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Hace ya tres años ( 1) que comunicamos 

nuestras observaciones sobre la estrecha 

relación que existía entre el nivel de con­

ciencia dsl insufil:iente respiratorio por 

bronconeumopatía crónica obstructiva y el 

valor del pi;!- en sangre arterial. Demostrá­

bamos entonces; al igual que otros autores 

(2. 3, 4 , 5), que el estado de coma en 

estos enfermos podía mantenerse con ci­

fras normales de saturación arterial y a pe­

sar de obtener marcados descensos del 

contenido de C02, siempre que el pH fuese 

bajo (acidemia) y que. por el contrario. el 

enfermo podía encontrarse completamente 

lúcido con grandes hipercapnias (hasta de 

111 vol. por 100) cuando el pH arterial se 

encontraba dentro de límites normales, o al 

menos por encima de 7.29. 
Las anteriores observaciones nos llevaron 

a preconizar el abandono de los términos 

"carbonarcosis y coma hipercápnico", y su 

sustitución por el de "coma hipercápnico­

acidémico". que reflejaba con mayor fideli­

dad el mecanismo responsable de este cua­

dro. No obstante, dos hechos nos habían 

ya sorprendido por entonces: En primer 

lugar. la observación de un enfermo que. 

·afecto de una bronconeumopatía crónica 

obstructiva, y que veníamos estudiando 

desde hacía varios años, presentaba un 

buen nivel de conciencia con una acidosis 

metabólica (7 ,20 de pH arterial) debida a 

una insuficiencia renal por amiloidosis. En 

segundo lugar, que la intensidad de la al­

teración 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 

ventilación controlada por una agudización 

de su insuficiencia respiratoria crónica, de--

terminados por primera vez el pH y el ión 

C03H-en el líquido cefalorraquídeo (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 habíamos obser­

vado en algún caso, nos indujo a proseguir 

con estos estudios sobre el equilibrio áci­

do-base en el L.C.R. Su exposición consti­

tuye el objeto de este trabajo. 

MATERIAL Y METODOS 

En nueve enfermos (cuadro 1), de edades 

comprendidas entre cuarenta y ocho y 

ochenta y cuatro años determinados simul­

táneamente, o con muy pocos segundos de 

diferencia. el pH , PC02 y C03H-estándar 

en sangre arterial y líquido cefalorraquídeo 

(L.C.R .). Todos nuestros casos padecían un 

proceso broncopulmonar crónico, excepto 

uno (número 7), afecto de una bronconeu-
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GASOMETRJA ARTERIAL Y EN L.C.R. 

Situación Oeterlni nación pH PC02 C03H·st. Procese Otros 
Enfumo Edad Condic.iont.s clinica. 

1.-M.v.o. 1(8a. VOll. asisli· O/Jnul>l'ladón 
da con profvnda 
8t11111t1ff 

2.-R.R.S. 1(a. Tragwlllomia 
(JJ'lJll118il'd coma 
enwnhbdón 
COllftolada 

3.-,f.G.P. 6"a. ｾｳｰｩｲ｡ｮｯＧｴ＾＠
aü•' dela. S1111ilJ/l/11ato.a 
ha/Jil-ación 

4.-R.C.C. 50a Infu/Jaeién 
Bird. Vtl/1f. ｾｯｭ｡＠

e.cn/l'fJ/adcz. 

5.-J.l . V. 62a Intu/Jaclón 
O/Jnvl>ilación Birtl"1 .,,,,_ 

liladon 
asi>ritla. 

6.-HJ.8.G. 61a Ot !"":cok- O/>tfu/Jl/aciÓn 
ter.Wnti/. 
asfsl;-lt. 

7.·J.R.C. ª"ª Vt!nh1ación O/Jnu/Ji/ation 
asistida pro/untla 
eon Bird 

8.-J.M. R. loa. Intu/Jación 
En9slriim O/mu/Ji/ación 

9 .-A. l? .G. Ha. 11'ful>aeitf,, tM/usión 
Ve1'/ t»1't. mental 
eo11 a;rtt. 1J9era 

091/ruion 

Cuadro 1 

monía aguda. · Dos de ellos (números 6 y 

7) sufrían además un cuadro cerebral , muy 

probablemente trombótico; uno (número 5). 

era diabético; otro (número 2) presentaba 

una fibrilización auricular secundaria a mio­

cardioesclerosis y otro (número 4) ingresó 

en situación urémica por insuficiencia pre­

rrenal. 

