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Equilibrio acido-base en el enfermo neurolégico grave

DENOMINAMOS paciente neurolégico
grave a aquel que presenta alguna dis-
funcién cerebral, bulbar o bulboespinal de
indole inflamatoria, neopldsica, vascular,
parasitaria o traumatica, que lo incapacita
para coordinar normalmente su conciencia,
respiracion, ritmo cardiaco, presion arterial,
estado metabdlico y equilibrio acido-base.

Dentro del cuadro clinico que presenta.
encontramos frecuentemente estado coma-
toso, hipertension intracraneana, convulsio-
nes, hipovolemia, infeccién broncopulmonar
y estado hipermetabdlico.

Las complicaciones asociadas que agravan
a(in mas el estado de los mismos, suelen ser:
diabetes, alteraciones cardiovasculares, oli-
gurias marcadas y, en algunos casos, hemo-
rragias del tubo digestivo.

En virtud del sinnfimero de alteraciones
fisiopatolégicas que presenta el enfermo
neurolégico grave, el médico se ve desorien-
tado al grado de no saber qué alteracién
tratar en primer término *. Por experiencia
sabemos que el problema cerebral es el que
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se diagnostica en forma mas precoz, dejando
a un lado las complicaciones respiratorias,
cardiovasculares y del equilibrio 4cido-base,
que pueden terminar con la vida del pacien-
te atn antes de que se observe mejoria cli-
nica.

Los estudios de la funcién respiratoria
practicados por Haas y Col. #? en pacientes
con secciones medulares altas y hemipléji-
cos, demuestran que el mayor nimero de
éstos presentan alteraciones importantes de
la funcién respiratoria, consistentes en re-
duccién de los volimenes pulmonares esta-
ticos y dindmicos; alteraciones en la rela-
ci6n ventilacién-perfusién (¥/Q) e hipoxe-
mia; disminucién en la capacidad de difu-
sién del O, a nivel alveolocapilar; bronco-
obstruccién e hipoventilacién alveolar (hi-
percapnea, hipoxia y pH arterial disminui-
do). Dichag alteraciones han sido atribuidas
a restriccion pulmonar, debilidad de los
miusculos respiratorios, neumonitis o atelec-
tasias.

En la actualidad, gracias a las compu-
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taroras ( Pulmonary Function Analyzer), es
posible medir en unos cuantos segundos la
funcién respiratoria de pacientes, ain en
estado de coma; es decir, los voldmenes
pulmonares, la distensibilidad pulmonar, re-
sistencia de las vias aéreas, grado de bronco-
obstruceién y ventilacién alveolar (figura

1).

Fic. 1. Espirometria electrénica (Pulmonary Func-
tion Analyzer) CV: capacidad vital; CFR: capaci-
dad funcional residual; CPT: capacidad pulmonar
total; VMV : ventilacién mdxima voluntaria; VEF:
volumen espiratorio forzado; VEF/CVF: volumen
espiratorio forzado sobre capacidad vital forzada;
N.%: larado de nitrogeno en por ciento; EMF: es-
pacio muerto funcional.

En nuestro medio no es posible llevar
al cabo estas mediciones, por lo que recu-
rrimos al criterio clinico, estudio de los
gases arteriales y radiologia de térax. Para
medir el volumen corriente y el volumen
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minuto, lo hacemos mediante el espirometro
de Wright, (figura 2).

Fic. 2. Ventilometro de Wright para medir frecuen-
cia respiratorig por minuto, volumen corriente ¥y
volumen minuto.

Con los elementos citados anteriormente,
podemos darnos cuenta, en la mayoria de
los casos, del grado de hiperventilacién o
hipoventilacién pulmonar que presentan es-
tos pacientes.

FisioraToLoGiA

La hipoventilacion alveolar aguda se pre-
senta en pacientes neuroldgicos, con hemo-
rragia extensa, traumatismos craneoencefa-
licos, procesos inflamatorios, neopldsicos,
parasitarios, etc., situaciones en general que
comprometen la funcién del tallo cerebral y
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del centro respiratorio. Esta entidad se co-
noce también bajo el término de acidosis
respiratoria, ya que existe hipercapnea hi-
poxia y pH 4acido *.

