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En 1926 Loevenhart y Cols. dieron a conocer en el campo

de la psiquiatría los prir.eros estudios sobre la inhala

ci6n de la r.e- cla de 002 - 02 en pacientes psic6ticos. 

En 1933 hnnsie y Cols. emplearon este método ab«ndonán- 

dolo después, debido a que su efecto es poco consisten- 

te. 

Al publicar Meduna en 1947 su priir.er trabajo sobre el

tratamiento de CO2 en pacientes psiconeur6ticos, infor- 

m6 cambios en las concentraciones de los gases. El CO2
fue incrementadode un 10 a un 30% y el 02 de un 90 a
un 70%. 

Las observaciones del efecto de CO2 efectuadas por Lo - 
rente de No en nervio aislado de rana fueron las sigt._ien

tea: a).- Aumento en el umbral de estimulaci6n. b). - In- 

cremento en el potencial de membrana. e).- Incremento

en la capacidad del nervio para conducir a una serie de

impulsos. Las cuales sirvieron a I' eduna principalmente

de base pare poder aplicar el tratamiento. 

Para explicar el efecto benéfico de esta terapéutica, I.-e- 

duna se funda en la hip6te:;is de Eceles- Brooks ( 29), la

cual postula que el incremento en el potencial de mem- 

brana disminuye la excita.ci6n de las células de Golgi lo

calizadas en la corteza cerebelosa, afectando a las célu

las estimuladoras y de esta manera la inhibición se in- 

crementa más. 

Disminuída la actividad cortical, debido a la falta de

muchos de los impulsos aferentes de estructuras inferio- 

res, también contribuye a convertir las células de Goli

en inhibidores y esto resulta en adelante inhibici6n cor

tical. 



Peduna postuló que por unE. conversión aumentada de los

estimuladores tipo Golgi en inhibidores, la incesante

repercusión de los circuitos cerrados seria disminkída

y finalmente tcrminada, así que las bases patol6; icas

de los procesos serán erradicados. Sin embauco, esta

simplificaci6n no toma en considc:raci6n muchos otros

efectos del 002 que son en parte el central y periféri— 
co. 

I,a más frecuente mejoría clínica durante el tratamiento

de 002 está manifestada por una disminución emocional y
por un decremento en la sensibilidad hacia los estímu— 

los externo e interno. 

El anhídrido carbónico ( 002) y los iones H+ controlan

la respiraci6n, actuando de manera directa e indirecta

sobre el centro respiratorio. Un aumento en la pCO2 0
en la concentración de los iones H+ produce excitación

en los quimiorreceptores y en esta forma se modifica di

recta e indirectamente la actividad respiratoria. 

Se ha demostrado que los quimiorreceptores centrales, tie

nen más bajo umbral al exceso de 002 que los periféricos
y estos últimos manifiestan mayor sensibilidad que los

centrales a la hípoxia. 

la sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos al

002 es dependiente de la p02 arterial debido a la inter
aeci6n 02 — 002 en los quimiorreceptores periféricos. 

32)• 

En 1966 Nielsen concluyó que el exceso de 002 es un es— 
tímulo adecuado de la respiraci6n, aunque él mismo de— 

mostr6 que hay un efecto adicional en la concentración

de ión H+ en la sangre. ( 26). 

Mitchel y Cols. en 19539 Loescheke en 1958, Pappenheimer

y Cols. en 1965, Fenel en 1969 y Bernett y Cols. en 1972



coincidieron en que la quimiosensitividad central reac— 

ciona a la concentración del ion H+ del fluido extrace— 

lular del bulbo raquídeo mfs r- ue a la concentraci6n de

CO2 y por lo tanto la quimiosensitividad es específica
para los iones H+. ( 26). 

heusey y Cola. en 1972 estinaron que si la pOO2 está au
mentada, el 002 entra en la célula y es convertido a

HCO3 por los amortiguadores intracelulares y car.biado

parcialmente por el ion C1 extracelular. ( 2- 26). 

Motivada por los trabajos antes mencionados y en virtud

de que hasta la fecha, en México, no encontramos traba— 

jos experimentales relacionados con las alteraciones que

se producen pop altas tensiones de 002 en el hombre, la

finalidad principal de la presente tesis fue la de con— 

tribuir a esclarecer los efectos de 002 en el equilibrio
ácido base. 

