y en uno de Liste
sucedia lo contrario, es decir, el PCO2
arterial era mas alto, aunque muy ligera-
mente que el lumbar, como ha sido sefia-
lado por Merwarth y cols. (9) en cinco de
sus once pacientes con enfermedad pulmo-
nar crénica. Por otra parte, en nuestros
casos la diferencia media de este pardame-
tro entre el L. C. R. y la sangre arterial fue
de 37,5 mm., diez veces superior a la
obtenida por Posner en los suyos (3,8 mm.
Hg.) v sorprendentemente inferior a la que
existia en su propio grupo control: 9,6 mm.
Hg. Contrariamente a los resultados de este
Gltimo autor, tan divergentes con los nues-
tros, Agrest y Roehr (14) y Bihlmann y
cols. (15), al igual que nosotros, observan
entre sus pacientes con acidosis respirato-
ria diferencias del PCO2 (L. C. R.-sangre
arterial) significativamente mayores que en
los sujetos normales. También Schwab (16)
encuentra este incremento, pero sélo en
sus enfermos con bronconeumopatia créni-
ca, que se encontraba en situacion de in-
suficiencia cardiaca.

Normalmente, la cifra de bicarbonato
estandar es menor en el L. C. R. que en
sangre arterial, entre —0,5 y —0,9 mEq/l.
Este hecho, la ausencia o escasez de otras
sustancias amortiguadoras (hemoglobina y
proteinas) y su mayor contenido en CO2
libre, justifican que su pH sea significativa-
mente inferior al que existe en la sangre
arterial. En cinco de nuestros enfermos con
acidosis respiratoria, la mencionada diferen-
cia era mucho mayor, hasta de —7,6 mEg/|



en un caso, con una media de —4 mEq/l,
muy inferior a la obtenida por Posner y
cols. en sus casos —7,0). En el trabajo de
Liste hemos observado diferencias muy am-
plias para este parametro, entre 0 y —9
mEgq/l, con un valor medio de —3,3 mEq/l.
En nuestra casuistica existen cuatro casos
en que esta diferencia esta invertida, es
decir, que el CO3H estandar es mayor en
el L. C. R. que en la sangre arterial. Esta
paraddjica situacion tiene una facil y cono-
cida explicacion en el caso numero 4,
donde existe una indiscutible y muy signi-
ficativa acidosis metabdlica sobreanadida a
su insuficiencia respiratoria: la dificultad
con que los iones H+ atraviesan la barrera
hematoencefalica. En los casos 6 y 7 ello
coincide con un PCO2 arterial dentro de
limites normales y muy elevado en L. C. R.
Por este motivo creemos estd justificada la
. siguiente sugerencia como posible explica-
cién: Una mayor e intensa activacién de la
fuente intracelular del cerebro generadora
de bicarbonato, en relaciéon con la del resto
del organismo. Ahora bien, queda sin expli-
car por qué el CO2 libre, si, como se afirma
en la literatura, es muy difusible a través
de la barrera hematoencefalica, se mantie-
ne tan alto en el L. C. R., siendo normal
en la sangre. Haremos después algunos
comentarios sobre este interesante hallazgo
gue con otros autores ya mencionados
hemos observado. En el enfermo namero 2
la cifra de bicarbonato estadndar sodlo era
ligeramente superior —0,8 mEqg/l— en el L.
C. R. Este caso presentaba las cifras mas
elevadas de PCO2 y de CO3H™ st. de nues-
tra casuistica en ambos liquidos, por lo gue
solo se nos ocurre una explicacion similar
a la que hemos expuesto para los dos
casos anteriores: Es posible que a partir de
cierta cifra de PCO2 (;por encima de 100
mm.Hg.?) los mecanismos intracelulares
de amortiguacion se activen progresivamen-
te. Como en los casos de Posner, tan rei-
teradamente mencionados en este trabajo
por ser el autor del estudio mas completo
sobre este problema, el PCO2 en sangre o
el L. C. R. es siempre inferior a 94 mm.
Hg. no podemos establecer discusion algu-
na sobre este aspecto. Esta hip6tesis cons-
tituye simplemente una sugerencia, que
exponemos a la critica de nuestros lectores,

y que estd sujeta a posteriores reflexiones.