El padecimiento de un proceso bronco­

pulmonar con insuficiencia respiratoria y el 

bajo nivel de conciencia constituyeron las 

únicas premisas exigidas para realizar · este 

estudio. 

Como puede observarse. las condiciones 

en que se encontraban estos enfermos eran 

diferentes: cuatro, en ventilación controla­

da; cuatro, con ventilación asistida y sólo 

uno en condiciones basales respirando aire 

de la habitación. 

La sangre arterial fue extraída mediante 

punción de una arteria humeral o femoral 

y el L.C.R. mediante punción pulmonar. En 

ambos casos la extracción se realizó en 

condiciones anaerobias. 

Se determinaron el pH, PC02 y bicarbo-
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en mmflq. mEq/I. respiratorio procesos 

Arteria 1.39 51 29.5 Fi/JrotoraK 
iu¡do: /SrOnq. -

L. C. R. 1.22 90 21.5 cron1ca 

Arteria 
Fi/Jrosis pul- ＢＯｬＺｊｾｴＺＮＬＱＺ ﾷ＠1.42 Ho 116 monar. 
1Sro1!9t!iti§ t:iti11 t:turicv-

L.C. R. 1.2(/ 150 /¡6,8 tl"tJntea lar. 

Arteria. 7,39 84 38 Fi/Jrosis pul· 
monar. 81"011-- -

L.C./I. 1.2(/ 120 35.( t;4ne11111onla 

Arl'eria 7.20 61/ 20.S Fre.11icecfomia. 
ｾＡ［ＮＢ･［ＺＺｴﾪ＠8rOf.N!ili5 

L.C.R. 1.13 90 23.9 trtiniea l.16?f7.4'UMZ 

Arteria. 1.31 68 3(.1( ｾｲｯＱＱ･ｯｮ･ｶＱＱＱＰ Ｍ
paNa . Dia/Jú•s 
()6tl71.1ctiva 

L .C.R. 7.28 82 29.5 

Arteria '·"' 42 26.6 Fl/Jro5ls pul· Trom/Jo5is 
111011ar. ｾｲｯｮＭ ecrl!!6ral 

l.C.R. 1.28 86 30.5 quiliJ crótrioz. 

Arltria. u,2 42 i(l.2 IJron<o«UmO· Trombosis 

L. C.R. 1.n 129 lit 
ni'a. certlÑal ? 

8r01KOMuno- E.E.F.•StJ· 
Arteria. 1.69 5o 

"" pafia. Atelu· /rimivrlr:> 
ta1ia /o6ar ｃｾｉｙＶｲ｡Ｏ＠

l. C.R. 1.J4 88 !16.ll dr/U><>lmlll 
inh!nso. 

Arteria 1"16 66 J6 BrDltt. crDn. 
tor. putmona· -t..C.R. 

1.35 ... 30 11. 

nato estándar 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 más de una 

vez estos parámetros en sangre arterial y 

en L.C.R., en uno de ellos hasta en seis 

ocasiones. 

En el cuadro 11 exponemos los valores 

extremos de pH , PC02 y bicarbonato es-· 

tándar en sangre arterial y L.C.R. en sujetos 
normales, que aparecen en las diversas 

casuísticas de los autores reseñados en el 

cuadro. y que hemos obtenido de un tra­

bajo de Mitchell (8). La media aritmética 

de los valores de estos parámetros, entre 

los 145 normales que constituyen la suma 

de las casuísticas parciales, se reseña en 

dicho cuádro como "valor medio". El aná­

l isis de nuestros resultados se realizará 

basándonos en todos estos valores. Como· 

puede también observarse, hemos obtenido 

las diferencias entre los valores medios de 

estos parámetros de la sangre arterial con 

el L.C.R .. que quedan así establecidos: 



EQUILIBRIO ACIDO BASE EN NORMALES 

pH C0,, lf" SIU!tdard ( 111Eq ./f.) PCot (111rnHq) 

/ Valores ""' Valor ' ' Va.lores 
""' 