Una ventaja de que los estudios se realizaran en la Ciu— 

dad de Yéxito ( 2240m.) fue la apreciación de la respues— 

ta a la inhalación de CO2 a grandes altitudes. 

Es de vital importancia determinar los cambios que se sus

citan en la homeostasis por la inhalación de la mezcla

de gases, ya que las concentraciones de 002102, iones H+, 
están reguladas por el sistema respiratorio, el cual

funciona como un sistema de retroalimentaci6n. 

La indueei6n de la mezcla, de 002 — 02, con una concentra

ci6n de 30`,4 del primer gas provoca indudablemente altera

ciones determinantes en la bioquímica del organismo, por

lo que es conveniente obac-rv<r las vr:riaciones de 002por

medio de gasometrías en sangre arterial. 



El objeto de este e—tudio fue definir la secuencia, velo

cidad y magnitud de las alteraciones producidos en: 

p11, pa02, paCO2, 1: 003 y H200 en l.--cientes de ambos sexos

con trastornos psiquiátricos. 

Con el propósito de tener un estudio más completo además

de proporcionarle seguridad a los p:: cientes so= etidos a

la inhalación de una mezcla de gases de CO2 - 02, se les

controlaron otros factores fisioló3icos por medio de: 

electrocardiograma, electroencefalograma y presión arte- 

rial. 

El plan exp(:rimental fue similar en todos los pacientes, 

variando sólo el tiempo del experimento. 



II.- 
GyNNRALIDADE



El equilibrio ácido- bLse depende de las concentraciones

de iones H+ presentes en la sangre. 

De acuerdo al comportamiento químico de ácido y base, 

Bronsted los defini6 como: 

Acido; sustancia capuz de d -,r iones H+ 

Base; sustancia capaz de aceptar iones H+ 

La variabilidad de la concentrúci6n de iones H+ va a

afectar de una manera significativa la exactitud de los

procesos bioquímicos, enzimáticos, circulatorio, respi- 

ratorio y Sistema Nervioso Central ( S. r. C.) 

Todas las reacciones que envuelven a la Nicotinamida a- 

denina dinuele6tido ( NAIF son afectadas por variaciones

en el pIl. Al aumentar la concentración de iones H+ el

NADtse transforma en la forma reducida de la Nicotinajni- 

da adenina iiinuele6ti.do ( NADH). ( 1). 

Las concentraciones de lactato y piruvato en el cerebro

son inversamente proporcionales a los niveles de 002, 02, 

H2 y flujo cerebral, estas observaciones fueron hechas

por Bain y Klein. 

Me Lennan, Elliot reportaron que el CO2 destruye la ace - 
til colina al bajar él pH en el cerebro. 

Laafinidad del 02 por la Hb es modificada por los cambios
en el pH. 

El aumento del pH disminuye la utilización del 02 por los

tejidos y' si el pH aumenta ocurre el caso contrario. 

Un incremento en la concetraci6n de iones H+ produce es

tímulo en la respiración, así que la ventilaci6n se in- 

crementa, sucede lo contrario con una disminución en la

concentr-,.ci6n de iones H+. 



La acidosis reduce la eficacia de las catecolaminas. 

Esta acción ejercida sobre los tejidos receptores de los

órganos del cora2:6n y vüsoc sc.nguíneos, comienza a no

responder a la epinefrina y norepinefrina. 

La respuesta simpático -adrenal decaera pare. antajonizar

la depresión cardiovascular inducida por la exposición

del corazón y vasos sanguíneos al CO„ y de esta manera
L

incrementar el CO2. ( 38) 

El gas anhídrido carbónico ( CO2) se genera por varias

reacciones de descarboxila.ci6n del metabolismo interme- 

dio ( lípidos, proteínas, caxbohidra.tos) que se lleven a

cabo intracelularmente. El 002 del líquido intra.celular
difunde hacia el líquido intersticial y sangre y de ahí

se transporta hacia los pulmones, de donde difunde hacia

los alveolos, transportándose a la atmósfera por medio

de la ventilación alveolar. Figuras 1- 2. 

Cualquier alteración en la homeostasis de la sangre y/ o

en los tejidos irá en dirección de acidosis o alcalosis; 

dicha alteración puede ser de origen metabólico o respi

ratorio. 

