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INTRODUCCION

El presente trabajo de tesis se desarrolld tomando en -
cuenta dos puntos principales: El primero corresponde a la com
paracidn de dos métodos de determinacidn de bidxido de carbono
sanguineo: Uno de#llos es el método manométrico de van Slyke y
el otro método es la determinacidn de €0, por titulacidn, en -
el cual se pretende probar la posibilidad de substituir al pri
mero, fundamentalmente para que su empleo en los laboratorios-
que no cuentan con el aparato de van Slyke, en lugares aleja--
dos de los grandes centros hospitalarios. E1 método de titulg—
cion puede prestar una gran ayuda al médico, también en casos-
de emergencia,

Y ademds, baséndonos-en un trabajo presentado'por el --
Dr. Samuel Pribluda en la fevista medicina, en donde refiere -
que determind, el pH salivar con papel indicador para verifi--
car que éste se encuentra relacionado al estado &cido base del
paciente, y concluye que la saliva es una secrecién en la cual
se puede reflejar las alteraciones gue sufre el CO; en la san-
gre.,

Nosotros pensamos al leer el trabajo de Pribluda, Gue -~
de existir ésta correlacidn empleando un método tan sencillo,-
este vendria a simplicar, enormemente el conocimiento del éstg

do dcido-base corporal: por lo tanto, simultdneamente a la de-



terminacién del CO, por los métodos mencionados antes, se de--
termind el pH salivar para demostrar si tal relacidn existe --

efectivamente,



CAPITULO I

ANTECEDENTES HISTORICOS

En el transcurso de los afios los investigadores han ci-
mentado las bases y aportado conocimientos que nos han ayudado
a comprender el mecanismo de accidn del sistema &cido-base.

Uno de los primeros antecedentes histdricos estd en una
carta enviada por W. E. O'Shaughnessy al editor de la revista-
ILancet el 29 de diciembre de 1831, donde refiere las observa--
ciones Que hizo, sobre el estado de acidosis Que presentaban -
los enfermos de cdlera asidtico en una epidemia gue por aquel-
tiempo se presentd en Inglaterxa.

El siguiente avance destacadoc fué el trabajo presentado
por F. Walter en 1887, sobre una intoxicacidn experimental con
dcido clorhidrico que inyectd a conejos. Determind el bidxido-
de carbono_sénguineo, y notd Que éste casi habia desaparecido-
de la sangre. También introdujo el término "reserva alcalina".

Standelman en 1883, observd un aumento en la excrecidn-
de amonio, en pacientes durante el coma diabético, detectd la-
presencia de &cidos orgénicos en la orina. También formuld el-
concepto de "acidosis”. Minkowsky en 1884, identifd el &cido -

rgadnico como &cido beta hidroxibutirico.

En 1899 Maanus Levy cuantificd este &cido después de un
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coma djabético y encontrd una cantidad comparable en equivalen
tes de acido por kilogramo de peso corporal a la cantidad dque-
F. Walter encontrd fatal en sus e;perimentos en conejos°

Sellard en 1910, durante una epidemia de cblera en Mani
la gbservé que los enfermos presentaban una intensa acidéz y -
notd gue necesitaban grandes cantidades de bicarbonato de so--
dio para contrarrestarla,

Dentro de los cientificos que aportaron las bases fisi-
co-Quimicas estd L. J. ﬁenderson, gue en el afio de 1909 publi-
cd una monograffa sobre "El equilibrio entre bases y &cidos en

el organismo animal”. Desarrolld la ecuacidn que lleva su nom-
bre:

HoCO3.

HCO- 3

En 1909 Sorensen introdujo el electrodo de Hidrdgeno a-
la Bioguimica y el uso del simbolo pH. Estudid la imporﬁancia—
del pH en las reacciones enzimdticas e investigd las técnicas-
para determinarlo colorimétricamente.

En 1910 Hasselbach estudid la posibilidad de usar un --
electrodo de hidrdgeno en presencia de bidxido de carbono y en
1912 con ese electrodo Lundsgaard determind el pH de la sangre

En 1915 Hasselbalch y Gameltoft, hicieron un trabajo so
bre la "Regulacidn de neutralidad en el organismo gravido", en

el cual demostraron la influencia de la respiracién "acidosis-



compensada", para sefialar el estado en el emba;azo, donde la -
concentracidén de bicarbonato de la sangre disminuye pero la --
respiracidén aumenta, asi que la tensidn del COy disminuye y el
pPH permanece normal.

Hasselbalch transforma la ecuacidn de Henderson en loga
ritmica y entonces recibe el nombre de ecuacidn de Henderson--~

Hasselbalch:
HCO3
HzC 03

PH = pK + log

Esta ecuacidn se explicard mis adelante.

En 1917 en el Instituto Rockefeller, estudios sobre dia
betes, encaminaron a varios cientificos a la construccidn de -
un aparato para la determinacidn vollmetrica de los gases san-
guineos.

Este método fué modificado por la adicidén de un mandme-
tro y también por la adaptacidn del aparato para una microde--
terminacidn. Las modificaciones fueron hechas por van Slyke, -
Natelson y Plazén.

En 1929 Cullen en el mismo Instituto, publicd los prin-
cipios para la determinacidn colorimétrica del pH plasmitico,=-
usando rojo de fenol como indicador en el plasma diluido con -
20 volimenes de solucién de cloruro de sodio.

W. Mansfield Clark, publicd la primera edicidn de su li

bro, "La determinacidn de los iones hidrbégeno” en el afio de --



1920, el cual ayudd a los avances de la teoria y la técnica en
la aplicacidén de el balance &cido-base a todas las ramas de la
Biologia.

En 1923 Mrs., P. T. Kerridge introdujo a la Bioguimica,
el empleo del electrodo de vidrio para la determinacidn del --
»H.

Bronsted en Dinamarca y Lowry en Inglaterra en el afio -
de 1923 ampliaron el concepto de dcidos y bases definiendo los
dcidos como donadores de protones y las bases como aceptores -
de protones.

En 1923 van Slyke, Wu y McLean, trabajando en el labora
torio de Wu en Pekin, demostraron gue la teoria de Gibbs-Donnan
podia aplicarse al sistema compuesto por los eritrocitos y el-
plasma.

Henrigues en 1928 demostrd que la hemoglobina por medio
de los grupos amino, puede como los aminodcidos unirse al COy-
como carbamato:

RNH, -+ COZ —_———» RNH°COOH

La accibdn catalizadora de la anhidrasa carbdnica fué no
tada por van Slyke y Hawkins en 1930, y en el afio de 1933 Meel
drem y Roghton lograron aislarla.

Se ha hecho nuevos descubrimientos, e ideado y modifica

do técnicas de determinacidn de bidxido de carbono y pH sangui



neo. La atencidn ha estado dirigida sobre todo & los aparatos-
de microdeterminacidn. Los investigadores que se han distingui
do en el desarrollo de estas técnicas son Astrup y Siggard-An-~
dersen, que han seguido los principios establecidos por cienti

ficos como van Slyke, Sorensen, Bronsted y muchos més.



CAPITULSOQ II

INTERCAMBIO GASEQSO

Ia respiracidn es una funcidn trascendental para el or-
ganismo, en la cual se efect@a un intercambio gaseoso en la --
membrana de los alveolos pulmonares. Es un mecanismo indispen-
sable ara el suministro de oxigeno a las células y para remo--.
ver el biodoxido de carbono producido durante los procesos meta-
bdlicos.

La cantidad promedio de oexigeno Que atravieza la mem—-
brana alveolar y es 3bsorbido por la sangre es de 250 ml/min.,
y la cantidad promedio de COp eliminado es de 200 ml/min.

Este intercambio se lleva a cabo siguiendo las propieda
des fundamentales de los gases O sus mezclas,

Una de ellas se refiere a la presidn o tensiodn, que un-
gas ejerce en el sitio donde se encuentre. En nuestro organis-
mo estos gases estén mezclados (oxigeno, bidxido de carbono y-
nitrdgeno), y la presidn total de la mezcla, se obtiene suman-—
do las presiones parciales de cada uno; puesto que la mezcla -
estd saturada de vapor de agua debe corregirse restando la pre
sidn ejercida por esta. A este principio se le conoce como la-
ley de las presiones parciales de Dalton.

Pp =p0y + pCcCOy + pNp = H20

En esta ecuacidén Pt representa la presidn total de la -



mezcla gaseosa.

p0, representa a la presidn parcial de oxigeno y es la-

presidén en milimetros de mercurio (mm. de Hg), due este gas --

ejerce disuelto en la sangre.

ILa presidén parcial de COp (pCO;y) es la presidn que el -

bidxido de carbono ejerce disuelto en la sangre. Este simbolo-

se ha adoptado de la "Estandarizacidén de Definiciones y Simbo-

los en Fisiologia Respiratoria".

La presidn parcial de nitrbégeno (pNy) es la misma tanto

en la sangre como en el aire alveolar y es un gas fisiolbdgica-

mente inerte.

Solo una parte del bidxido de carbono y de el oxigeno =~

se encuentra disuelta en la sangre. De acuerdo con la ley de -

Henry, la cantidad disuelta
temperatura y de la presién
la misma.

La difusidn de estos
sa que es el aire alveolar,

gre. Este desplazamiento de

de estos gases, dependerd de la --

parcial que cada gas ejerce sobre-

gases ocurre entre
y una fase liquida

gases dependerd de

de una diferencia de presiones, puesto Que los

una fase gaseo-
due es la san--—
la existencia -

gases difundi--

rdn de zonas de presidn mds elevada hacia zonas de presidn ba-

ja.