La ventilacién alveolar (VA) es la canti-
dad de aire fresco que se renueva en los
alveolos minuto a minuto. La funcién prin-
cipal de este evento es el de suministrar
oxigeno (O,) a la sangre y remover bioxido
de carbono (CO,) de los tejidos. La pre-
sién de oxigeno alveolar (PAQ,) es direc-
tamente proporcional a la ventilacién. En
cambio, la presién de CO, alveolar (PA
CO,), es en razbdn inversa a la misma.

En condiciones normales, la ventilacién
alveolar minuto es de alrededor de 6 a 8
litros. A través de los pulmones se elimi-
nan como promedio 15,000 mEq./24 horas
de CO, o acido carbonico. Esto nos da
una idea de lo que acontece si la VA dismi-
nuye a cifrag criticas, es decir, a menos de
2 litros por m.?/superficie corporal, lo que
conduciria a la produccién de acidosis res-
piratoria aguda (figuras 3 y 4).

EN CONDICIONES NORMALES

Ventilacidn
Alveoclar

Fic. 3. Obsérvese que el proceso de ventilacién al-
veolar tiene por objeto transportar O, a la sangre y
eliminar CO. (15 mil MEq. en 24 horas).
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ACIDOSIS RESPIRATORIA
{Fisiopatologia)

Vaentilacion
Alveolar

Fie. 4. Al disminuir lg ventilacién alveolar minuto
disminuye el transporte de 0. a la sangre y se
acumulg CO: (PaC0.?), dando lugar a que se pro-
duzca acidosis respiratoria (pH arterial disminuido).

Recordemos brevemente que el pH san-
guineo es funcién del valor de pK (cons-
tante de disociacién), que es de 6.1 a 37°C
més el logaritmo de la concentracién de la
relacién de iones de bicarbonato (HCO,),
que es de 20:1 en condiciones normales.

pH = 6.1 + IOg. 20/1 = 1.3
pH = 6.1 4 1.3 = 7.40

(Con rango de normalidad de 7.38 a 7.45
para la ciudad de México).

El mantenimiento de HCO, se hace me-
diante el rifién, y el de H,CO, a través de
los pulmones, significando esto que el pH
no es el resultado de niveles absolutos de
HCO, y H,CO,, pero si de la proporcién
que existe entre ellos, que es de 20:1: to-
mando en consideracién la intervencion de
estos dos dOrganos, los que pueden aumentar
y disminuir, guardando o no la proporcién
antes sefialada, dando lugar a las alteracio-
nes del equilibrio dcido-base que se mues-
tran en el cuadro I.
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Alteraciones pH HCO, PCO,

Acidosis respi-

ratoria l oy M
Alcalosis respi-

piratoria 4 m
Acidosis meta- y

b6lica
Alcalosis meta- d W i

bélica 1 " '

Cuadro 1

Recordamos que se pueden presentar al-
teraciones mixtas, por ejemplo: Acidosis
metabdlica con alcalosis respiratoria o aci-

dosis respiratoria y acidosis metabélica (fi-
gura 5).
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Fic. 5. En la ordenada de la figura correspondien-
te estd lg PCO, (mm, Hg). Las lineas punteadas
representan el pH arterial. Obsérvese que la desvia-
cién hacia arriba y a la izquierda traduce alcalosis
con disminucion de la PCO,. La situacién inversa
corresponde a la acidosis respiratoria (pH disminui-
do y elevacion de la PCO.) (mm. Hg). Las altera-
ciones metabolicas las podemos localizar sobre las
lineas punteadas hacia adentro, teniendo en cuenta
el pH y lg PCO.,

La funcién del rifidn en el mantenimiento
del equilibtio 4cido-base eg restringida, pues
en casos de acidosis respiratoria aguda, éste
apenas excreta de 60 a 80 mEq./24 horas
de hidrogeniones. De la cantidad de éstos
depende la conservacién del bicarbonato, ya
que, por cada hidrogenién que se excreta
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a través de la orina, pasa al plasma un i6n
de bicarbonato. De aqui que, por cada ién
de HCO, se le adjudica un ién de hidré-
geno, regenerandose asi el H,CO,, el cual,
al descomponerse en CO, y H,O, se elimina
a través del pulmén (figura 6).