La acidosis respiratoria se caracteriza por respiracio- 

nes rápidas y profundas debido a la estimulaci6n respi- 

ratoria causada por el exceso de CO2, disminución de pIi, 

tensión de 002 alveolar
aumentada, incremento en el po- 

der de combinación de CO2, aumento desproporcionado en

el H2CO3, disminución en la proporción HO03/ H2CO3, aumen- 

to en la concentrnci6n de 002 total. ( 39) 

La compensación de la icidosis res,-dratoria se verifica

por medio de mecanismos tubulares renales que incrementan

la, resorción de iones HCO3 y aceleran la excreción de io- 
nes H+ y sales de TTH4. 
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El aun_ento de la concentración -de H2CO3 y iones H+ en

la sangre estimula al centro respiratorio, lo que aumen- 

ta la excreción de 002, mecanismo por el cual se elimina

el aumento secundario del H2CO3. 
El equilibrio ácido -base está supeditado a los cz:sbios

intra y extra celulares y también a efectce yatrogénicos. 

La inhalación de aire enriquecido de 002 produce dilata- 
ci6n de los vasos cerebrales, hiperventilaci6n inmediata

como una respuesta al au=sento de pCO2 en sangre, la ven- 

tilaci6n alveolar disminuye con una consecuente caída de

pH. ( 9) 

La estabilidad de pH depende de los sistemas renal, res- 

piratorio y amortiguador, la cual está definida por la

ecuaci6n de Henderson- Hasselbach relación 20 : 1

HCO3/ H2CO3 ; 
estos sistemas responden a diferentes lapsos

de tiempo y concentraciones de substrato. 

La presencia de amortiguadores de la sangre principal- 

mente: HCO3/ H2CO3 y proteínas en el plasma, Hb y Hb02 en
los eritrocitos; evitan la producci6n de cambios inten- 

sos en la concentraci6n de iones H+ en forma inmediata. 

Aparato Respiratorio: 

El ritmo y la frecuencia de la respiración es constante; 

regulado mediante mecLnismos nerviosos con carácter de

reflejo polisináptico, con - rün capacid- d de integr,_ci6n. 

El sistema opere: mediante rece: tores: los quimiorrecepto- 

res situados periféricarrente al se localizan en

las grandes arterias del t6= x y cuello, la mayor parte

de ellos se encuentran en los cuerpos carotídeos y corti- 

co; transmiten seiiales a los centros mesencefálicos. 



para ayudar a regular la ctividad respir¿toria. Estos

receptores son altamente sensibles a la Lodificaci6n de

p02, pCO2 y pH aune;ue no de la misma forr,-.. 
Se ha demostr,,do que la h; perpnea aguda, increr,enta in- 

directazente a• los iones H+ ya que el 002 se combira

con el H20 pare:. producir H2003 en presencia de anhidre.sa

carb6nica que se disocia en H+ y HCO3
Los iones H+ estimulan a las neuronas respiratorias ( 21) 

El CO2 estimula al Sistema Nervioso Central y también a
los qui.miorreceptores periféricos bajo condiciones hip6- 

aicas ( 32). 

La déltecci6n de la hipoaia se encuentra muy relacionada

con la estructura del cuerpo carotídeo, el cual es el

6rgano más irrigado del hombre; esta característica le

permite funcionar dentro de un elevado régimen de pO2. 
Con discretas modificaciones de este gas se promueven

alteraciones en las membranas de las células glomosas y

sustentaculares originando potenciales de acción que de

hecho son señales codificadas hacia el '-. N. C. 

En investigaciones efectuadas en sujetos clínicamente

sanos, para determinar las alteraciones debidas a las

inhalaciones de CO2, preferentemente se ha dado importan

cia a las variaciones en las concentraciones de iones

H+, relacionándolas únicamente con cambios respirato- 

rios. 

Por sus efectos estimulantes el CO2 envía sei:ales aferen
tes al mesencéfalo, éste a su vez manda impulsos eferen

tes a los músculos respiratorios, disminuyendo así la

ventilación alveolar. 



Al responder al estímulo externo, las neuronc_s respir¿j. 

toria.s causan alteraciones en la estabilidt:.d del estado

ácido -base de la sangre arterial y otros fluidos, modi- 

ficando el medio ambiente de otras células ( 22). 