Valor ' ' vo lores 
A 

Valor' 
extremos medio ｾ•ｬＢｲ･ｭｯｳ＠ medio extr-.nos medio 

Sangre 
arterial 1,39-V/3 1.1(0 23-25,3 2//,3 3S.ll-1(2 39,:S 

l.C.R. 1.31- 7.36 1,33 22-25.( 23,1( 113,1-50.1( 1/1. 3 

l>if 0,01 0.9 -8 

(8r4tf/ey¡ SchwaD; N#l'ril; ｈ｡ａＯｲ･､Ｑｾﾷ＠ /lfil"chel¡ Noore; .Hvwar/-11¡ 

Van He(isf; /Jiih/mann; t:oopv y Pauli)-Nu,,,•ro total de ｣｡ｳｯｳ•ｾＯＯＤＮ＠

Cuadro 11 

Tanto el pH como el bicarbonato estándar 

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 PC02 en el 

L.C.R. es mayor en unos ocho milímetros 

al que normalmente existe en la arteria. 

RESULTADOS 

Analicemos ahora cada parámetro en 

sangre arterial y L. C. R. y establezcamos 

las diferencias entre ambos. 

· Valores de pH . En sangre arterial este 

parám'etro se encontraba dentro de límites 

normales en cuatro casos (números 1. 2. 3 

y 6) mientras que en el L. C. R. sólo lo 

estaba en tres (números 7. 8 y 9 ). preci­

samente en aquellos en que el pH arterial 

se encontraba francamente elevado. En el 

enfermo número 4 existe un acusado des­

ce nso de l pH . tanto en sangre arteria l 

como en el L. C. R .. mientras que en el 
número 5 la disminución del pH es muy 

ligera en sangre arterial y más 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 arteria l y el pH 

en L. C. R. osciló entre 0 ,07 y 0,30; en la 

mayoría de nuestros casos (5). entre 0 .,13 

y 0 , 18, claramente superior a la que -se 

encuentra en el sujeto normal (0.07). Sólo 

en nuestro caso, que además de insuficien­

cia respiratoria pre sentaba una acidosis 

metabólica, se conservaba la relación nor­

mal entre el pH en sangre arterial y en el 

L. C. R. La diferencia más grande (0,30) la 

observamos en el único enfermo de nuestra 

casuística que no padecía un proceso cró­

nico broncopulmonar. 

Valores de PC02 . En sangre arterial 

sólo en dos casos· (números 6 y 7) que 

padecía una trombosis cerebral se encon­

t raba dentro de límites normales, aunque 

en su extremo superior y, por tanto, cerca 

de tres milímetros por encima del valor 

medio. En el L. C. R. existía una significa­

tiva elevación del PC02 en todos nuestros 

enfermos -entre 66 y 150 mmHg. 

La diferencia (PC02 en L. C. R.-PaC02) 

varió entre 1 O y 87 mmHg en la mayoría 

(5) entre 26 y 44 mmHg, con 37 ,5 mm de 

media. Es interesante subrayar la intensa 

elevación de esta diferencia en relación con 

la que existe normalmente: ocho milíme­

tros. La diferencia más alta correspondía al 

enfermo ya referido al comentar las varia­

ciones del pH , que padecía una bronconeu­

monía y una probable trombosis cerebral y 

estaba sometido a ventilación asistida con 

un respirador manom étrico. 

Valores de C03H-. Salvo en un caso 

(número 4) con acidosis metabólica sobrea­

ñadida a su indudable insuficiencia respira­

toria global, en que se encontraba clara­

mente disminuido en sangre arterial y 

dentro de límites normales en L. C. R .. en 

los ocho enfermos restantes se observa una 
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significativa elevación de este parámetro 

gasométrico en ambos líquidos. 

En cinco casos, la cifra de bicarbonato 

estándar era mayor en la sangre que en el 

L. C. R., entre 1,9 y 7 ,6 m Eq/ 1. En los 

cuatro enfermos (números 2, 4 , 6 y 7) 

restantes existía una inversión de esta di ­

ferencia, de 0 ,8 a 3,9 mEq., a favor del L. 

C. R. Por tanto, en ningún caso se conser­

vaba la diferencia de 0,9 mEq. que cons i­

deramos como valor medio normal entre el 

C03H- estándar 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 estándar se encon­

traba más elevado en el L. C. R. 

Grado de conciencia y pH en L. C. R. 