MECANISMOS DE COMPENSACION .
EN LA ACIDOSIS RESPIRATORIA

co,
15000 mEq.en 24 hs.

N
KOV

Ht

Ac. Respiratoria 8 f
compensoda HY n *pH NI U
50
Eq./724 hs.
Ac. Respiratoria B ’ 60 MEq./24 hs

descompensada

CRE R

Fac. 6. A través del pulmén se eliminan alrededor

de 15,000 MEq. de CO: en 24 horas. En cambio, la

capacidad del rifién para excretar hidrogeniones

(H*) es de 50 a 60 MEq./24 horas, o sea, muy
limitada.

La otra situacién es que, al intervenir la
anhidrasa carbonica (AC), descompone el
H,CO, en iones hidrogeno y radicales
HCO,;~. Los primeros se intercambian en
la luz tubular por el NA* para formar bi-
carbonato de sodio (NACQO,), que pasa al
plasma, eliminandose H*.

Finalmente, queretmos mencionar que el
K* compite en los tibulos renales con los
hidrogeniones, por lo que las fluctuaciones
de éste causa cambios en la excrecién de
los hidrogeniones, v.g., en casos de hiper-
calemia, este ion se intercambia en la luz
tubular por H*, eliminindose. En la situa-
cién contraria (hipocalemia), los hidroge-
niones son excretados para conservar K.

Se concluye que el nivel plasmético de
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este ion es un factor determinante en la
excrecién de hidrogeniones.

Efectos de la PCO, en el HCOy .

Al aumentar la PCO, del plasma arte-
rial, se incrementara el grado de reabsor-
cion de HCO,. Esto significa que, al haber
méas PCO, en la sangre, hay un correspon-
diente aumento de la PCO, en las células
tubulares de los rifiones, lo cual da por re-
sultado una mayor necesidad de HCO;~ co-
mo buffer de H*

Los incrementos de la PCO, requieren de
una reabsorcidon correspondiente de HCO,~
Inversamente, una disminucién de PCO,,
como en la hiperventilacién (alcalosis res-
piratoria), causa una baja en la reabsorcién
de HCO,.

El cloro también afecta la reabsorcién
renal del bicarbonato, en relacién inversa
a su concentraciéon plasmatica.

Efectos del NH, en la excrecion de H*.

Un mecanismo adicional para la excre-
cibn de iones H* es la formacion de iones
amonio, a partir de amoniaco neutral. Este
es producido por la desintegraciéon de las
proteinas de nuestro cuerpo todos los dias.

El amoniaco neutral se combina con el
H* formando el ion amonio:

. NH, + H* = NH,

El ion amonio es excretado por la orina,
donde se combina con el cloruro de sodio
(NaCl), tomando de éste el Cl y formando
NH,Cl. Como el ion amonio es excretado

por los tibulos a la orina, el sodio se com-
bina con el HCO,, produciéndose NaHCO,

5,8 B
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Control respiratorio.