Podemos ejemplificar lo anteriormente dicho de la si---
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guiente manera:

Siendo la presién parcial
pulmonares, de 104 mm. de Hg., y
de Hg., se tendrd una diferencia

que hace posible la difusidn del

de los pulmones.

del oxigeno en los alveolos -
en la sangre venosa de 40 mm.
de presiones de 64 mm. de Hg.

oxigeno hacia los capilares -

En la siguiente figura, se illustra el paso del oxigeno,

del

nos muestra el aumento en la

tenia en el aire alveolar.

alveolo pulmonar hacia un capilar, asi como una gré&fica --

presidén de este gas a medida-

pasa a través del capilar y llega a un valor aproximado al
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Una pequefia cantidad de sangre, generalmente uno a dos-

por 100 del gasto cardiaco total no pasa a través de los capi-

a través de vasos cuya-

lares pulmonares, sino que es desviada
sangre no ha sido oxigenada, en los pulmones mismos o en el co
razdén. Esta sangre se mezcla con la sangre oxigenada en el la-
do izquierdo del corazdn y reduce ligeramente la PO, de la san
gre antes de que penetre al arbol arterial. '
Se observa en la siguiente grdfica que la sangre que ~--
abandona los capilares pulmonares tiene una presidn de oxigeno

de aproximadamente 104 mm. de Hg., pero la mezcla venosa la re

unos 95 mm. de Hg., en la sangre arterial general.
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El oxigeno pasa a los tejidos, debido @ una diferencia-

de presiones de aproximadamente 55 mm. de Hg., Jue existe, en-

tre la presidn de oxigeno en los tejidos, que es de 40 mm. de-

Hg., v la presidn de oxigeno en la sangre arterial, que es de-

aproximadamente S5 mm. de Hg.

De acuerdo con Ja siguiente figura antes de que la san-

gre haya avanzado mucho en el capilar, gran parte del oxigeno-

ha pasado a los tejidos, la p0s de los capilares se acerca a =

los 40 mm., de presidn y entonces la sangre venosa que abando-

na los capilares tisulares, contiene oxigeno a la misma pre---

sidn que tiene en los tejidos.
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La difusidn del bidxido de carbono a los capilares tisy
lares, ocurre mds fdcilmente que el oxigeno pues pasa rdpida--
mente de las células a liquido intersticial, y después a los -
capilares sanguineos. Esto es posible a pesar Ge la diferencia
de presiones tan pequefia que existe entre la pCO, intracelular
(46 mm. de Hg), y el plasmdtico que es solamente de 1 mm. de--
Hg.

La sangre de las arterias, que penetra a los capilares-
de los tejidos, tiene una presidn de CO, cercana a los 40 mm.-
de Hg. y aumenta a los 45 mm. de Hg., & medida Que pasa la éag

.gre por los capilares. La sangre capilar se equilibra ré&pida--
mente con el liquido intersticial porque el CO, tiene un coefi
ciente de difusidn, mayor unas 20 veces que el coeficiente de-

difusidén del oxigeno.
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La eliminacidn de bidxido de carbono de la sangre pulmo
nar, se efectQia répidamente, a pesar de tener una diferencia -
de presiones, de solo 5 mm. de Hg., Esta diferencia se obtiene-
de la presidn que tiene la sangre vensa 45 mm. de Hg., v la --
presidén que presenta en los alveolos pulmonares y que es de -~

40 mm., de Hg.
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CAPRPITULO IIX

TRANSPORTE DE OXIGENO POR IA SANGRE

Um vez efectuado el intercambio gaseoso en los pulmo--
nes, v el oxigeno ha penetrado a la sangre, es transportado a-
las células de diferentes maneras .

8§6lo una pegquefia cantidad de este gas es transportado -
como gas disuelto, ya que la mayor parte lo hace en forma com=-
binada con la hemoglobina en una reaccidn reversible.

Ia molécula de hemoglobina, esté formada por cuatro uni
dades, cada una contiene una molécula de hemo, complejo com——-
puesto por una porfirina y un &tomo de hierro divalente. Se ha
comprobado que la cantidad de oxigeno combinado, estfd en rela-

cibén de una molécula de oxigeno por cada &tomo de hierro de la

hemoglobina
¥y W";% -

i\'(

A W N
g N My é b 4
béjc¥ ] [] / \@m{ 1
, %% ] | ——
) — | b
) ! AL o
T \T—”Jw R
\ y ’ ¢ 3 [
si%m ¢ W\ el " <
- 3
L b 7 A%
’ QE& E“B \\ / P M \c
/ waﬁoﬁ \ ,
’ \
’ \ ‘

I
1
L GLODIWRA )i GLOBINA

Rersatobind WReoucidd Oxi BEMEG\e 0D,



La oxihemoglobina se disocia en oxigeno y hemoglobina,-

dependiendo de la presidén de oxigeno que exista. Esto lo pode-

x

mos observar en la siguiente gréfica; es donde la abscisa nos-

Voo
indica la tensidn de oxigeno en mm. de Hg; y la ordenada la --

g -

< proporcidn de hemoglobina transformada a oxihemoglobina.
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A medida que los valores llegan a un pO, de 100 mm. de-
Hg., que es la presidn qué aproximadamenté tiene la sangre ar-
terial, se satura la hemoglobina de un 95 a 98 por ciento. Al-
disminuir la presidn de ‘bz a 40 mm. de Hg., la oxihemoglobina
formada se disocia proporcionando asi oxigeno a las células.

En esta grdfica a cada curva le corresponde una presién



de CO, determinada, que influye modificando la curva de diso--
ciacidn.
La capacidad que tiene el COy para modificar esta curva

hacia la derecha se le conoce comc efecto de Bobhr.

REACCIONES EFECTUADAS DURANTE EI TRANSPORTE DE CO2

El C0O0;, estd estrechamente relacionado con el equilibrio
écido—base de los liquidos corporales. Es un producto final --
del metabolismo celular y que difunde a la sangre para ser eli
minado por los pulmones, valiéndose para esto de diferentes me
dios. i

A.- COp TRANSPORTADO EN FORMA DE SOLUCION

Es muy pequefia la cantidad de bidxido de carbono que se
transporta disuelto en la sangre, pordue existe una diferencia
de presiones muy baja entre la sangre venosa (45 mm. de Hg.),=
y la sangre arterial (40 mm. de Hg.). La cantidad disuelta es-
de aproximddamente 0.2 ml., de CO; por cada 100 ml. de sangre.

B.= COy; TRANSPORTADO CQMO ACIDO CARBONICO

El COp cuando pasa a la sangre se combina con el agua y
forma dcido carbdnico, que transportado como tal, alteraria 1la
concentracidon de iones hidrdgeno, pero mediante la interven—--
cibén de los amortiguadores sanguineos se evita que el pH se mo
difique.

C.- COp; TRANSPORTADO EN FORMA COMBINADA CON LA HEMOGLO-



BINA.

El COp al penetrar a los gldébulos rojos se combina con-
la hemoglobina para formar carbohemoglobina. Esta reaccidn es-
reversible, puesto que en una fraccidn de sequndo vuelve a li-
berarse este gas en los pulmones,

D.=- C02 TRANSPORTADO COMO ION BICARBONATO.

Ya vimos que en los gldbulos rojos se forma acido carbd
nico, a partir de €Oy y agua. Esta reaccidn la cataliza la an-
hidrasa carbdnica, Que estd presente en los eritrocitos mas no
en el plasma. Una vez formado el &cido carbbdnico se disocia en
iones bicarbonato e hidrdgeniones. L2 hemoglobina reducida ---
acepta estos iones hidrdgeno y al mismo tiempo con la interven
cidbn del fosfato dipotdsico se liberan iones potasio.

Al formarse iones bicarbonato estos aumentan su concen-
tracidn en el gldbulo mds que en el plasma, y por esto se tien
de a establecer un equilibrio mediante un intercambio ionico a
traves de la membrana de los gldbulos.

La distribucidén de los iones que atraviezan la membrana
entre el plasma y los globulos rojos esté régida por las leyes
de GIBBS-DONNAN. Estas establecen para los iones cloruro y bi-
carbonato en la condicidn de equilibrio entré el plasma y los-
gldbulos, que debe cumplirse la siguiente relacidn:

[CO3H'] glébulo [Cl_l, glébulo
@O3H'] plasma [Cl“l plasma




Es decir que la concentracidn del ion cloruro en los =
gldbulos v el plasma debe ser igual a la concentracidn del ion
bicarbonato en las mismas faces.

Para lograr este equilibrio del ion bicarbonato se di--
funde hacia el plasma. Pero el ion potasio gue equilibra elec-
trénicamente el ion bicarbonato de los eritrocitos, no puede -
pasar facilmente debido a la selectividad de la membrana. Como
consecuencia otros iones negativos deben difundir hacia aden--
tro para reemplazar al bicarbonato. Puesto due, el ion cloruro
es el mds abundante en el plasma pasa a los gldbulos rojos.

Ia entrada de anhidrido carbdnico a los eritrocitos au-
menta el nimero de elementos osmdticamente activos en la célu-
la. Debido al aumento de la concentracidn idnica pasa agua del
plasma a través de la membrana de los gldbulos aumentando es=—-—
tos ligeramente de tamafo.

Las reacciones quimicas efectuadas durante el transpor-
te de bidxido de carbono pueden sintetizarse en el siquiente -
esquema. En realidad estas reacciones que se formulan como eta
pas sucesivas, ocurren en el organismo en forma casi simultd--

nea.
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CAPITULO IV

ESTADO ACIDQO-BASE CORPORAT

.

En nuestro organismo existe un continuo movimiento de -
penetracidn y secrecidn de elementos necesarios para su buen -
funcionamiento. Relacionados con este mecanismo, se encuentran
drganos tan importantes como los pulmones, los rifiones, el =—-—-
tracto digestivo, y la piel, cuyos mecanismos son principalmen
te de ingestidn asi como de secrecibdn.

Estos drganos efect@an por lo tanto una accidn regulado
ra de las substgﬁcias contenidas en los fluidos orgénicos. Un-
papel importante es el que juegan los electrolitos de los cua-
les depende en gran parte la estabilidad del organismo. Por --
ejemplo dentro de 1lds cationes se encuentra, el sodio, potasio,
calcio, magnesio, hierro, iones hidrégeno, proteinatos (Prt) y
los iones amonio. Dentro de los aniones més importanteg estén-
los iones cloruro, bicarbonato, monofosfatos, difosfatos, y =--
aniones proteicos (Pr~). Los sulfatos son producidos por la --
oxidacidn del azufre de las proteinas.