En los seis primeros casos del cuadro 1 la 

alteración de conciencia se acompañaba de 

un pH bajo en L. C. R. en cinco con nor­

malidad de este parámetro en sangre arte­

rial. El caso número 7 , con pH normal en 

L. C. R., presentaba signos neurológicos 

focales sugestivos de trombosis cerebral, y 

los enfermos 8 y 9, que tampoco presen­

taban descenso del pH en L. C. R., habían 

padecido hasta veinticuatro horas antes 

una intensa ·hipoxemia (Pa02 por debajo 

de 30 mm. Hg); el número 8 , con un pH 

arterial de 7, 14. 

Esta revelación entre el del pH en L. C. 

Cuadro 111 

R. y el grado de conciencia se observa más 

¡::laramente en los cuadros siguientes (111 y 

IVl, donde se han representado las varia­

ciones del pH y de las constantes gasomé­

tricas en sangre arterial y L. C. R., en 

distintas fases evolutivas y en relación con 

el estado de conciencia. 

Esta enferma se encontraba en situación 

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 evolución con la 

administración de THAM y el control ven­

ti latorio hemos esquematizado en el si­

guiente cuadro, constituye tambi én un 

ejemplo muy demostrativo de la indicada 

correlación entre el estado ácido-base en el 

liquor y el nivel de conciencia. Como la 

enferma se encontraba en situación semi­

comatosa con un pH normal en sangre 

arterial, pero claramente descendido en L. 

C. R. La ventilación asistida con un respi­

rador manométrico acentuó /de un modo 

muy llamativo su hipoventilación alveolar, 

pre sentando un cuadro de agitación psico­

motriz de excepcional intensidad. La instau­

ración del control ｲ･ｳｰｩｲ｡ｾｯｲｩｯ＠ con un respi­

rador volumétrico fue seguida de una rápida 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA Y L.C.R 

A. G.P. ｾ＠ Fibrosis pulmona.r esEecíf ica. . Bronconeumonía 

pH PCl 02 
(mm) 

P<1 Co2 
(mm) 

Co3H- (mEq/1.) ｅｳｾ｡､ｯ＠ de conciencia. 

Sangre 
arterial 7.39 21 81/ 38 

------ ---- - --- ------ - ------- Semicomafosa.. 

L.C.R. 1.24 120 35.1 

.lll 

ｾ＠ Sanqre 
1.'11 91¡ 1( 1¡3.5" t' ar/erial 

15 _ . -· .. - -· -· - - · - - - - - - - - -- -------- _ Conscienfe 
ｾ＠

ｾ＠ L.C.R. 7.36 100 40.5 
1 
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mejoría del estado ácido-base. Dos días 

más tarde, coincid iendo con la elevación 

del pH en el L. C. R. a 7 ,28, el enfermo 

estaba lúcido, manteniéndose así siete días 

después a pesar de la intensa hipoxemia 
que presentaba. 

DISCUSION 

Aunque hasta hace ocho años (9) no 

aparecen publicaciones sobre determinacio­

nes del pH del L. C. R. en el hombre con 

alteraciones crónicas del equ ilibrio ácido­

ba se, corresponde a Foa (citado por Pos­

ner) la prioridad de estos estudios iniciados 

en 1906. cu ando obtuvo electrométrica­

mente un pH de 7,22 en el L. C. R. del 

perro. Muchos años después ( 1932), Empey 

y cols. ( 10) obtuvieron en sujetos normales 

valores similares a los actuales. Este hecho 

constituye una brillante excepción, ya que 

durante estos años y los siguientes se co­

muni caron valores de pH lumbar muy ele­

vados, debido a que el L. C. R. no se 

extraía en condiciones anaerobias. Así, en 

el libro de " Fisiología humana", de Rein 

( 1942). aún puede leerse la cifra de 7 ,50 

como valor normal del pH en el menciona­

do f luido. 

Cuadro IV 

Corresponde a Posner y col s. ( 7, 11 ) el 

mérito de ser los primeros en señalar que 

la función cere bral dependía más de la 

acidosis del L. C. R. que de la acidosis en 
la sangre. Observaron que algunos enfer­

mos con acidosis metabólica muy severa, 

con pH inferiores a 7 en sangre arterial. 

conservaban un buen nivel de conciencia, y 
que en estos casos el pH lumbar se encon­

traba dentro de límites normales. 