Los cambios producidos en el equilibrio ácido -base por
el sistema respirctorio son rápidos. 

La regulaci6n ácido -base del sistema renal se encuentra

en los tábulos colectores, distal y proximal. 

Las células de los túbulos proximal, distal, colector

secretan activamente iones H+ al líquido tubular, estos

iones provienen de la disociación del ácido carb6nico
producido en las células por la enzima anhidra.sa carb6- 

pica. 

La cantidad de iones ? que se secretan dependen del pH

del líquido extracelular y de la cantidad de amortigua- 
dores que hay en el filtrado. 

Cada vez que se secreta un i6n H+ hacia los ttibulos, se

producen simultáneamente dos efectos, en la célula epi- 

telial tubular se forma primero HCO3 en segundo lugar

se absorbe un i6n Na+ desde el tábulo hasta la célula

epitelial. FIG. 3. 

La concentración máxima de iones H+ que puede sostener

el sistema tubular es de 10
4. 5• 

La regulaéi6n renal de un trastorno ácido -base se lleva
en cuestión de horas o días por medio de: 

a.- Síntesis de ITH3 por los túbulos renales

La formación de NH3 en las células tubulares permite au- 

mento en la eliminación de los iones H+ y aumento en la

preservación de cationes principalmente Na+. FIG. 4. 
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El ITH3 producido difunde en la orina tubular, forma ITH4
al unirse con H+, en el filtrado tubular los iones NH4
compiten con los de Na+ para combinarse con C17 y HPO4 . 

b.—Transformación de fósforo dis6dico monohidrogenado

en f6sforo monos6dico dihidrogenado. FIG. 5

El exceso de iones H+ se combina con HPO4
produciendo

H2PO4 que pasa a la orina. El i6n sódico es absorbido

hacia el liquido extracelular en lugar del i6n H+ que

intervino en la reacción, al mismo tiempo un i6n HCO3
es formado en el proceso de secreción, el i6n H+ también

es liberado hacia el liquido extracelular. 
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la terapéutica de la inhalaci6n de 0G2 se utiliza en
algunos pacientes con neurosis de ansiedad o con cier- 

tos des<-justes de la personalidad. 

El uso de esta droga potente ( CO2), obedece a que no

es desconocida por el organismo; se está produciendo

constantemente como result,,.do normal del metabolismo

de carbohidratos, lípidos y proteínas. 

El equilibrio ácido -base entre el plasma y la célula

se ve afectado por un aumento súbito de la paCO2, dan- 

do lugar a un aumento en la difusión de este gas a -- 

través de la membrana celular, debido a que se difun- 

de fácilmente en lípidos y proteínas. ( 36) 

la velocidad de reacción entre 002 y H20 es controlada
por un catalizador de naturaleza proteica ( anhidrasa

carbónica), sin embargo, puede verse disminuída por

inversión de la reacci6n a causa de la concentración

del producto, formaci6n de sustancias inhibidoras, inac

tivaci6n de la enzima, además del agotamiento del subs

trato. 



La hipercapnia va a desencadenar desajustes fisiol6r.i- 

cos en el organismo. Figura 9, como son: Dilatación de

los vasos sanguíneos cerebrales, incrementos en la ac- 

tividad de la certeza motora y tono bronquiolar, hiper- 

crinia de las hormonas adreno corticotr6ficas (.; CTH) por

actuar directamente sobre la hipófisis o a trc-vés de un

mecanismo neural. 

Los efectos estimulantes del anhídrido carbónico sobre

los quimiorreceptores centrales y periféricos favorecen

la regulación en la homeostasis. 

Durante la inhale.ci6n de CO2 se produce un incremento en
la descarga simpático -adrenal, por lo que resulta una

elevación en las concentraciones de catecolaminas y este

roides de la sangre. la respuesta es controlada por va- 

rioe centros subcorticales del hipotálamo, formación re

ticular del tallo cerebral y médula. Estos receptores

centrales pueden ser excitados directamente por el di6xi

do de carbono; pero también reciben señales de los qui- 

miorredeptores periféricos que son sens= bles a los cambios

de 002 en la sangre. 
Los efectos producidos por la actividad del sistema ner- 

vioso simpático son diferentes a los causados por la ac- 

ci6n del anhídrido carb6nico sobre el coraz6n. Las alte- 

raciones provocadas por el sistema simpático traen como

consecuencia incremento en la velocidad, fuerza de con- 

trF.cci6n cardiaca y constricci6n vascular en tanto que

la acci6n directa del CO2 sobre el sistema cardiovasuular
produce disminución en la velocidad y fuerza de contrac- 

ci6n cardíaca y dilatación vascular. 