Todos los aniones actlan como gases y algunos también -
como dcidos. Es decir se comportan como electrolitos anfdteros.

El ion bicarbonato se comporta como una base que de —=-—
acuerdo con Bronsted, serd un ion aceptor de protones pudiendo

ejemplificar mediante la siguiente ecuacién:



HCO3 + H' ——————> HyCOq

De la misma manera se conducen los aniones proteicos ==

.

del plasma:
Prco0” + HY ———— 5  PrCooH
Los radicales fosfatos se comportan indistintamente co~

mo &cidos y como bases, de acuerdo con la siguiente acuacidn:

PO, =  + H > BP0y

Todas las reacciones de nuestro organismo se efectfan -

dentro de una determinada concentracidn de iones hidrdgeno —--
(£}, que se encuentran en muy pequefia cantidad, pero a pesar-
de é&sto cuando cambia ligeramente su concentracidn, afecta el-
equilibrio total del organismo.

Una de tantas reacciones afectadas puede ser, el cambio
en la actividad enzimdtica, puesto que al disociarse o asociar
se los iones hidrdgeno, cambian la distribucidn de la carga de
la molécula y afecta la velocidad de combinacién de las molécu
las de sustrato.

Los iones hidrdgeno son muy activos pordque el ion hidrd
geno hidratado (H30+), es mucho mds peduefio que los iones so--
dio y potasio hidratados, y por lo tanto es atraido mas fuertg
mente a la regidn cargada negativamente de otras moléculas.

La concentracidn de iones hidrbégeno en las células es -

8

de aproximadamente 10 x 10 ° moles/L. La concentracidn de io--



nes hidrégeno en la sangre es de 4 x 1078 moles/L. Debido a lo
complejo del manejo de tales cifras Sorensen introdujo el con-
cepto de pH el cual se define como el logaritmo negativo de la
concentraciébn de iones hidrdgeno.

-

pH = log |

=4

b8
)

De tal manera que el nfmero 0.00000004 se transformd a-

El rango normal de pH en la sangre arterial es de 7.35-
a 7.45, en la sangre venosa se tiene una diferencia de 0.02 a-
0.03 unidades de pH menos due en la sangre arterial, y se debe
a que posee una mayor cantidad de bidxido de carbono.

El rango de pH compatible con la vida es de 6.8 a 7.8.-
Los valores extremadamente bhajos se encuentran en casos de in-~
suficiencia renal severa y coma diabético (Mgller 1959). El pH
puede aumentar de 7.5 por medio de una hipexrventilacidn espon-
ténea (Peters y Bulger 1926).

Los gldbulos rojos son mds &cidos que el.plasma, esta -
diferencia es de aproximadamente 0.15 uniéades de pH y se debe
a la presencia de la oxibemoglobina Que actGa como un dcido --
mds fuerte en relacidn con la hemoglobina reducida.

Dentro de los &cidos presentes en el organismo el &cido
carbodnico tiene una importancia fundamental; otro tipo de &ci-

do son los llamados metabdlicos. A pesar de que el &cido carbd



nico también es un producto del metabolismo celular, se dife--
rencian por su forma de eliminaci?n, va gue el primero lo hace
en su forma deshidratada (CO2) y se elimina por los pulmones,-
por otra parte los &cido metabdlicos se eliminan por los rifio-
nes principalmente.

Al penetrar al torrente sanguineo estos &cidos normal--
mente son transportados sin que haya variacidn en el pH. Esto-
se debe a que son regulados por diferentes mecanismos con Jque-
cuenta el organismo para mantenerlo en condiciones fisioldgi~-
cas nornales., .

El torrente circulatorio cuenta con cuatro sistemas ---
amortiguadores, que se oponen al cambio de pH, se encuentran -
principalmente en el plasma y son:

El sistema formado por el bicarbonato de sodio/dcido —--
carbdnico; fosfdto disbddico/fosfato monosddico, la hemoglobina
y las proteinas.

Dentro de los gldbulos rojos se encuentra el sistema for
mado por la hemoglobina en su forma reducida y la oxihemoglobi
na, asi como el sistema fosféto dipotédsico/fosfato monopotdsi-

CO:

KyHPO, > K, PO,
Cuando aumenta la concentracidén de iones hidrégeno, el-~

pH de la sangre tiene gque disminuir, por lo tanto cada sistema



requlador cede sus bases, que se combinan con el &cido carbdni
co. Como resultado de esta reaccidn, aumenta la porcidn acida-
de sistema regqulador y la relacidn sal/écido disminuye un po--
co.

HyCOy ————» H + HCO} + BY ———35 BHCO,

En esta reaccién Bt representa las bases que neutrali--
zan el &cido carbdnico.

El sistema bicarbonato-&cido carbdnico si no es el mas-
importante, es uno de los més accesibles para determinar el es
tado &cido-base de un sujeto. Para ello se han aplicado a Bio-
iogia las bases fisico-Quimicas,

Los &cidos débiles se encuentran disociados en un cier-
to grado, gue se conoce COmo grad§ de disociacidén, E1 écido -
carbdnico es un &cido débil y como consecuencia se desosiard -
parcialmente en iones hidrdgend y bicarbonato que van a estar-
en equilibrio con el &dcido sivdisociar:

HyCO3 ——————> H' 4+ HCO]  cenvveoeo.. (1)

%,__mm(w_
De acuerdo con la ley de accidn de masas podemos expre-—

sar esta ecuacidn como sigue:

é HyCO3)

Esta férmula nos dice que en cualquier solucidn, la con

centracion del ion hidrbgeno multiplicada por la concentracidn



de los iones bicarbonato, dividida por la concentracidn de &ci

do no disociado equivale a una copnstante.

Despajando grﬁ? tenemos :
r'd y
{H.C .
P I L OSJ ® 5
ih‘ TS sooscocsnenscase (2)
(mcos]

Si tomamos logaritmos en cada lado de la ecuacidn y cam

biamos los signos de positivo a negativo ueda:

] -
- log iEﬁj = = log K~ log szccgg + log {HCO3}
Sabemos dque por definicidn, - log B" equivale a PH y ==

- log X es lo Que se denomina como constante de dosociacidn. -
Obtenemos por consiguiente la ecuacidn de Hendersone-Hassel=—=-
balch.

{ mcoz]
pH = pK + log —

“ B
b
&

§1*12CO§

Es diffcil medir la concentracién de dcido carbdnico no
disociado en una solucidn, puesto que se haya en equilibrioc re
versible con el COy que se encuentra disuelto en la solucibn.

Sabemos por la ley de Henry que la concentracidn de bid
xido de carbono en equilibrio es proporcional a la presidn pax
cial de COp sobre la solucibn.

COy = Ko pCO0y cossncoscsanasesossaese (4)

Donde Ko es el coeficiente de solubilidad del COz. -

La suma de dcido carbdnico y bidxido de carbono repre--

sentan, la concentracidn de CO,p libre por lo tanto:



i(:oz libre] = Ko pCOy ccssscescccaccoss (D)

La concentracidn de CO, total (contenido de COZ) se re-
presenta como sigue:

CO, total = HyCO3 + COy + HCO3 + COp carbaminico.

Asi también podemos escribirg

)

i

_ 7 P ¢
= Q‘COZ totaly - leCO:}

Y 2

EH:COq j Co, carbaminico

Bl Gltimo término en el paréntesis cuadrado sobre el la
do derecho de la ecuacidn se define como co, libre, v esto es=
igual a Ko pCOZ.

La concentracidn de bicarbonato se calcula como la dife

. 7
rencia entre el C02 total menos (H,C03 + COZ;
%” =Y 2 ¢ ok lwf% &1
%HCO?, = (COy total;, - Ko plO02 cccvcsccrons (6)

Ahora si substitulmos estos valores en la ecuacidn nime

ro tres tendremos:

fco, totall - Ko pco
[ 4 7 2
pPH = pK + lcg esaasa (7)
Ko pC02

La concentracidn de bicarbonato puede determinarse por-
titulacidn o gasometricamente, sin embargo se obtienen valores
mas altos, Que la concentracidn real de bicarbonato (Siggard—-
Andersen 1962). Hastings, Sendroy vy Van Slyke encontraron un -

valor promedio para el pK del sistema bicarbonato/dcido carbd-



nico a 38°C., de 6.10.

ILa ecuacidn fué originalmgnte empleada por Hasselbalch
(1510), para calcular el pH de la sangre a partir de la pCOz-
alveolar y el COy total sanguineo. En esta época la determina

por medio del electrodo de hidrdgeno era en la --

W

cidn del p@
préctica dificil.

Mas tarde cuando la determinacidn del pH se facilitd =
mids, por medio ée la determinacidn colorimétrica o por medio-
del electrodo de gas, la ecuacidn se empled para calcular la-
pCO,, @ partir del valor del pH y el COy total determinado --
gasométricamente.

El uso mé&s reciente de la ecuacidn, es el de calcular-
el bhicarbonato o el COp total conociendo el pH y la €03,

Las propiedades de los sistemas reguladpres pueden de-
mostrarse por medio de grédficas, gue nos indican el cambio en
el pH, cuando varia la proporcidn de los componentes del sis-
tema.

Especificamente notamos en el sistema bicarbonato/éci-
do carbbdnico, que cuando la concentracidn de los elementos ~-
del amortiguador son iguales, el pH de la solucidn serd igual

a 6.1 y este valor es el due corresponde al pK del sistema.
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En el punto central de la curva la adicidn de una peque
fia cantidad de &cido o de base, causaré& un cambio minimo en el
PH, pero al final de la curva el pH sufrird un cambio mayor si
se adiciona &cido o base.

Asi pues e deduce que la magnitud de la resistencia de-
un sistema regulador, a los cambios de pH es lo Que se llama -
capacidad amortiguadora. Van Slyke introdujo este concepto y -
lo definid, como la relécién entre la cantidad afiadida de base
o &cido fuerte y la pequefia variacién del pH producido por es-

ta adicion.

:

oo}



En donde .4 B es un pedquefio incremento de base en equi-
valentes gramo/L., ue se afiade a la solucidn amortiguadora pa
ra producir un cambio en el pH de A pH.