El control respiratorio se hace funda-
mentalmente a expensas de dos mecanis-
mos: a) los quimiorreceptores periféricos
(cuerpos aortico y carotideo); b) los qui-
miorreceptores centrales (médula espinal,
bulbo raquideo y mesencéfalo). Log prime-
ros responden fundamentalmente a la dis-
minucién de la PO, y en menor grado al
aumento de la PCO, y del pH. Los qui-
miorreceptores centrales, en cambio, reac-
cionan mds eficazmente a la concentracion

de H*

Minuto a minuto, el control de H* de-
pende de la funcién pulmonar en combina-
cién con el sistema nervioso central, el que
monitoriza la concentracién sanguinea de
PCO,. Los pulmones controlan Ia canti-
dad de CO,, asi como la regulacién del
H,CO,. El sistema nervioso central es ex-
tremadamente sensible al aumento o dismi-
nucién de la presién del CO, (PCO,). La
elevacion de ésta causa mayor profundidad
y frecuencia respiratoria, encaminada a eli-
minar mas CO,. El estimulo respiratorio
del CO, se hace a expensas de dos mecanis- _
mos: cuando la presion del CO, disminuye,
la respiracién se torna lenta, permitiendo
que éste se acumule. En cambio, cuando la
PCO, se eleva, se produce mayor estimulo
respiratorio encaminado a eliminar CO, (fi-
gura 7).

Concluyendo, los pulmones son responsa-
bles de mantener el nivel sanguineo de
H,CO, en funcién de los cambios de CO,.

Transporte de CO,.

El CO, es transportado en solucidn fisica
(H,CO,) en combinacién con el plasma,
con las proteinas del gldbulo rojo (forman-
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"REGULACION DE LA VENTILACION PULMONAR
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F1e. 7. Como puede verse en la figura al centro respiratorio le
llegan estimulos procedentes de diferentes zonas: cerebro, qui-
mioreceptores periféricos, quimioreceptores centrales (H*), pul-
mén, baroceptores, etc. Todos estos estimulos tienen por objeto
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mantener una ventilacion pulmonar minuto adecuada.

do carbamino compuesto) y con el bicarbo-
nato plasmaético.

Al unirse con los grupos aminicos de las
proteinas del plasma y la hemoglobina, da
lugar a la siguientte reaccién:

H

/
R—N Carbamino
N

H (COOH)

La cantidad de CO, transportado en so-
lucién fisica depende de su presion parcial,
y la proporcién de éste que se transporta
en la forma de HCO; plasmatico es de
15/1.

Una décima del CO, formado en los te-
jidos es disuelto fisicamente como H,CO,,
mientras que dog décimas del CO, son
transportadas como compuestos carbamini-
cos; el resto, producido por los tejidos, o
sea, siete décimag del total, es transportado
en el plasma como HCO; .

El CO, difunde de los tejidos hacia el

H
+ CO,=22R—N
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plasma, y de ahi, hacia los glébulos rojos,
en donde rapidamente se hidrata, produ-
ciendo H,CO,. Esta reaccién es acelerada
por la anhidrasa carbénica, que se encuen-
tra normalmente en los glébulos rojos.

El H,CO,4 formado puede disociarse en
iones HCO,~ y en iones H*.

CO, + H,0 = H:.CO, AC = HCO,
+ H*

Los iones H* (hidrogeniones, son amor-
tiguados dentro de los glébulos rojos por
la hemoglobina, mientras el HCO,~ (70 por
ciento de éste) difunde mediante un gra-
diente de concentracién hacia el plasma.

La pérdida de aniones HCO,™ de los glé-
bulos rojos, es balanceado por un movi-
miento hacia adentro de iones cloro (Cl),
preservando la electroneutralidad. Este fe-
némeno es conocido como Cloride Shift.

La mayoria del CO, transportado como
bicarbonato plasmatico, es formado dentro
de los globulos rojos. El movimiento de
ioneg cloro hacia adentro, de los glébulos
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rojos, hace aumentar la concentracién total
de particulas osmoticas intracelulares; de
aqui que los globulos rojos en la sangre
venosa aumentan de tamafio (figura 8).

PLASMA
Eritrocite s

oal+20

Anhidrasa
l‘ Carbonica

F1c. 8. Difusion del Osy CO. a través del eritrocito.

Formacién del bicarbonato, movilizacion idnica, clo-

ro, H*, para que exista electroneutralidad., Hb oxi-
genada y reducida (ver texto).

La hemoglobina como buffer.