FIG 9
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La noradrenalin y epinefrina aumentan la presión sist6

laca y diast6lica, así como la fuerza y frecuencia de

la contracción cardiaca. 

La presi6n sanguínea se ve modificada proporcionalmente

por los cambios que sufre la concentraci6n del di6xido

de carbono de la sangre. 

La epinefrina estimula además al hígado para que libere

a H1206 ( glucosa), S+ y PO4 a la corriente sanguínea. 

La síntesis del Y, V Ab -T cíclico a partir del ATP es

inducida por la epinefrina, esta reacción es catalizada

por la adenil ciclasa. 

El AbIP cíclico activa a la fosforilasa cinasa- cinasa, es- 

ta a su vez activa a la fosforilasa cinasa, que a su vez

activa a la glucógenofosforilasa por medio de la fosfori

laci6n, esta forma activa provoca la degradaci6n del glu

c6geno a glucosa 1 fosfato. 

El CO2 promueve la acetilaci6n de la colina y el medio
ácido originado por el dióxido de carbono produce la in- 

hibición de la actividad de la colinesterasa, evitando

de esta manera que la acetil colina se transforme en áci

do acético y colina. Estos efectos combinados dotan al

anhídrido carbónico con muchas de las propiedades de una

sustancia colinérgica ( 41). 

Se ve inhibida la secreci6n de la hormona antidiurética

ADH) por el anhídrido carbónico, pues se ha pensado que

el grupo S117 esta afectado por el 002. ( 23). 

También la secreción del H01 por el est6mago se ve afec- 

tada significativamente por cambios proporcionales en la

tensión de CO2 en la sangre. 



III. Y A T E R I A L

1ET 0 DO:.: 



YATE1tIAL BIOLOGICO: sangre arterial obtenida de 15 paciera

tes de Consulta Externa del Instituto Nacional de Neuro

logia: 10 hombres y 5 mujeres con un promedio de edad

de 26 años, con diagnóstico de: 

Neurosis de ansiedad

Catatonia

Histeria

OBTEPCION DE LA MUESTRA: Una vez colocado al paciente

en decúbito dorsal, previa asepsia de la región se le ha

ce un botón con anestésico local ( xilocaína), para evi- 

tar que durante la punción el paciente pueda hiperventi

lar debido al dolor o a la ansiedad causando una trr-nei

toria caída en -la paCO2 y por consiguiente un aumento en
el pH. 

Inmediatamente se instaló una linea arterial, tomando la

arteria radial con cateter Jaleo No. 18 conectado a una

llave de tres vías y a través de la tubería de plástico

a un traneductor fisiológico de presión Bell E. Howell

con límites de 0- 400 mm Hg tipo 4- 327- 01219 conectado

a un digital Hewlett Packard o a un Dinogr fo Beckman Yo
delo R- 411. ( foto 1) 

Las muestras fueron tomadas anaeróbicamente con jeringas

de vidrio heparinizadas, ya que anticoag, lantes como

EDTA ( etilen diamino tetraácetico) citratos u oxalatos

alteran marcada.;ente el pH de la sangre debido a su alta

solubilidad. Además la heparina desplaza el aire que se

encuentra en la jeringa, cbteniéndose de esta manera el

espacio muerto. 

Después de tomar la muestra basal, se colocó al paciente

una mascarilla parzl. que inhalE.ra una r,ezcla de gases con
teniendo 30 de CO2 y 70% 02 , a pe.rtir de este momento



FOTO 1- TOMA IL JiA MUESTRA- 



se continuó con el muestreo dur,:nte cinco minutos a in- 

tervalos de un minuto aproximadcmente

La mascarilla se retiraba en el momento en. que se pre- 

sentaba la mioclonia, no siendo aparente en todos los

pacientes. El tiempo promedio en que se present6 la mio

elonia fue de 2 minutos 16 segundos. 

En vista de que en muchos de los casos a los cinco mino

tos el valor que se obtuvo de los valores era menor al

basal, se crey6 pertinente tomar ulteriormente muestras

a los 10, 15 y 25 minutos. 