Este poder amortiguador es madximo, cuando el pH es igual
al pK del sistema. Cuando todo el bicarbonato se haya converti
do en COy v al contrario, si todo el COo, se convierte en bicazx
bonato el sistema ya no tiene poder amortiguador alguno.

La concentracidn de los elementos dei sistema influye -
también, pordue la capacidad amortiguadora es mavor, a medida-
que aumentan las concentraciones del &cido y de la sal.

Las proteinas como sistemas amortiguadores,

Estudios experimentales han demost;ado Que las tres -=—-—
cuartas partes del poder amortiguador de los liguidos corpora=
les se encuentra dentro de las células y la mayor parte corres
ponde a las proteinas intracelulares.

Los aminodcidos estdn unidos por sus grupos amino y caz
boxilo formando grandes cadenas de polipentidos de las protei-
nas., Por su estructura estos aminocdcidos se les considera como
moléculas dipolares puesto Que se presentan como una monécula-
“de carga doble, con una carga positiva y otra negativa, de ma-
ﬁera que son neutros desde el punto de vista eléctrico. A esta
estructura se le llama swtterion o ion dipolar, fué propuesta-

por Bjerrum en el afo de 1923,



rm——

H
Switterion

cuando se le afiade dcido a la solucidn neutra de amino-

cido, el grupo carboxilo disocociado acepta el protdn y conduce

an

a la formacidn de la molécula protonada del aminodcido. Por --—
otra parte las bases reacclionan con el grupo amonio del ion di

polar extrayendo su protdn para formar una molécula organica -

que lleva una carga negativa neta.

RN ) + 2
NH., ¢ NH, NH
3 3 - i 3 - 2
! HCl i J ! Na OH '
R=-C~COOH cl” ey . R~-C-CO00~ g P R=C~CO0~ , Nat
' 4 Na' OH™ ' j Hrclm o §
H H H

El pH en el cual la carga neta de los amincécidos es ce
ro se denomina punto isoeléctrico (pI).

De lo anterior se deduce que los aminodcidos mis senci-
1llos poseen una doble accidn amortiguadora. 8i el pH es &cido-
con relacidn al punto isceléctrico del aminocdcido sin Que todo
el compuesto se encuentre en forma positiva habré un sistema -
en el cual la forma positiva es el &cido y el ion dipolar es =
la sal. En el lado bdsico del pI hay un segundo sistema amorti
guador, en el cual el switterion actfa como &cido y la forma -~
negativa como sal.

Dentro de las proteinas se distingue la hemoglobina por-



su notable capacidad amortiguadora. Esta capacidad se la déd en
gran parte los grupos ionizables activos en pH fisioldgicos y-
son principalmente las cadenas laterales imidazoblicas de la --
histidina.

Dicha molécula contiene aproximadamente treinta y tres-
residuos de histidina y adem@s se encuentra en grandes cantida
des, ésto hace que sea un amortiguador muy eficédz.

La ionizacidn del anillo de imidazol est& muy relaciona
da con la oxidacidn de la hemoglobina. L& molécula de hemoglo-
bina no exigenada tiene carécter esencialmente idnico entre --
los enlaces de fierro en la forma ferrosa y los cuatro &tomos-
ge nitrdgeno pirrdlicos del imidazol y un sexto grupo de coor-
dinacidn, due puede ser por ejemplo agua.

La substitucidn del agua por el oxigeno origina varias-
modificaciones en la molécula del hem. Al ocurrir la oxigena--
cién los enlaces idnicos se tornan covalentes ademds la inten-
2a afinidad del oxigeno por los electrones causa el desplaza--
miento de éstos Gltimos. Esto facilita la liberacidn del pro--
ton del grupo dcido. De esta manera la hemoglobina oxigenada -

adguiere un carécter de &cido més fuerte.



"~ o po——
A &, o
E -',:é’?‘ f EX 5
E "ﬁ%' / 5 e ;
AR :
Nl N ‘ ;/ ™~ i
s le
fﬁg\ 3
. »{’?\s
%§émm2mm§Q & g}
| 24 . ?egzwmw?\
Yo

Los fosfatos como sistemas amortiguadores.

La funcié; méds iwmportante del sistema amortiguador de ~
fosfatos, la efect@ta en los tilbulos renales, puesto Jue agui -~
se encuentra en mayor proporcidn, ademds de que el pH en el 1i
quido tubular estd muy cercano al pXK del sistema, ejerciendo -
de esta manera su mdximo poder amortiguador. Un.-80% del fosfa-
to urinario estd en forma de fosfdto disddico y un 20% como -~=
fosféto monosddico.

Este es un mecanismo eficéz para la eliminacidn de io=-—
nes hidrdgeno, debido a Que se combina con el NagIPOy y se eli
minan como NaH2P04, aumentando con esto la acidéz de la orina-
y por consiguiente disminuye el pH urinario.

H" 4+ NagHPO; ———————3 NaHyPO4 + Na¥

Las reacciones efectuadas en los rifiones lo convierten-

en un drgano regulador, puesto que su funcidn mds importante -



la efectfia controlando la concentracidn de hidrogeniones, el -
nivel de bicarbonato sanguineo, también mantiene el nivel nor-
mal de electrolitos en el plasma y liquidos extracelulares,

Ninguno de los &cidos fuertes como el &cido sulflrico,-

el dcido clorhidrico o bién el &cido lactico se eliminan en --

forma de &cidos libres ya que lo hacen en forma de sales. Esto
quiere decir que cada anidn removerd un nimero igual de catio-
nes, para mantener el balance eléctrico.

Algunos &cidos débiles como el aceto acético, beta hi--
droxibutirico y una pequefia cantidad de écido citrico, pueden-
eliminarse en forma de dcidos libres y por consecuencia dismi-
nuye el pH de la orina moderadamente.

Natgeta hidroxibutirato ‘——Ei——% Ac. Betahidrixibutiri

.l_

co + Na

Los iones hidrdgeno que participan en esta reaccidn pro
bablemente son derivados de procesos metabdlicos de las células
tubulares y son eliminados por intercambioc de iones sodio que-
regresan a la célula tubular (reacc. 3a.).

El mecanismo por el cual es intercambiado por el ion sp
dio en las células tubulares, no se conoce exactamente, pero -
una de las teorias de intercambio idnico mds aceptadas es la -
de Pitts.

La excresidén del ion hidrégeno empieza con el bidxido -
de carbono que penetra a las células epiteliales tubulares, —-
desde los liquidos extracelulares: también se forma por proce
sos metabdlicos en dichas células. k£l bidxido de carbono reac-

ciona con el agua en presencia de la enzima anhidrasa carbéni-



ca, para formar &cido carbdnico (reacc. 1).

Los iones hidrdgeno pasan al interior del tabulo, donde
son amortiguados por el fosfato disddico Na,HPO, (reac. 2), o-
bien reacciona con el anidn del &cido débil mencionado ante~---
riormente (reacc. # 3a).

De esta manera los ionés sodio son liberados y absorbi-
dos por los tébulos pasando al interior de las células tubula-
res, donde se combinan con el bicarbonato formado en la reac—-
cién # 1.

El bicarbonato pasa a la sangre para mantener su nivel-
en la misma, (reacc. ¥ 3b).

En las células dé los thbulos renales se sintetiza amo-
niaco. Conway demostrd que la sangre arterial estd libre de --
amoniaco. Mash y Benedict demostraron que la sangre obtenida -
de la vena renal contenia amoniaco y sugirieron que el amonia-
co presente en la orina, debia ser sintetizado en los rifiones,
pero consideraron su formacidn a partir de la urea. M8s tarde-

Van Slyke y colaboradores, demostraron ¢ue la principal fuente

~

de amoniaco urinario la constituia la desaminacidn de la gluta

-

mina por la glutaminasa, v de varios aminodcidos plasmdticos.-
El amoniaco formado difunde al interior de los tlbulos donde -~

reaccliona con lLos iones hidrdgeno formando iones amonio (reacc

P
B

4, 5).
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Este proceso se acentfia cuando hay exceso de iones hi--
drégeno y disminuye cuando baja la concentracidn de estos io--

nes.

FiTAARD

PLASMA
GIOMERULAR, o
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Accidn reguladora de los pulmones.

Cuando la produccidén metabdlica de CO, se intensifica,-
aumenta la concentracidn en los liquidos~extr§celulare§ y vise
versa.

La cantidad presente de CO, es controlada por los pulmo
nes, aumentando o disminuyendo la ventilacidn dlveolqr, yva due
cuando se intensifica disminuye la cantidad de COj, y el hecho
opuesto ocurre cuando disminuye la ventilacidn alveolar.

La variacidn en la concentracién de bidxido de carbono-
influye en el pH sanguineo, y éste a su vez afecta la ventila-

cidn alveolar. De acuerdo con la teoria Que Gesell y Hetzman -



dieron a conocer en 1926, los iones hidrdgeno tienen accidn di
recta sobre el centro respiratorio del bulbo raquideo.

Debido a la sensibilidad del sistema respiratorio, a --
los cambios tanto en la intensidad de la ventilacidn alveolar,
asi como a las variacionesrde la concentracidn de iones hidrd-
geno, actfia como un sistema régulador que deja de funcionar =-
cuando se vuelve a la normalidad y desaparece el estimulo Que-

provoca el aumento o disminucidn en la ventilacidn alveolar,



ESTADOS FISIQPATOLOGICOS DEL EQUILIBRIQ ACIDO-BASE

Normalmente la relacidn HC03° / H2C03 es de 20:1 cuando
@or alguna causa se presentan cambios en ella, surgen variacio
nas en el pH de la sangre.

Estas anomalias pueden ser simples, cuando es una la --
causa que las produce y combinadas, cuando son varias las cau-
sas que las originan.

Las alteraciones respiratorias se encuentran dentro de-
las simples, y sgn originadas por procesos patoldgicos del sisg
tema respiratorio.

Cuando aumenta la concentracidn de dcido carbdnico, y -
iones hidrdgeno disueltos, causada por cualquier factor que --
disminuya la intensidad en la ventilacidn alveolar, la conse--~
cuencia ser& una acidosis respiratoria. Disminuye la relacidn-
bicarbonato/dcido carbdnico y el pH sanguineo es menor de 7.4.