Salvo las excepciones que ya hemos
analizado, en general podemos afirmar que
en nuestros casos de insuficiencia respira-
toria se observa un acusado aumento del
gradiente normal para el pH y el PCO2
entre el L. C. R. y la sangre arterial. Tam-
bién existe para el CO3H™ estandar, aunque
invertido en algunos casos. Si es cierto que
el CO2 libre difunde facilmente a través de
la barrera hematoenceféalica, estamos obli-
gados a preguntarnos: ;Por qué, segun
nuestras observaciones, las diferencias de
PCO2 entre el L. C. R. y la sangre arterial
pueden llegar a ser tan elevadas? Conside-
rando, que por error técnico es més expli-
cable obtener valores bajos de PCO2 en L.
C. R. que elevados, basta con que las con-
diciones de extracciéon no sean rigurosa-
mente anaerobias. Creemos que nuestros
valores de PCO2 son més fidedignos que
los obtenidos por Posner y Merwarth que,
en consecuencia, encuentran en sus enfer-
mos con acidosis respiratoria cronica y
subaguda un sorprendente y acusado des-
censo de la diferencia media de este para-
metro entre el L. C. R. y la sangre arterial.
Basados en nuestros resultados, congruen-
tes con los de otros autores, consideramos
justificado insinuar: a) Que en el insuficien-
te respiratorio la difusion del CO2 a través
de la barrera hematoencefélica no debe
realizarse con especial facilidad; desde
luego con mas premiosidad que a través de
la membrana alvéolo-capilar; b/ que el
mayor contenido de CO2 en el L. C. R.
puede deberse a la ausencia de hemoglo-
bina y a su escaso contenido de proteinas,
sustancias que en la sangre intervienen
como es sabido en la conversion del CO2
en CO3H "y en compuestos carbaminicos,
y a un aumento, en el sujeto enfermo, del
metabolismo tisular del cerebro.con mayor
produccion del CO2. Exponemos estas re-
flexiones para explicarnos sélo el aumento
del gradiente del FCO2 entre el L. C. R. y
la sangre en el insuficiente respiratorio, ya
gue en su regulacidon parecen intervenir
(17) como factores mas importantes la
ventilacion alveolar y el flujo sanguineo
cerebral. Estos factores junto con la regu-
lacion del CO3H; para algunos autores por
un mecanismo activo de transporte a través
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de la barrera hematoencefalica (18), pare-
cen determinar el pH del L. C. R

RESUMEN Y CONCLUSIONES

En nueve enfermos con insuficiencia res-
piratoria y alteraciones neurolégicas hemos
analizado los valores y diferencias del pH,
PCO2 y CO3H™ estandar en sangre arterial
y liquido cefalorraquideo, discutiendo nues-
tras discrepancias con los resultados obte-
nidos por otros autores. En seis de nuestros
casos, la perturbacién de conciencia coinci-
dia con un significativo descenso del pH en
el L. C. R., con valores normales en sangre
arterial en cuatro de ellos. En los tres en-
fermos restantes, con pH normal en L. C.
R., este pardmetro se encontraba significa-
tivamente elevado en sangre arterial. Suge-
rimos en estos casos como posibles causas
del mantenimiento de la alteraciéon de con-
ciencia: la acidemia padecida hasta unas
horas antes, la alteracion vascular cerebral
y la intensa hipoxemia presentada por al-
gunos de ellos.

En todos nuestros enfermos encontramos
un acusado aumento del gradiente, hasta
10 veces superior al normal, entre el PCO2
lumbar vy arterial. En cinco casos, la dife-
rencia que normalmente existe entre el
bicarbonato estdndar de la sangre arterial y
del L. C. R. se hallaba claramente elevada,
y en los cuatro restantes invertida. Se ana-
lizan estos Ultimos casos y se sugieren las
posibles causas responsables de este para-
dojico hecho.
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