La hemoglobina (Hb) esta en inmediata
disponibilidad de aceptar H* del H,CO,
producido; por lo tanto, la Hb es respon-
sable en parte para cambiar la siguiente
ecuacién a la izquierda:

H* 4+ HCO; = H.CO,

Con la subsecuente aceptaciéon de H*. La
Hb, quimicamente, se une al H* disociado
a partir del H,CO,, previniendo cambios en
el pH sanguineo.
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La capacidad de la Hb como un buifer,
depende en parte de la configuracion de su
molécula de las dos formas de Hb (redu-
cida y oxigenada). La primera es la mas
efectiva como buffer. La reducciéon de la
oxihemoglobina (HbO, a Hb renucida, de-
termina que ésta se comporte como un Aaci-
do débil, y por lo tanto, sea capaz de re-
mover iones hidrogeno de la solucién diso-
ciada.

H.CO, = H* + HCO;

La oxigenacién de Hb reducida deter-
mina que ésta actite como un acido fuerte,
disminuyendo su capacidad para amortiguar
H+,

Las diferencias entre Hb oxigenada y
reducida, radican basicamente en el amor-
tiguamiento del CO,, producto del metabo-
lismo tisular. En los tejidos, la Hb pierde
su oxigeno y toma CO,. En los pulmones,
se invierte el proceso. De aqui que la ca-
pacidad de la Hb como buffer dependa de
la Hb presente y de su porcentaje de satu-
raciéon de oxigeno (figura 8).

Oxigeno (0,).

La medicion del oxigeno en la sangre, es
de gran valor clinico para evaluar la fun-
cién pulmonar.

Transporte de O,.

Un ml. de sangre pasa por el capilar pul-
monar en un tiempo aproximado de 0.75
segundos. Durante este periodo, la presion
parcial de O, aumenta de 40 mm. Hg (PO,
venosa) a 95 mm. Hg (PO, arterial), san-
gre arterializada.

El transporte de oxigeno se realiza en
dos formas:

1) Disuelto fisicamente en el plasma.
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2) En combinacién quimica con la hemo-
globina.

En cualesquiera de los casos anteriores,
la cantidad de oxigeno, disuelto o combi-
nado, depende de la PO, (presién parcial
de oxigeno) en contacto con el plasma o la
sangre.

O, combinado.

La mayor cantidad de O, que se trans-
porta va combinada quimicamente con la
hemoglobina de los glébulos rojos.

Hb 4 O, — HbO,

La hemoglobina es una proteina de Ila
sangre que esta constituida por elementos
ferrosos, que tienen una capacidad de trans-
porte 70 veces mayor que la del plasma.
Sin la hemoglobina, el tejido seria incapaz
de recibir el oxigeno necesario para su me-
tabolismo.

Los simbolos HHb son utilizados para
representar la hemoglobina desoxigenada o
reducida. La HbO, representa la hemoglo-
bina oxigenada. Un gramo de este pigmen-
to es capaz de combinarse con 1.34 ml. de
O, .Cien ml. de sangre contienen 15 gra-
mos de Hb, que se combinan con 1.34, o
sea, 20.1 ml. de O,/100 ml. Esto es repor-
tado en volimenes por ciento o mls./100
ml. de sangre. De aqui que el transporte
de oxigeno sea limitado por la cantidad de
Hb presente en la sangre.

La saturacién de la hemoglobina aumen-
ta en forma progresiva, al incrementar la
PO,, hasta cierto limite, como puede ob-
servarse en la curva de disociacién de la
hemoglobina que describe una forma de
italica. Esto significa que el mayor efecto
de la PO,, en relacién con la saturacion de
la Hb, se encuentra entre 0 y 50 mm. Hg

Rev. Mex. Anest. y Ter. Irt.

Dr. ALrrepo BALvANERA Y Cots.

de PO,. Por encima de esta dltima cifra,
los efectos de la PO, disminuyen y la curva
se hace plana.