La alcaiosis respiratoria se presenta cuando aumenta la
intensidad en la ventilacidn alveolar, originando una disminu-
cidén en el acido carbdnico (pCO,): aumenta la relacidn bicarbo
nato-acido carbdnico y el pH sanguineo es mayor de 7.4.

Las alteraciones metabdlicas se refieren a agquellas que
no son causadas por un exceso o defecto en el bidxido de carbo

no en los liguidos corporales.



La acidosis metabdlica se debe, a la formacidn de un ex

ceso de dcidos orgdnicos, como lo es el &cido léctico y el &ci

do aceto acético. Bste exceso eleva la concentracidn de iones-

hidrégeno lo que disminuye el pH sanguineo.

Ia ingestidn excesiva de substancias alcalinas es lo --

gue ocasiona una alcalosis metabdlica.

En el siguiente cuadro se resumen las causas due provo=

can estas anomalias y las definiciones de cada una.

DEFINICION

CAUSA CLINICA

ACIDOSIS
RESPIRATORIA

Una condicidn gue resul
la de la disminucidn en
la ventilacidn alveolar
relativa al nivel exis-
tente de produccidn de-
C02

" Depresidn del centro

respiratorio. Neumo-
nia. Insuficiencia -
cardiaca. Pardlisis-
del misculo respira-
torio. Axfixia.

AICALOSIS
RESPIRATORIA

Una condicidn que resul
ta del aumento en la --
ventilacidn alveolar re
lativa al nivel existen
te de produccidn de co,

Histeria. Fiebre. Tem
peraturas altas ex—-
ternas. Anoxemia, --
Andxica. Encefalitis.
Drogas salicilatos.,

ACIDOSIS
METABOLICA

Una condicidn que resul
ta de la acumulacidn de
&cidos (excepto de &ci-
do carbdnico). Pérdida-
de bicarbonatos.

Didrrea., Voémitos., —-—
Acidosis urémica. --
Didbetes sacarina.

ALCALOSIS

Una condicidn que resul
ta de la presencia de -
un exceso de bicarbona-
to exdgeno. Pérdida de-
hidrogeniones.

Ingestidon de exceso-
de medicamentos alca
linos., Vdémitos exce-
sivos de contenido -
géstrico.

Los efectos que provocan en el organismo estos estados-



de desequilibrio son por ejemplo, una depresidn en el sistema
nervioso central ccasionada por la caida de pH durante la aci
dosis respiratoiia.

En cambio en la acidosis metabdlica la elevada concen-
tracidn de iones hidrdgeno causa un aumento en la intensidad-
y Ffrecuencia de la respiracidn.

En laralcalosis metabdlica el efecto principal sobre -
el organismo, es la hiperexitabilidad del sistema nexrvioso, -
que va a ocasionar muchas veces un estado de tetania. La baja
concentracidn de iones hidrdgeno disminuye la ventilacidn al-
veolar; efecto opuesto al de la acidosis metabdlica.

Nuestro organismo reacciona mediante una compensacidn-
que es un proceso fisioldgico secundario, que se efectha en -~
respuesta al desequilibrio en el sistema &cido base; por me--
dio de este mecanismo las desviaciones en el pH disminuyen.,

Se puede»présentar una compensacidn total, cuando el -
PH logra retornar a la normalidad. En ocasiones no es posible
dque el pH sea el normal y sdlo se llega a una compensacidn --
parcial; ésto es lo que ocurre en la mayoria de los casos. Un
estado no compensado se presenta cuando no ha sido posible mg
jorar el pH.

Los rifiones y los pulmones ejercen un papel muy impor-

tante al llevar a cabo la compensacién.



En la acidosis metabdlica hay un ajuste secundario en-~
la ventilacién, disminuyendo con ésto la pCOy. A este procesb
se le llama compensacidn respiratoria.

En lavacidosis respiratoria, el rifibn acta mediante -
un aumento en la excesidn de iones hidrdgeno reteniendo la ~-
fraccidn bicarbonato en el_liQuido extracelular, llam&ndose -
entonces compensacidén renal. El mecanismo es exactamente el -

inverso en la alcalosis respiratoria.



CAPITULO VI

MATERIAL Y METODOS

El material bioldgico sobré el que se travajd, fué sap
gre obtenida de cien pacientes con alteraciones en estado dci
do_ﬁase internados en el hospital Judrez.

Toma de la muestra:

Se usa un tubo de centrifuga que contiene 0.5 ml., de-
oxalato de potasio como anticoagulante y 0.5 ml., de vaselina
liguida para evitar el contacto de la sangre con el aire, Se-
le adapta un tapdén horadado; én la perforacidén se introduce -~
un tubo de vidrib que llega hasta el fondo, y por su extremo-
exterior se le ha adaptado una aguja Petroff esterilizada.

Se punciona la vena tomando aproximadamente 5 ml., de-~
sangre. Se mezcla la sangre con el oxalato rotando el tubo en
forma vertical.

Posteriormente se centrifuga la ﬁuestra durante 15 mi-
nutos a 3000 r.p.m., para separar el plasma del paguete celu-
lar, El plasma se pasa a otro tubo gue contiene vaselina, con

una pipeta Pasteur que tiene en la punta vaselina. En seguida

se procede a efectuar la determinacién.
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A,~ DETERMINACION DEIL CONTENIDO DE COs POR EL METODO MANCME--
TRICO DE VAN SLYKE.

FUNDAMENTO DEL METODO:

Una muestra de plasma obtenida anaexdbicamente se hace
reaccionar con dcido léctico libera@ndose COy de el bicarbona-
to y &cido carbdnico; se utiliza alcohol caprilico como anti-
espumante, la agitaciéh a la Que se somete ayuda a liberar --—
completamente el gas de la muestra. El nivel del liquido avan
za hacia una posicidn determinada, y la presidn que ejerce el
gas se mide manométricamente (Py).

La introduccidn de un dlcali como es el hidrdxido de -
sodio, dentro de la cd&mara de reaccidn, tiene como objeto la-
formacidn de carbonato de sodio, a partir del COy Que se des-
prende de la muestra, para medir el gas residual teniendo de-
esta manera una presidn Py,

Ia diferencia entre Py y P, es una medida de la canti-
dad de COy presente; El manbmetro de Van Slyke estd calibrado
en mm. de Hg., por lo que debe corregirse la presidn de acuex
do con la temperatura y convertirse esa lectura en miliequiva
lentes por litro y volGmenes por ciento. Se corrige multipli-~
cando por el factor de correccidn del aparato. lLa correccidn-
por la temperatura es necesaria puesto que la presidn de un--
gas es directamente proporcional a la temperatura absoluta, -

si el volutmen del gas permanece constante.
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MATERIAL Y EQUIPO.

1.~ Mandmetro de Van Slyke,

2.~ Pipe%as de l.oml., y‘S.O ml.
3.~ Pipetas Pasteur.

4.~ Tubos de centrifuga.

REACTIVOS ¢
l.,- Acido léctico 0.1 N,
2.~ Alcohol caprilico.

3.~ Hidréxido de sodio 3 N.

N

DRESCRIPCION DEIL APARATO:

El mandmetro de van Slyke es un aparato construido -=-
esencialmente de cristal. Consta de tres partes Que se unen -
mediante puntas esmeriladas. Este sistema se encuentra soste-
nido mediante pinzas en el frente de un tablero.

En la parte superior derecha se encuentra una probeta-
con capacidad de 10 ml., qQue se comunica por medio de una lla
ve de dos vias, por una parte a un tubo de descarga y por la-
otra con un tubo que va a dar lugar a la cémara de vacio o pi
peta de reaccidn.

Ia cémara se encuentra rodeada pof una chagueta que ==~
contiene agua a temperatura ambiente, y estd sellada en su ~-

parte superior por un tapdn de hule en donde se introduce un-
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termbmetro. Su parte inferior se encuentra sellada tambpién --
por un tapdn, con una horadacidn por la que sale un tubo Jue-
es continuacidn de la cédmara de vacio.

Bsta primera parte se une a la seccidn éentral del apa
rato mediante sus terminaciones esmerilada. Dicha accidn tie-
ne la forma aparente de una W, con una prolongacidn en su par
te media hacia arriba y hacia bajo.

La parte inferior de esta prolongacidn tiene una llave
que regula el paso del mercurio, vy en segulida se conecta con-
una manguera de hule grueso, due lleva insertada una pera de-
vidrio que alimenta de mercurio a todo el sistema,

ILa prolongacidn superior tiene una llave (ue va a per-
mitir la salida de mercurio, en caso de que contenga alguna -
burbuja de aire.

Este aparato contin@a el manométro que se une a la sec
cidn central por medio de su punta esmerilada, y va graduado-
de acero a 650 mm. de Hg. En la parte terminal de la columna-
se encuentra una llave, cuya funcidn es la de eliminar el aire
que por alglin motivo se haya introducido.

Detrds del tablero anteriormente mencionado esté&n dos-
lémparas que iluminan el manométro y la probeta receptora pa-
ra facilitar las lecturas., También tiene un reostato que con-

trola la velocidad de agitacidén de un magneto contenido den--
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L
WGy “@.’7
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Tosicion %

Mondmetro de Ven Slyke,

a.- Probete receplore
b.- Tubo de desearga.
8.- Llave de wma via,
Q.- Termémetyo.

.- Chagueta,

f.- Cémara de vaeilo,
g.= Llave de dos vias,
h.- Manémetro.

1.~ Magneto,.

Jo= Pera de widrio,
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tro de la cémara de vacio, asi como un reloj que marca el ---

tiempo de agitacidn.
v .

Todo este conjunto estd sujeto a una base gruesa Jue -
tiene en sus extremos dos varillas metélicas. Una de ellas --
tiene dos aros semiabiertos due sirven de sostén & la pera de
vidrio.

Es necesario desmontar el aparato para remover el mer-

curio o limpiarlo.