En 1966 desconocíamos el primer traba­

jo de este autor, publicado un año antes en 

"Archives of Neurology'', pero en nuestra 

publicación sobre la correlación entre el 

grado de concien cia y el pH arter ial ( 1) 

deciamos ya: "Sorprende cómo en las aci­

dosis metabólicas los enfermo.s pueden to­
lerar descensos amplios del pH sin apenas 

at ｾ｣ｴ｡｣ ｩ￳ ｮ＠ de la conciencia". 

En nuestros tres últimos casos (7, 8 y 

9), todos ellos en edad senil, se mantenía 

la perturbación de conciencia, a pesar de 

presentar un pH normal en L. C. R. y cla­

ramente alcalótico en sangre arteria l. Ya 

hemos insinuado que esta incongruencia 

con lo que sucede en los restantes enf er­

mos podía explicarse por la presencia de un 

proceso orgánico vascular cerebral y por la 

intensa hipoxemia -por debajo del límite 

M.V. O. <! 48 años.- Fibrotórcl>c especifico con Frenicectomia desde 27 años a.ntes. 

Bronquitis crónica Qqudizada 20 días ｡Ｎｮｨｾｳ＠ (Oáubre i968) 

Deltrmi· pH PaC02 Co3H"st Pa 02 Estado de conciencia. 
Condiciones llCldón en: (mmH9.) (mEq/ l.J (mmHq.) 

Dia 5.- Ventilación asistida Arleria 7.39 57 29.5 .33 Esfupor 
freaRnfe foz nasa/(11./m) l .C. R. 7.22 90 21.5 

Bird con mascarilla a +3o t:m5. Arteria 7.15 135 29.5 A9ifaciÓn pslcomolriz 
de H20 de presión. l . C. R. l.05 {50 21.5 

lnlul>ación +Sedación con 
Arloria 7.2{ valium i. v. +aspiración endo- Sedae.ión 

bronvuial r Control venti/ator io 
l.C.R, 

medicamenf'osa 
con Bird a t-28 cms . de presión + 7.08 

9 9rs. de THAM. (2h.después) 

Pespues de 15' con E119strom + 
12 9rm. de THA M. Arkria. 7.36 

Día 7.- Después o'e 4817. con Arkria. 1.'-2 71 3i' N3 Conscietile En9sfrom.Si11 sedantes. l . C. R. 7.28 9{ 33.4 

Pía 8.- Sin En .1strom. Con Arteria 7.51 s o 35.2 
Bird en ventilación a sistida 

L.C.R. 
Conscienfe 

(+ 25 cms. de presión) 7.32 85 .31.S 

Oia. 14.- R<ZSpirando aire de Arfel"ia 7.41 62 32,5 ,,, 
ｃｯＱＱｾ｣ｩ･ｮｦ･＠la habitación. L. C. R. i'.29 94 30.S 
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que, según Refsum ( 12) es compatible con 

un estado mental normal-, que habían 
sufridq hasta unas horas antes de nuestro 

estudio. Además se puede afirmar casi con 

toda seguridad que estos enfermos habían 

presentado acidemia en el L. C. R., ya que 

para alcanzar un pH normal en este fluido 
con la ventiloterapia el pH arterial había 

tenido que elevarse muy por encima del 

límite superior normal. Por otra parte , 

apoya esta presunción la significativa hiper­

carbia que presentan, extremadamente in­

tensa en uno de ellos: 129 mm.Hg. de PC02. 

Con excepción de estos casos, cuyas 

peculiaridades hemos analizado, en el resto 

de la casuística nuestros resultados son 

similares a los obtenidos por otros autores 

(7, 11, 13, 18), en lo que se refiere a la 

relación 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 casuística de Posner y cols. 

( 11 ), en todos nuestros casos el pH en 

sangre arterial se encontraba más elevado 

que en "t!I L. C. R .. mientras que en cuatro 

de los enfermos de Liste y cols. ( 13), el pH 

en este último era superior (hasta en 0, 1 0) 

al de la sangre en dos de ellos después de 

la terapéutica. 