La curva de disociacién de la hemoglo-
bina ha sido construida experimentalmente
con un pH de 740 y a una temperatura de
37°C. Ambas temperaturas y pH afectan
la posicién de esta curva. En caso de aci-
dosis, la curva se desplaza hacia abajo y a
la derecha. En cambio, en la situacion con-
traria, o sea, en la alcalosis, la curva se des-
viard hacia arriba y a la izquierda. Esto
significa que la Hb de la sangre esti en
posibilidad de asociarse o aceptar O,, en
tanto que el pH sea alcalino. Esta capaci-
dad de la Hb para aceptar o amortiguar
iones H* limita a su vez el aceptar O,. En
la curva de disociacion de la Hb, puede
observarse que el hecho de elevar la PO,
a 60 6 70 mm. Hg, cambia poco la satura-
cién. Si ésta disminuye a 40 mm. Hg o
menos, la saturacion arterial sufrird un
cambio ostensible (figura 9).
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Fre. 9. Curva de disociacién de la hemoglobina. En
la ordenada estd la PO, (mm. Hg) y en la abcisa la
saturacion de Oq arterial por ciento (Sa0.). Para
una PO. dada corresponde un porcentaje de sa-
turacion.
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0, disuclto.

Una pequefia cantidad de O, se encuen-
tra disuelta en la sangre o en el plasma. La
magnitud del oxigeno disuelto es funcion
linear de la presion parcial de O,. Esta se
ha calculado en 0.003 ml. de O, por 100 ml.
de sangre por mm Hg.

Valores normales para los gases arteria-
les y pH.

De acuerdo a las cifras que hemos obte-
nido en un ntmero aproximado de 25 su-
jetos sanos, en el laboratorio del Hospital
Santa Fe, empleando un equipo Corning
Digital 160 (a base de microelectrodos y
membranas semipermeables para el O, y
CO,).

PaCO, : 28 a 35 mm Hg

PaO, :65a 70 mm Hg
pH : 7.38 — 745
Sa0, : 90 — 92 por ciento y 88 por

ciento en ancianos.

Para calcular la saturacién de oxigeno
arterial (Sa0,), empleamos la carta Seve-
ringhausen o la curva de disociacién de la
hemoglobina (figuras 9 y 10).

Una vez revisadas las alteraciones de
equilibrio 4cido-base mas importantes (sis-
temas buffer, transporte de O,, etc. desea-
mos orientar nuestra atencién hacia los efec-
tos viscerales que se presentan en los pa-
cientes neuroldgicos, incapaces de mantener
una ventilaciéon alveolar adecuada, dando
por resultado la presencia de acidosis res-
piratoria aguda (hipercapnea, hipoxia y pH
disminuido).

El cerebro es un 6rgano aerdbico por ex-
celencia, ya que, para la degradacion de la
glucosi en el ciclo de Krebs, requiere gran-
des cantidades de O, disuelto en la sangre.
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El consumo de O, de un cerebro es de apro-
ximadamente 50 ml. por minuto (una quin-
ta parte del consumo total del cuerpo). El
flujo sanguineo cerebral es de 800 ml. por
minuto (una sexta parte del gasto cardia-
co). El O, disuelto en la sangre en esta
cantidad es mayor que los requerimientos
metabélicos cerebrales, por lo que normal-
mente existe un margen de seguridad en el
caso de presentar hipoxia o disminucion
moderada del flujo sanguineo cerebral®. La
hipoxia, la hipercipnea y la acidemia res-
piratoria son capaces de inhibir la accion
enzimadtica cerebral interfiriendo con los pa-
sos metabdlicos y con la produccién de ener-
gia de esta viscera. De las observaciones de
Horvath y Pappenheimer %*°, es bien cono-
cido que la pérdida de la conciencia puede
ocurrir en unos cuantos minutos cuando la
presién parcial de O, arterial (PaO,) dis-
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minuye por abajo de 25 mm Hg, o bien
cuando la presion parcial de CO, arterial
(PaCO,) se eleva a cifrag entre 70 y 110
mm. Hg (a nivel del mar).1112