PROCEDIMIENTO:

Antes de eada determinacidn la cémara de vacio debe la
varse varias veces, para esto se procede como sigue:

La llave de dos vias marcada en el esquema con la le--
tra "G" se abre de tal manera que quede conectada la probeta-
receptora con la cdmara de vacio (en pogicidn "Y").

Se abre la llave "c" y a continuacién se lleva ia pera
de vidrié sefialada con la letra "3j" a la posicidn nGmero 1, -
con la finaldad de que el mercurio contenido en el sistema --
puede llegar hasta la probeta receptora

Se cierra las llaves "g" y "c" y se adiciona suficien-~-
te agua destilada en la probeta.

Se lleva la pera a la posicién # 3; con esta operacidn
se logra que el mercurio descienda hasta la parte inferior de

la cé&mara, y por consecuencia el agua baja también.
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Se cierra la llave "c¢" y se agita el agua mediante el-
magneto contenido en la cémara, durante dos minutos. Se abre-
la llave "¢" y subimos la pera a la posicidn # l. Se abre la-
llave "g", conectando asi la cémara de vacio con el tubo de -
descarga para eliminar el agua (posicidn "x").

Sin cambiar la posicidn de la pera se gira la llave --
“g" a la posicidn "y" para comunicar la cémara con la probeta
receptora y pueda pasar hacia ésta el mercurio. Se seca con -
papel filtro el mercurio v se obserxrva el aparato para asegu--
rarnos que no se encuentren burbujas de aire., Esta operacidn-
se repite varias veces.

Una vez que estd limpio el aparato y lleno de mercurio
hasta la mitad de la probeta receptora, se adiciona 1.0 ml.,-
de,écidq lctico y 8 a 10 gotas de alcohol caprilico. Se man-
tienen las 1lavesr"g" y "e¢" abiertas y se baja lentamente la-
pera de vidrio, haciendo descender con esta operacidn a los -
reactivos. Se debe dejar parte del alcohol caprilico en la --
proBeta de tal manera que se impida la introduccidn de aire,

Se cierra la llave "g" y se continf@a el descenso de --
los reactivos, hasta la parte inferior de la cémara. Se cie--
rra la llave "c" y mediante la cdpsula imantada se agitan du-
rante dos minutos.’

Se abre la llave "c" y se suben los reactivos, para és
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to se lleva la pera a la posicidn # 1; con cuidado se abre la
llave "g" en la posicidn "y" para due el mercurio fluya despg
clo hasta la pfobeta y se elimin;n los gases, que hayan esta-
do\contenidos en la cémara de redccidn. Se cierra la llave -=
g,

A continuacidn se mide 1.0 ml., se plasma y se estrati
fica por debajo del alcohol caprilico.

Con las llaves "g" y "c" abiertas, lentamente se hace-
descender el mexrcurio, se deja parte del alcohol caprilico en
la probeta para impedir gue penetre el aire, entonces se cieu
rra "g" y se co;tinﬁa el descenso de la muestra en la forma -
anteriormente indicada, hasta la parte -inferior de la cémara.
Se agita el problemardurante tresrminutosa

Se abrxe lentamente la llave "¢" y llevamos el problema
hasta el nivel de la cémara marcado con el nﬁ&er0127 éara és~
to se sube la pera a la posicidn # 2. Se cierra la llave "c"-
y se hace la lectura en el mandmetro, gQue corresponde a ia =
presién P;.

Se lleva la pera a la posicidn # 1 y se abre lentamen-
te la llave "g" en la posicidn "y", para que la muestra pase-
a la probeta receptora, y se estratifique 1.0 ml., de hidrdxi

do de sodio. Se baja el problema en la forma indicada ante-—--

riormente, Se agita la muestra durante tres minutos, se lleva
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la muestra al nivel de la cdmara marcado con el # 2 y sSe toma
la lectura en la columna, que va a corresponder a la presidn-
Py. Se toma también la lectura de la temperatura, que nos va-
a indicar los factores que se deben usar para efectuar los =--

cédlculos.

CALCULOS :

F (P, -Py ) =mBg/ L.y V.%

P, = Presién de la mezcla gaseosa.

Presidn del gas residual.

P

F

Factor de correccidn del aparato.

CIFRAS NORMALES :
25-30 mEQ/L.

55-60 V. %
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B.- DETERMINACION DE CO, POR TITULACION. (BICARBONATO).

FUNDAMENTO DEL METODO:

Este método se basa en la adicidn de una cantidad cong
cida de dcido clorhidrico, con el objeto de desprender el CO,
de el bicarbonato plasmiético, valoréndose el dcido Que no ——-
reacciona con una base conocida. ILa éantidad de CO, se calcu-
la a partir de la cantidad de iones hidrdgeno consumidos en -
la reacecidn.

- +
HCO; + HF ————> HyCOy ———3CO0p + Hy0

H + O ——— H,0
= fow} = [cop
A.MATERIAL:
l.- Pipetas de 1.0 ml., graduadas en 1/10 y 1/100 de -
ml.
2.- Matraces Erlenmeyer de 150 ml.
3.- vasos de precipitado de 50 ml.

4.~ Bafio maria a 37°C.

REACTIVOS :

1.~ Hidrdxido de scdio 0,01 N,

2,= Acido clorhidrico 0.01 N.

3.~ Indicador de sulfofenoftaleina.

4 .- Alcohol caprilico.



- 52 -

Se controld la normalidad del hidrdéxide de sodio, y pa
ra esto se procedid de la siguiente manera

Se mide una cantidad conocida de NaOH, se agrega una -
gota de.indicador. Se valora adicionando dcido clorhidrico go
ta a gota hasta cambo de coloracidn amarilla a color rosa.

Se calcula la normalidad del hidrdxido de sodio median
te el empleo de la siguiente fdrmula:

Vi N = Ny Yy

En donde:

vy = voliimen del hidrdxido de sodio.

N; = Normalidad del hidréxido de sodio.
V, = volimen del &cido clorhidrico.
N, = Normalidad del dcido clorhidrico.
o = NV

1~ Vl

Preparacidén del indicador.- Se utilizd sulfofenoftalei,
na como indicador en una concentracidn de 500 mg: por cada 10
ml. de agua.

El agua empleada en esta determinacidn, se mantuvo en-
~un pH lo mds cercano posible a la neutralidad. Para ésto se -
sometid a ebullicidn en un matrdz de 250 ml. durante 10 minu-
tos, para eliminar las substancias voldtiles que pudieran dar

le carécter 4cido. E1l matraz se conservd tapado para evitar -
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dgue volviera a acidificarse el aqua, durante el enfriamiento.

PROCEDIMIENTO:

a).~ Se miden 5.0 ml., de écido clorhidrico 0.01 N., ¥y
se colocan en un matrédz Erlen Mayer de 150 ml.

b).~ Agregar 1.0 ml., de plasma.

c) .~ Afiadir dos gotas de alcohol caprilico. (antiespu-
mante) .

d) .~ Agitar suavemente durante dos minutous.

e).- Calentar a bafio maria a 37°C., durante 30 minutos.

f) .- Sacar del bafio maria y agregar 20 ml., de agua —-
destilada.

g) .- Adicionar dos o tres gotas de indicador.

h) .- Titular con hidrdxido de sodio 0.01 N. hasta que-
el indicador cambie de color amarillo a color ro-

sa,

CALCULOCS ¢

Los mililitros de hidréxido de sodio gastados en la ti
tulacidn, se restan de los 5.0 ml., de &cido clorhidrico y se
multiplica por la normalidad del NaOH.

(ml. NaOH = ml., HCl ) N = mEq/L.

Cifras normales:

25 mEq / L.
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C .- DETERMINACION DEL SALIVAR.

FUNDAMENTO DEL METODO:

Esta determinacidn se basa en el hecho de que, la sali
va es una secrecidn que se considera como un ultrafiltrado =-
plasmdtico, en el cual se encuentran substancias tales como,-
bicarbonatos, €Oy, glucosa urea, fosfatos etc., aundue en can
tidades menores.

El pH salivar que es de 6.4-7.3 estéd influido por la -
presencia de dichas substancias, que forman sistemas amorti--
guadoreé que lo mantienen dentro de los limites antes mencio-
nados. Ias alteraciones que se presenten en la concentracidn-

de los componentes se van a reflejar en el pH.

MATERIAL:
l.,- Papel indicador de pH con escala de 5.4~7.0 y ==~==

6,4-2.0.

PROCEDIMIENTO:

Una tira de papel pH se introduce en la boca del pa---
ciente para impregnarla de saliva. Se saca y‘se hace la lectu
ra por comparacién en la escala colorida que sirve como pa-—--—

trdén. BEsta lectura se repite después de tres minutos.