Basándonos en una amplia casuística 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 (0.1O1 y 0, 103, respectiva­

mente). Aun eliminando el único caso de 

nuestra casuística que no presentaba un 

proceso crónico broncopulmonar. y en el 

que el gradiente entre los pH de ambos 
líquidos era extremo (0,30), nuestra dife­

rencia media sigue siendo muy alta 

- 0 , 148-. superior a la señalada por el 

mencionado autor y doble de la que hemos 

considerado normal. Sin embargo, es nece­

sario señalar que en el mismo artículo, 

Posner y cols. analizan el caso de un varón 

de setenta y ocho años con un proceso 

pulmonar crónico en situación estupurosa 

156 

por una infección respiratoria en el ·que se 

siguió durante varios días la evolución ga­
sométrica en ambos líquidos, 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

ción en este último fluido, sólo cuando el 

pH se hace alcalótico en sangre arterial, es 

decir, peculiaridades casi idénticas a las 
señaladas por nosotros. 

En lo que se refiere a los valores de 

PC02, también nuestros resultados son 

claramente discrepantes con los obtenidos 

por los mencionados autores. En todos 

nuestros enfermos este parámetro se en­

contraba más 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 

sucedía lo contrario, es decir, el PC02 

arterial era más alto, aunque muy ligera­

mente que el lumbar, como ha sido seña­

lado por Merwarth y cols. (9) en cinco de 

sus once pacientes con enfermedad pulmo­

. nar crónica. Por otra parte, en nuestros 

casos la diferencia media de este paráme-

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.) y sorprendentemente inferior a la que 

existía en su propio grupo cootrol: 9 ,6 mm. 

Hg. Contrariamente a los resultados de este. 
último autor, tan divergentes con los nues­

tros. Agrest y Roehr ( 14) y Bühlmann y 

cols. ( 1 5), al igual que nosotros, observan 

entre sus pacientes con acidosis respirato­

ria diferencias del PC02 (L. C. R.-sangre 

arterial) significativamente mayores que en 

los sujetos normales. También Schwab ( 16) 

encuentra este incremento, pero sólo en 

sus enfermos con bronconeumopatía cróni­

ca, que se encontraba en situación de in­
suficiencia cardiaca. 

Normalmente, la cifra de bicarbonato 

estándar es menor en el L. C. R. que en 
sangre arterial, entre -0,5 y -0,9 mEq/ I. 

Este hecho, la ausencia o escasez de otras 
sustancias amortiguadoras (hemoglobina y 

proteínas) y su mayor contenido en C02 

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 mEq/ I 



en un caso, con una media de -4 mEq/I, 

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 parámetro, entre O y - 9 

mEq/ I, con un valor medio de - 3 ,3 mEq/ I. 

En nuestra casuística existen cua tro casos 

en que esta diferencia está invertida . es 
decir, que el C03H-estándar es mayor en 

el L. C. R. que en la sangre arterial. Esta 

paradójica situ ación t iene una fácil y cono­

cida exp li cación en el caso número 4 . 

donde existe una indiscutible y muy signi­

ficativa acidosis metabólica sobreañadida a 

su insuficiencia respiratoria: la dificultad 

con que los iones H + atraviesan la barrera 

hematoencefálica. En los casos 6 y 7 ello 

coincide con un PC02 arterial dentro de 

límites normales y muy elevado en L. C. R. 

Por este motivo creemos está justificada la 

siguiente sugerencia como posible explica­

ción: Una mayor e intensa activación de la 

fuente intracelular del cerebro generadora 

de bicarbonato. en relación con la del resto 

del organismo. Ahora bien. queda sin expli­

car por qué el C02 libre, si, como se afirma 

en la literatura. es muy difusible a través 

de la barrera hematoencefálica. se mantie­

ne tan alto en el L. C. R .. siendo normal 

en la sang re. H aremos después algunos 

comentarios sobre este interesante hallazgo 

que con otros autores ya mencion ados 

hemos observado. En el enfermo número 2 

la cifra de bicarbonato estándar sólo era 

ligeramente superior -0.8 mEq/1- en el L. 