En nuestro medio, hemos constatado que
la accién narcética de la hipercipnea se
presenta con cifras menores a las antes se-
fialadas, ya que por arriba de 50 mm Hg,
los pacientes estan somnolientos en mags del
50 por ciento, y con cifras por arriba de
60 mm Hg de PCO,, presentan semicoma
o coma'’, Estos conceptos deben tenerse
muy en cuenta, ya que el paciente neurolo-
gico grave, como se ha mencionado, puede
presentar hipoventilacién alveolar,

El estado mental puede alterarse cuando
fa saturacién de O, arterial disminuye por
abajo de 80 por ciento, o la PaCO, se eleva
a 40 6 50 mm. Hg. Ademas, el paciente
manifiesta excitabilidad, tremor muscular,
desorientacién, taquicardia e hipertension
arterial en algunos casos. Si la hipercapnea
y la hipoxia se acentiian, los sintomas neu-
rologicos seran mds severos, al grado de
presentarse convulsiones, coma y ain la
muerte.

Cameron ™, en 1933, fue el primero en
descubrir el papiledema en un paciente con
acidosis respiratoria aguda. Simpson®® en
1943 reporto 11 casos que presentaron ele-
vacion del liquido cefalorraquideo, después
de inhalar altas concentraciones de CO..
Patterson %, en 1653, midid la circulacion
cerebral, utilizando la técnica de Ketty-
Smith, encontrando que, a elevarse el CO,
arterial, se producia vasodilatacién e incre-
mento de la circulacion cerebral.

En condiciones normales, sabemog que el
pH del liquido cefalorraquideo es menor
que el de la sangre arterial y que es regu-
lado primariamente por la presién de CO,
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arterial. Se ha demostrado que este gas di-
funde ripidamente a través de la barrera
hematoencefalica sangre-cerebro, fluyendo
del cercbro al sistema venoso y de alli al
liquido cefalorraquideo.

Segiin Nichols ", el tejido cerebral es
capaz de absorber grandes cantidades de
CO,. Esto explica por qué se invierte el gra-
diente de CO, sangre-liquido cefalorraqui-
deo (LLCR) en los casos de acidosis respi-
ratoria severa, obteniéndose un pH mas
acido en el LCR que en la sangre arterial.

Los efectos de la hipercidpnea y la hipo-
xia, a nivel cerebral, pueden resumirse de
la manera siguiente ®: vasodilatacién local,
aumentos del flujo sanguineo, aumento de
la permeabilidad subaracnoidea, hipertension
intracraneana, en algunos casos somnolen-
cia, fasciculaciones e inconciencia.

Todos estos efectos son atribuibles a fac-
tores hemodinamicos locales y a la inhibi-
cién enzimatica celular. Para que estos cam-
bios ocurran, se requiere que la saturacion
arterial de O, sea menor de 70 por ciento,
o que la PaCO, esté por arriba de 60 mm.
Hg, con pH de 7.30 — 7.20** (figura 11).

Ia alcalosis respiratoria es comfin deno-
minador de la hiperventilacién pulmonar, y
consiste en la disminucién del Acido carbo-
nico total, con bicarbonato normal o dismi-
nuido y pH alcalino; es decir, por arriba
de 7.45. Esta entidad se presenta en las
fases iniciales del enfermo neuroldgico gra-
ve. La sintomatologia consiste en taquipnea
muy importante, elevaciéon del volumen mi-
nuto a 18-20 litros de aire (normal 10-12),
lo que determina que el acido carbonico se
elimine bruscamente a través de la respi-
racién, produciendo lo que en clinica lla-
mamos hipocApnea, o sea, disminucién de
la presién parcial de CO, arterial a niveles
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Cerebro

RVTC
FC ¢
PLC #nor
Papiledema
Tremor Muscular
Fasciculaciones
Conv. Tdnico Clonicas
Pérdida de la Conciencia