CARPLITULO VIL R E 8 4 L T A D O 8
suero No.de Dot .de COp Det por el
No.l Exped. |gor «l Mat. [Método Ti- Pl Electrolitos lUtros andlisis D I A G N O S T I C O
Manométrico |tulométri-|Salivar{Ne K ¢l JQuim.Sang.-Biom.liem.| Acidosis Mctabdlica a) Deshidratacidn
de Van Slvkel co .
Tm wmal. V.% |m Eg/L S de pHim kg m E3 m mry7 100
/L q/L | kEg/l, ml sang.
1) t31as7171L0.1 24,7 9.8 5.4 - - - Acidosis metabdlica; Deshidratacién
PRIRULEVARRBE IV I 10.0 5.8 - - - Acidosis Mctabdlica; Deshidratacidn
31339 /71113.0 33101 11.4 5.8 135 1 5.5 {109 Deshidratacidn;desequilibrio hidroeléct.
411191771 16.5 136.6 15.0 5.8 130 | 6.0 (110 Post.operat.ssten.Pilor.:Acidosis Met.
SULLI9L/Z71] 16,5 36,6 14.0 5.8 130 | 6.0 |LO7 Post.operat.Esten.Pilor.;Acidcsis Met.
616368271 16,8[37.1 14.9 5.8 135 ] 4.9 [105 Pexf.de cilego;multip.accesns Plogenos
7483123/71) 16,9 138,48 16,6 5.8 144 | 3.7 |105 |6:90;U:88: 8,700 L.
c-1-3.
813669770 L7.0 38,9 16.0 5.8 130 { 5.5 jLOO Gastroent.;Deshid.Desequil.liidroelect.
9 11450/71]17.2138.4 16.0 5.8 1351 4.9 {100 Post.operatorio; Deshidratacidn
10 ]11168%99/71)168.%141.2 16.9 6.2 - - - Acidosis Metabdlica;Deshidratacidn
11116543/71)18.8)41.8 18.0 6.2 130y 6.0 110 Postoperatorio Trepanacidn Parietal
124 9920/71114.7143.8 18.1 6.2 - - -1 Acidosis Metabélica; Deshidratacidn
13 9954/71115.21[33 9 14.0 5.8 130 | 5.0 (104 Shock Septisemico;Deshidratacidn
14 114361/71120.2 {451 18.0 6.2 140 | 4.0 |100 Deshidratacidn; Succidn Gdstrica
15 [11L91/71120.0 [44.6 18.0 6.3 130 4.9 |L00 Post operat.;ksten.Pilor.Ac.Metabdlica
16| 1552/7L]19.1 [42.7 18.0 6.4 130 | 5.0 |105S 9,300 L.] knteroc.Infec.:Desequilib.Hidroeléctrico
171 3748/71]20.0 }[44.6 18.6 6.4 1307 3.7 95 10,800 L.} #nteroc.Infec.;Deshidratacibén; D.H.E.
18] 5029/71] 20.0 |44 .6 18.2 6.4 1351 4.7 ;100 Deseguilibrioc Hidroeléctzico Desh.
19111677/71)20.0 |44.6 18.0 6.4 130} 4.0 {100 Succidn Géstrica;Deshid.;Centrol de Lig.
20) 6476/71)20.0 |44.6 18.6 6.4 1301 4.5 {100 Post operatorio;estenosis Pildrica
21 1Lo976/71120.1 144 .9 20.0 6.4 125 | 4.0 {100 Acidosis Metabélica; Deshidratacidn
22141 9227/71120.9146.7 19.0 6.4 135} 3.5 ;100 Deshidratacién, deseguilibrio Hidroeléct.
23{15870/71{21.1146.8 20.0 6.4 1401 3.7 100 Deshidratacidn, Succibn géstrica.
24 |10998/71121.6 |48.2 20.2 6.4 130} 3.5{ 90 12,500 L.] Deshidratacién Gastroent.Infeccciosa
25115414/71(22.%50.3 21.8 6.4 140 | 4.2 {100 Desequil.Hidroelect.Control de Liguidos
26| 1627/71123.5(54.8 22.0 6.4 135 3.7 100 Post.operaterio,Desh. ;control de liguidos
27 1899/71(23.8(53.1 22.1 6.4 135 4.01100 Desequil.hidrcelect. ;Acidosis Metabdlica
21| 6306/71124 0]53.0 22.0 6.4 135 4.5 1100 Deshidrat.; sangrado de tubo digestivo
29] B667/71)24.2)53 9 22.6 6.4 - T - Zeidosis Metabdlica, Deshidratacidn
301 1422/71124.7154 9 23.1 6.4 1401 4.7 95 Fractura Fémur derecho
31]13662/711 24 .895.2 23.6 6.4 130} 5.7 {100 Distencién Abdominal;Control de liquidos
32(16617/71) 24.8]55.2 23.1 6.4 140§ 3.01100 Acidosis Metabdlica;Gastroenter.Aguda
331 40843/711 25.5({55.7 24.3 6.4 140 | 3.5{100 ' Deshidratado Desequilibrio hidroeléctrico
34 {n3L23/711 14.0(32.1 13.0 6.7 145 | 3.7{103 Deshidratacidén Colitis Amebiana
351 92737711 21.0148.2 20.0 6.7 140] 3.7 {100 9,500 L. Postoperatorio Apendicitis Aguda.




R.ESULTADGS S
Suero|No.de | Det.de COy Det.por el
No. [Exped. por ¢l Mét. Método Ti- PH Electrolitos; Otros Andlisis D I A G N O S T I C O
Manométrico tulométri-| Salivar{Na ® cl
de Van Slvke | co. : M
n Eg/ v# | m Eq/L U de PH{m &|m E| m E| mg/l00
L a/ulg/L} a/L ml
36 14586 | 24.6 54 .4 22.7 6.7 13514.0 90 Deshidratacidn Control de Liquidos
37 1284 | 25.7 57.4 23.4 6.7 140 4.0 100 Post operatoxio distencidn abdominal
38 6084 | 23.4 52.1 22.0 6.7 1401 3.5} 100 C.x. prostdtico: post operatorio
39 6084 | 23.6 52.6 22.7 6.7 135{ 4.0} 100 C.A. prostdtico; Control post operatorio
40 2920 ) 22.3 49.8 20.0 7.0 130} 3.5 ] 100{10,500 Leucoc. Colitis Amebiana Deshidxatacién
41 6083 | 20.0 44 .6 20.0 7.2 135/4.0] 1lo% Succidn Géstrica:; Desequilibrio H.E.
42 6084 | 20.4 | 45.6 | 20.0 7.2 140l 4.0] 86 C.A, Prostdtico Postoperatorio
DIABETHS INCONTROLADA CON CEWOSIS
43 6832 12.0 27.5 lo.1 5.8 125] 3.0 801|230 acetonemia+ Cetoacidosis
44 2504 | 20.0 44 .6 18.6 6.3 1451 4.0] 100 90 mg Diabetes
45 9225} 22.6 50.3 18.6 6.4 130} 3.5} 100} 75 mg Diabetes
46 6832} 22.7 50.3 21.8 6.4 13514.0 901120 mg/100 ml Diabetes
47 6130 25.8 57.6 24.3 6.4 140| 3.0 100 Diabetes
48 10556 | 24.2 53.9 23.0 6.4 1301 4.5 105)1%0 Diabetes;gangrena de dedo medio de pie der.
49 1438 24.8 52.2 22.7 7.0 135 5.0 100} 80O mg Com. Hipoglusemico
50 2935 | 17.5 39.1 15.0 7.3 140 5.51 1051250 mg.Acet. Diabetes
ENFERMEDADES RENALES
51 123111 13.3 26.8 11.0 5.8 135 5.0} 100}12,700 Leuc. Pielonefritis,Desequilibrio Hidroelect.
52 1552 | 15.8 35.6 13.9 5.8 140 6.0} 100 Insuficiencia Renal
53 1161 | 20.4 | 45.6 | 20.0 6.4 140} 4.7| 100 Litiasin Renal Derecha
ACIDOSIS RESPIRATORIA
54 1059 | 17.8 39.5 16.2 5.8 130 3.5 lco Insuficiencia Respiratoria. Tragueotomia
55 12292 24.1 53.7 22.7 6.7 135] 4.0} 10O Shock cardiaco; Deshidratacidn
56 10143} 23.4 52.1 22.9 6.7 130 3.5 95 Hipertensidn Arterial severa
57 172811 23.8 53 2 22.0 6.7 13¢) 3.5 loo Hipertensifn Arterial; anemiasoligoria
ALCILOSIS METABOLICA
58 4554 {1 18.9 42.2 17 6 6.2 1450 4.5{ 100 Sub oclusidn intestinal
59 6475 | 20.2 45.1 18.9 6 2 135{ 6.0| 105 Estenosis Pildrica
60 6475 | 20.8 46.5 19.2 6.2 130 3.5} loo Estenosis Pilérica
61 4084 | 21.4 47.7 | 18.9 6.2 1401 4.0] 100 Estenosis Pildérica
62 64751 18 6 41.5 17.3 6.4 145 3 86 Estenosis Pilérica . '
&3 6475 [ 20 2 45.1 18.8 6.4 1401 4.9] 80. Estenosis Pildrica; Hipotermia
64 {11681 |21.7 |48.5 |20.6 6.4 135)3.5| 90 Estenosis Pilérica
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R ESULZITADOS
SuerojNo.de |Det.de COp Det.por el
No.|Fxped.|por el Mét. |Método Ti- PH Electrolitos |Otros andligis p I A G N O S T I C O
Manométrico |tulométri- |Salivar|Na K cl |, mg 100/ml
de Van Slvkelco. sang.

655 L2168 |21.7 48.5 20.2 6.4 140 { 3.0 | 90 Abdomen distendido,destruccidn abdominal
Abseso Hepdtico.

&6 11467 122.3 49.8 21.0 6.4 145 13.01 90 Abdomen distendido

67 llele 123.2 51.6 22.0 6.4 135 [ 3.0 { % Estenosis Pildrica

8 14/57 [24.3 54.2 23.0 6.4 130 | 3.5 {85 Ulcera peptica perforada

£9 12607 {24.4 54.4 23.0 6.4 140 | 4.0 | 100 Oclusidén Intestinal

70 12656 |24 .5 54.7 23.5 6.4 135 13.5 ] 100 Estenosis Pildrica

71 3353 (26 0 58.4 24.0 6.4 145 {4.0 | 100 Cirrosis Postnecrdtica;desnut. 3er. grado

72 3353 [26.3 58.7 24 .4 6.4 125 13.3] 100 Prob.C A. uterino con metastasis a higado

73 lo4s7 [ 26.4 60.8 25.0 6.4 145 | 3.4 90 Abdomen distendido

74 3353 |26 4 60.9 24.8 6.4 140 | 4.2 ] 100 Cirrosis Postnecrética;desnut. 3er. grado

75 5049 |23 B 53 8 22.1 6.6 140 { 4.0} 100 Estenosis Pilérica

76 2324 [22.0 49.0 20.5 6.7 145 1[5 jXele} Perplesia,Prostdtica;Estenosis a/t.de bulb

77 12293 | 23.0 51.3 21.2 6.7 135 | 3.5} 100 Estenosis Pildrica

78 10467 |23 7 54.9 22.6 6.4 140 | 4.0 | B.6 Abdomen distendido, intest delg.dilatado