C. R. Este caso presentaba las cifras más 

elevadas de PC02 y de C03H- st. de nu es­

tra casuística en ambos líquidos, por lo que 

sólo se nos ocurre una explicación similar 

a la que hemos expuesto para los dos 

casos anteriores: Es posible que a partir de 

cierta cifra de PC02 (¿por encima de 100 
mm. Hg.?) los mecanismos intracelulares 

de am ortiguación se activen progresivamen­

te. Com o en los casos de Posner. tan re i­

teradamente mencionados en este t rabajo 

por ser el autor del estudio más completo 

ｳｯ｢ｾ･＠ este problema, el PC02 en sangre o 

･ｾ＠ L. C. R. es siempre inferior a 94 mm. 

Hg. no podemos establecer discusión algu­

n¡¡ sobre este aspecto. Esta hipótesis cons­

tituye simple.mente una sugerencia, que 

exponemos a la crít ica de nuestros lectores. 

y que está 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 PC02 

entre el L. C. R. y la sangre arterial. Tam­

bién existe para el C03H- estándar, aunque 

invertido en algunos casos. Si es cierto que 

el C02 libre difunde fácilmente a través de 

la barrera hematoencefálica, estamos obli­

gados a preguntarnos: ¿Por qué, segú n 

nuestras observaciones, las diferencias de 

PC02 entre el L. C. R. y la sangre arterial 

pueden llegar a ser tan elevadas? Conside­

rando. que por error técnico es más expli­

cable obtener valores bajos de PC02 en L. 

C. R. que elevados. basta con que las con­

diciones de extracción no sean rigurosa­

mente anaerobia s. Creemos que nuestros 

valo res de PC02 son m ás fidedignos que 

los obtenidos por Posner y Merw arth que. 

en consecuencia, encuentran en sus enfer­

mos co n acidosis respiratoria crónica y 

subaguda un sorprendente y acusado des­

censo de la diferencia media de este pará­

metro entre el L. C. R. y la sangre arteria l. 

Basados en nuestros resultados. congruen­

tes con los de otros autores, consideramos 

justificado insinuar: a) Que en el insuficien­

te respiratorio la difusión del C02 a través 

de la barrera hematoencefálica no debe 

realizarse con especi al facilidad ; desde 

luego con más premiosidad que a través de 

la m embrana alvéo lo-capilar; b) que el 

mayor contenido de C02 en el L. C. R. 

puede deberse a la ausencia de hemoglo­

bina y a su escaso contenido de proteínas, 

sustancias que en la sang re intervienen 

como es sabido en la conversión del C02 

en C03H-y en compuestos carbamínicos. 

y a un aumento, en el sujeto enfermo. del 

metabolismo tisular del cerebro .con mayor 

producción del C02. Exponemos estas re­

flexiones para explicarnos sólo el aumento 

del gradiente del F'C02 entre el L. C. R. y 

la sangre en el insuficiente respiratorio, ya 

que en su regulación parecen intervenir 

( 1 7) como fa ctore s mas importantes la 

ventilación alveolar y el f lujo sanguíneo 

cerebral. Estos factores junto con la regu­

lación del ｃＰＳｈ ｾ＠ para algunos autores por 

un m ecanismo activo de transporte a través 
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de la barrera hem atoen cefálica ( 18). pare­

cen determinar el pH del L. C. R 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

En nueve enfermos con insuficiencia res­

piratoria y alteraciones neurológicas hemos 

analizado los valores y diferencias del pH, 

PC02 y C03H- estándar en sangre arterial 

y líquido cefalorraquídeo, discutiendo nues­

tras discrepancias con los resultados obte­

nidos por otros autores. En seis de nuestros 

casos, la perturbación de conciencia coinci­

día con un significativo descenso del pH en 

e l 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 parámetro se encontraba significa­

tivamente elevado en sangre arterial. Suge­

rimos en estos casos como posibles ｣｡ｵｳｾｳ＠

del mantenimiento de la alteración de con­

ciencia : la acidemia padecida hasta unas 

horas antes, la alteración vascular cerebral 

y la intensa hipoxemia presentada por al­

gunos de ellos. 

En todos nuestros enfermos encontramos 

un acusado aumento del gradiente, hasta 

1 O veces superior al normal, entre el PC02 

lumbar y arterial. En cinco casos, la dife­

rencia que normalmente existe entre el 
bicarbonato estándar de la sangre arterial y 

del L. C. R. se hallaba claramente elevada, 

y en los cuatro restantes invertida. Se ana­

lizan estos últimos casos y se sugieren las 

posibles causas responsables de este para­

dójico hecho. 
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