Las muestras se colocaron en hielo y se procesaron den- 
tro de los 30 minutos siguientes de obtenida la muestra

a fin de evitar los cambios que se producen debido a la
glue6lisis. Esto solo se hizo cuando el análisis no se

efectu6 de inmediato. En ellas se determinaron p002, 

P02 y pH. 

Ape, rato analizador de gases de Instrumentation Laborato- 

ry Modelo IL 313. ( foto 2) 

El aparato proporciona un rápido y exacto método para de

terminar pH y las tensiones de 002 y 02. 

Estos valores se determinan independiente o simultánea- 

mente en forma automática; los resultados aparecen en

pantallas digitales correspondientes a cadü uno de ellos. 

El aparato está constituido por un detector en comunica- 

ción con la cámara de la muestra, un primer control parL: 

regular el flujo del fI..ído a la cámara de la muestre y

un segundo control pare, regalar la eliminación del flui- 
do de la segunda cámara. 

El an lizador de grises cuenta tar,bién con tres electrodos

el de pIi, p02 y pH modificado para PCO2. 
FIG. 6, 7, 8, 



FOTO 2. Ar%ALIZADOR DE GASES IL 313• Iir'` RULLNTATICN LAB. 
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El aparato cuenta con un baño maría para los electrodos

de pH, pO2 y pH
modificado ( pCO2) 

formando un sistema ce- 

rrado: una vez llenado el circulados fluye el agua a tra

vés del calentador pasando después por el tanque de la

muestra y la cabeza del electrodo de pH, manteniéndolos

a una temperatura de 370C. 

La operaci6n de análisis de los gases en el aparato IL

313 comprende tres formas: listo para la operación, cali- 

braci6n y muestra. La utilización de una de estas for- 

mas inicia la operaci6n de varias funciones individuales

tales como: lavado y enjuague de la cámara de la muestra

y lineas de flujo, introducción de los gases y manejo de

la muestra se realizan automáticamente, en una secuencia

precisa y tiempo medido. 

Calibraci6n del aparato para pO2 y PCO2

Cuando el instrumento alcanza la temperatura de 3700 se

efectúa la calibra.ci6n de los electrodos de pH modificado

p002) y 029 para lo cual es necesario la formación de
sus respectivas pendientes mediante mezclas conocidas de

gases conteniendo tl0% CO2 con 90% de N2 y ± 5% de 002, 12; 

02 balanceado con N2: Aparte de conocer la concentración

de la megcla de los gases para calcular el 002y 02, se

debe conocer la presión barométrica del lugar la cual cam
bia con el estado del tiempo; sin embargo este cambio es

muy pequeño, 
aproximadamente es de 5% y la presión de va

por de H20 considerando a la cual se va a trabajar. 
En] a calibración de los gases se hace corrección por tem- 

peratura a la presión de vapor de H2 0 arlicando las si- 
guientes fórmulas: 



FPvap. H2O) ` CO 2 - 
PCO

100 2

CIB- Pvap. H2O) 02 - 
PO

100 2

PB= Presión barométrica en la Ciudad de México igual a

584 mmHg. 

pvap. H2O Presión de vapor de H2O a 3700 es igual a 47 mmHg

PCO2 = Presi6n parcial de CO2

P02 Presión parcial de 02

Reacciones químicas que se llevan a cabo en los electro- 

dos de pH modificado ( pCO2) y P02' 

Electrodo de pH modificado ( pCO2) 

El sistema del electrodo de pH modificado fue dise&ado

por Severinhaus, Bradley. 

CO2 + H20 H2CO3 2' H+ + HCO3

Electrodo de pO2 ( Clark) 

El electrodo de pO2 no desarrolla ninguna fuerza electro- 
motriz, por lo tanto requiere de una fuente de poder que

funcione constante a 0. 6v., la cual es proporcional a la

tensión de 02. 

La corriente es el resultado de la siguiente reducción

del 02 en el electrodo de pO2

02 + 2H20 + 4é 4011

Los é nue se necesitan en la reacción del cátodo son pro- 

porcionados por el ánodo Ag/ AgC1 el cual está incorporcdo

dentro del electrodo. 

Ag +C1 AgCl + e



pH calibración. 