79 13662 ] 25.2 57 0O 24 2 6.7 135 3.7} 100 Peluiperitonitis

BO 10467 | 25.8 57.5 24.3 6 7 13513 5) 92 Gastroenteritis infecciosa

81 16573 §26.1 58.0 25.0 6.7 130 | 3.6 | 10O Ulcera Gdstrica

82 5791 {27 O 60 2 26.0 6,7 140 | 4.0} 10O Distencidn Abdominal

g3 tl65732 27.3 60 7 26.0 6 7 135 | 3.5 90 Gastroenteritis aguda

84 5791 |28 0O 62 2 25.7 6.7 135 4.0 100 Distencidn abdominal

85 3363 | 28.5 65.4 27.2 6.7 140 14.0 90 Cirrosis Hepdtica, desnut. 3er. grado

86 13626 |28.5 65.4 28 0 6,7 145 | 3.0 .90 Alcalosis Metabdlica

87 17042 [ 28 6 65.8 26.0 6.7 140 | 3.0 5 Cirrosis hepdtica

88 3353 [30 2 | 67.4 27.4 6.7 140 | 3.5 | 100 Cirrosis hepdtica,desnutricién 3er. grado

89 2321 1 23.3 51.8 21.8 7.0 1351 3.0 20 Miomatosis uterina

90 . 6304 | 26.9 52.9 25.8 7.0 145 14.3 1 105 sangrado de tubo digerido alcal.metabdlica

91 #8234 | 30.4 67.6 28.6 7.0 145 | 3.0 90 Suceidn gdstrica

92 17617 {26.0 | 57.9 24.7 7.2 140 (4.0} Loo Gastroenteritis aguda

93 5049 | 20.0 44.6 20.0 7.4 l40 | 3.5 110 Estenosis Pilédrica

94 3353.]124.9 55.5 22.7 7.4 135§ 3.7 1 100 Cirrosis Hepdtica.Desnutricidén 3er grado

95 10769 {24.2 53.9 22.5 7.5 135 3.5{ loo Alcalosis Metabdlica

26 3353 {25.8 | 57.6 23 7.5 1304 5.7} 00 Cirrosis Postmecrética, Desnut.3er grado

97 10769 | 24.2 53.9 22.5 7.5 145 | 3.0 100 Alcalosis Metabdlica

98 23116 | 31.7 70.7 30.2 7.5 155§ 3.5] 115 Glomerulo Esclerosis.Trast.sist.Vasc Perif

9% 25469 | 34 4 77.6 32.9 7.6 135} 3.0 90| Glucosa: B8O Colestomia; Desequilibrio Hidroeléctrico
ALCALOSIS RESPIRATORIA

100 7696 | 16.0 35.7 14.6 5.8 145 | 3.4} Loo Coma Hepdtico
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DISCUSTION

By

Los resultados obtenidos se ordenaron tomando en cuen-
ta el padecimiento del paciente, con el fin de situarlos den-
tro de-los estados anormales del sistema &cido-base.

También se reportan datos del estado electrolitico del
paciente, Que aundue no es obhjeto de este trabajo, nos ayudan
a darnos cuenta mds exactamente del estado &cido-base del en-
fermo, puesto que ambos estados conservan una cierta relacidn.
Por ejemplo en la écidosis respiratoria, se encuentra elevado
ligeramente el sodio plasmftico, en tanto que los iones cloru
ro disminuyen. Estos iones compensan la ligera elevacidn del-
ion bicarbonatoc que aumenta en este estado, a causa del des--
plazamieﬁto de los iones hidrdgeno dentro de los gldbulos ro-
jos. La concentracidn de potasio la encontramos elevada cuan-
do el pH sanguineo disminuye.

En los casos dque se encuentran dentro de una alcalosis
respiratoria, la ligera disminucidén de las bases reguladoras-
del plasma, es compensada por un auménto en la concentracidn-
de iones cloruro y una disminucidn en los iones sodio. El K-
plasmético disminuye cuando el pH se eleva.

En la acidosis metabdlica la disminucién del ion bicaxr

bonato es compensada por la elevaciédn de los iones cléruro. -
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Disminuye el Na® especialmente y el potasio plasmitico aumen-
ta algunas veces mds alto, que en la acidosis respiratoria.

En la alcalosis metabdlica se encuentra aumentado el bi
carbonato por lo que debe ser balanceado por una disminucidn -
de los iones reguladores del plasma especialmente del Cl™ y --
por la elevacidn del sodio. El potasio plagsmidtico disminuye.

Los datos correspondientes a la determinacidn del COy =
por los métodos estudiados, asi como los obtenidos en la deter
minacidén del pH salivar, se graficaron tomando en cuenta el or
den ascendente de los valores.

Cbservamos la relacidn que presentan estos datos, y en-
contramos que en la determinacidn de COp por titulacidn hay --
una buena correlacidn, con los valores obtenidos por el método
gasométrico de van Slyke. Este método es considerado como una-
técnica confiable y que ademds proporciona en un lapso de tiem
po corto los resultados del problema. Pero tiene la desventaja
de ser un aparato costoso, por lo que limita su uso a los gran
des hospitales y laboratorios.

Ia determinacidén de COp por titulacidn tiene la ventaja
de su bajo costo, puesto>que se emplean sdlo dos reactivos y -
un indicador. Esto le d& la facilidad de poderse practicar, en
lugares gue no cuenta con el Van Slyke.

Con respecto a los valores de la determinacidn del pH -



salivar, vemos due en un principio aumenta de acuerdo con el-
aumento en la cantidad de COp. Pero exXiste un amplio rango en
el cual el paciente puede encontrarse en un estadc de acido--
sis o en condiciones normales y no podemos determinar con se-
guridad el estado del paciente, pordue sz obtiene el mismo va
lor de pH salivar., En otros casos el pH encontrado, esté en -
completo desacuerdo con la cantidad de COy determinada.

Al estudiar la grédfica de los datos obtenidos en la -=
cual los casos se han ordenado por valor creciente de pH sali
var, v en todéé aguellos que mostraban el mismo pH se selec--=
ciond el orden creciente de los valores en sangre por el méto
do de van Slyke, observamos una gran concordancia en los valg
res de CO, por el método gasométrico y por el titrimétrico y-
aunqgue hay algunos casos en los cuales hay ligeras variacio--
nes, como en los nlmeros 10, 12, 40 y 49, ésta es ligera y po
driamos decir que no alterard la interpretacidén clinica, por-
lo cual si bién es cierto que por titulacién se obtienen valo
res mas bajos en un 2.43% si podemos considerar que el método
por titulacidn puede en la prédctica substituir al gasométrico
de van Slyke.

La pequefia diferencia entre estos dos métodos es debi-
da probablemente al punto de vire del indicador y seguramente

puede encontrarse otro indicador que virando a un pH ligera--

mente mds &cido produzca una concordancia mayor entre ambos-



resultados.

Por lo que hace a la relacidn de los resultados de es-
tos métodos con el pH salivar, se aprecia en la grdfica una -
mayor distancia a pHs bajos, la cual tiende a reducirse a me-
dida que se eleva el pH, cosa explicable ya que los valores -
gasométrico y por titulacidn son valores normales en tanto --
gque el pH es un valor logaritmico.

Por otro lado la sensibilidad del pH salivar es muy in
ferior a los otros métodos pues se cbservan mezetas en la gra
fica para un mismo pH, la méds notable corresponde al pH de ==
6.4 la cual corresponde & valores desde 18.5 hasta 26.4 nEq /
L., por el procedimiento de van Slyke, lo cual indica una fal
ta de sensibilidad del pH salivar, al menos cuando es determi
nado con papel Merck como nosoﬁros lo hicimos.

MAs aGn es notable Que ciertos descensos de mE/L., de-
CO, en la sangre no son detectados por variacidn del pH sali-
var como son los casos 66, 86, 87, 21, 92, ¢4, 95, 96, 97 y -
98.

Estudiando estos casos encontramos, que en la gran ma-
voria de ellos se trata de trastornos metabdlicos de el pH ha
cia el lado &cido, causado por &cidos de origen metabdlico o~
bién como en el éjemplo 91 probable succidn elevada de dcido-

clorhidrico estomacal, y consideramos Que estos &cidos, no pa



san a la saliva al menos con la misma facilidad que el Acido -

carbdnico v por lo mismo no afectan su pH, o sea gue nos atre-

£

vemos & pensar Que el exceso de &cidos metabdlicos no es deteg
tada por el pH salivar,

Por otro lado consideramos gue existen ciertos factores
locales que también pueden afectar el pH bucal como son abun--
dancia de ciertos tipos derflora microbiana, dque descompongan
los alimentos produciendo metabolitos de pH variable solubles-—
en la saliva., Esto mismo puede decirse de los restos alimenti-

cios que havan qQuedado en la cavidad bucal de acuerdo con el -

)

ipo de alimentazién v el tiempo due estos restos hayan perma-
necido en la boca.

Si estas observaciones contribuyen aundue sea en pedue-
fio grado al conocimiénto humano del tema agui estudiado pode--

mos sentirnos muy satisfechos.,
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CONCLUSTIONES

1.- Consideramos que el método de titulacidn para la -
determinacibébn de COp sanguineo es aplicable con las ventajas-
de su sencilléz, de dque no requiere aparatos costosos y que -
proporciona datos confiables.

2.- Sugerimos el estudio ulterior del método titrimé--
trico empleando un indicador que vire a un pH ligeramente més
bajo que la sulfofenoftaleina empleada por nosotros con lo --
cual se pueden obtener valores al(in més coincidentes,

3.- No recomendamos substituir el método gascmétrico -
de van Slyke ni el titrimétrico por la determinacidn del pH -
salivar por las siguientes razones.

a).~ E1 método es impreciso.

D).~ No es lo suficientemente sensible al menos deter-
minado con papel indicador de pH.

c) .- Existen posibles factores locales que puede afeg .
tar el pH salivar, como por ejemplo la flora buéal, el tipo-
de alimentacidn, y el tiempo que los restos alimenticios han
permanecido en la boca.

d) .~ Se expone la posibilidad de que &cidos metabdli--
cos (otros que no sean COj) no se eliminen, o bién se elimi--
nen en escasa proporcidn a través de la saliva, produciendo -
un pH salivar relativamente alto a pesar de una concentracidn

relativamente elevada de ellos en el torrente sanguineo.
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