Fic. 11, Alteraciones
cerebrales producidas
por la hipercdpnea:
RVC: resistencias vas-
culares cerebrales dis-
minuyen; FC: flujo
cerebral aumenta;
PLC: presién liquido
cefaloraquideo.

tan bajos como 15-18 mm. Hg. Sabemos
por los trabajos de Patterson, que la hiper-
ventilacién produce vasoconstriccién cere-
bral, desorientacién, tetania, fasciculaciones
y convulsiones. Ademas, la curva de diso-
ciaciéon de la Hb se desplaza hacia la iz-
quierda y arriba, dando por resultado una
PO, menor a nivel tisular?® (figura 12).

141

Electrolitos.

El paciente, en acidosis respiratoria, casi
siempre presenta los trastornos del equili-
brio hidroelectrolitico siguientes:

a) Hipocalemia intracelular, Ya que el
exceso de H* determina la salida del K en
la célula, todo esto con el fin de mantener
la osmolaridad. Sin embargo, el K* plasma-
tico puede estar normal o aumentado. La
hipocalemia debe ser vigilada ya que pro-
duce alteraciones del ritmo cardiaco.

b) Hipocloremia. Deseamos recordar que
la absorcién de HCO,* por el rifion estd
aumentada, como mecanismo de compensa-
cién y, osmoéticamente, esta situacion es ba-
lanceada con la pérdida de CL.

¢) Hiponatremia. Esta anormalidad es
comun, ya que los pacientes presentan na-
triuresis, aparentemente de causa hipotala-
mica y por falta de reemplazamiento de sal,
asi como la administracién de diuréticos y
respiradores mecanicos 2,

d) Deshidrataciéon. Hiperventilacién, dia-
foresis y balance negativo de liquidos.

Como puede verse, al estar frente a un

COZ Narcosis

[ 2l N N
%‘V Rendimiento
N

pixosadiy

Rendimiento Des

arreglado

Hipocapnia

4 Hlpocaeniu Tetanica
i A

sor
- R
60 |
PCOZ Alveolar
(m.m.Hg.) »
Colapso
40 [Hipoxico
20 -
0 N
0 20

60 80 100 120

POy Alveolar (mmHg)

Fic, 12. Observe las alteraciones tanto hipéxicas como hiperdxi-
cas. Tomando en cuenta la normalidad (N).
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paciente neuroldgico, el clinico debe ser muy
cauto en la interpretacién de si la lesion
cerebral es la que origina todo el cuadro
clinico o se estin superponiendo alteracio-
nes de la funcién respiratoria, es decir, hi-
poventilacién o hiperventilacion alveolar, ya
que, como hemos visto, los sintomas de una
y otra entidad pueden confundirse, o au-
mentar la severidad de la lesién cerebral
existente, De aqui que la valoracion de la
funcién respiratoria y del equilibrio acido-
base, son de capital importancia, antes de
indicar cualquier tratamiento en estos pa-
cientes.

Finalmente deseamos enfatizar que a este
tipo de pacientes, al llegar a un hospital, se
les indica O, continuo, presién positiva in-
termitente (PPI) y afin carbdgeno. Es facil
suponer, después de esta revision, las alte-
raciones iatrogénicas que se producen al

Dr. ALrrepo BArvanera ¥ COLS.

modificar atin més el equilibrio 4cido-base
vy la hemodinamia cerebral. Esto no signi-
fica que las medidas terapéuticas anteriores
estén contraindicadas, sino que es necesario
conocer el estado del equilibrio acido-base y
metabdlico para su empleo adecuado.

RESUMEN

Se describen brevemente la importancia
del factor respiratorio en el paciente neuro-
16gico, mediante el andlisis de los diversos
factores que intervienen en la regulacion del
equilibrio dcido-hase en este tipo de enfer-
mos.

La pronta indicacién de las medidas te-
rapéuticas para la correccién de estas alte-
raciones es importante para que el pronds-
tico de estos enfermos sea mejor.
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