Alcanza la temper<=tur de 3700 p,' r el aparato, 
se utili

zan dos amortiguador,::s a base de fosfato a pH 6. 840 y
7. 384 pare formar la pendiente de control del L1tra- mi
cro electrodo de pH. La elección de estas escalas esta

a cargo de National Bureau of
Standarts ( r,.B• ) 

T- 380C
fosfato

fosfato

6. 840 7. 384

solución
a

KH2PO4 0. 025m Na2HPO4
0. 025m

solución
b

KH2PO4
0. 008695m Na2HPO4

0. 0304m

La fuerza electromotriz de la celda debe ser de aproxima- 
damente 61. 5 mV por unidad de cambio de pH a 3700. Desat

fortunadamente esta relación teórica no se aplica en la
práctica, debido a tres causas que son: 

1. La actividad termodinámica de una solución no está re
lacionada correctamente a la concentración de los iones, 
esto es porque surgen atracciones entre los aniones de
migración y cationes. 

2. La magnitud exacta del potencial del liquido de unión
no es conocida. 

El potencial del líquido de unión puede

verse disminuido por el uso de soluciones concentradas
de KC1. 

3. La variabilidad en la respuesta del electrodo de vidrio
es otro factor de

inexactitud. El potencial asimétrico

decrece con el tiempo, además el electrodo es fácilmente

alterado por depósito de proteínas u otros contaminantes. 

Por estas razones es necesario referir la medida de pH a
una escala convencional de pI3, 

por lo que el electrodo de

pH es calibru.do con dos amorti{ uadores conocidos, 
por lo

cual el factor de
proporcionalidad (

mV por unidad de cam- 

bio de pH) puede ser determinado y todas las : pedidas son
entonces compor. dss con un

amortiguador con_ cido, así que



el valor real de pI: puede ser determinado con referencia a un
control previo

Reacción química que se lleva. a cabo en el electrodo de pH. 

Ag/ Ag+Cl0. lr HC1/ membrü.na de vidrio// disolución X// C1 , H92C12/ Hg. 

Eledtrodo de vidrio
Electrodo de es.- 

lomel. 

El potencial desarrollado entre el vidrio y la solución proble
ma depende de la concentración de iones H+ presentes en la solú
cidn. 

pH = - Zog. cone. de iones H+ 

cone. = 
eoncentraci6n. 

Procesamiento de la muestra.. 

Le cantidad de muestra que se em2. lea para los tres parámetros

pco21PO2,
pH) es de 0. 4 ml. 

la obtención y manejo adecuado de las muestras que preceden al
análisis es de suma importancia para. asej,= 

r que los datos ob- 

tenidos corresponden directamente al estado actual del pacien- 
te. 

El bz-ilance de. calibraci6n debe ser chec- do antes de introdu- 
cir cada muestra. 

Previamente al análisis, se homoeniza la muestra que estuvo co

locada en hielo, rotando la jeringa entre las palmas de las

manos, ya que cuando se separan los
eleementos formes del plas

ma se obtendrá un aumento en el pIl y una disminución en la pCO2, 
en comparación

a la sangre total la temperaturLL de los

elementos formes será menor a la del plasma. 

Al introducir la jeringa de sangre arterir.l a la toma de

muestra y
presionar el botón de muestre, 

automóticamen.te



esta es aspirada p r medio de una bombo neristwlticay la

cual introduce la cantidad necesaria de muestra para. la

determinaci6n, enseguida pasa a un precalentador que es

común a la. cánara de medida y a los sistemas de electro

dos de pCO21p0,, igualando la temperu.turü en esta forma. 

La muestra de pH es tomada independientemente en el Ultra

micro electrodo de pH. 

Sensibilizados el pII y los componentes gaseosos por sus

respectivos electrodos, sus lecturas se transfieren si- 

multánea e independientemente a un registrador múltiple

apareciendo en seguida en las pantallas digitales. 

Se determinó también H003 y H2CO3, 
el priruero se obtuvo

usando el monograma de Sigaard Andersen. 

Hallados los valores de pOO2 y pH se traza una recta que
una a los dos puntos en la gráfica y al prolongar la rec- 

ta se obtiene el valor de HCO3 en mEq/ l, hubo casos que

no fue posible obtener lecturas en el monograma, por lo

que se ocup6 la ecuación de Henderson- Haeselbach. 

pH = pY+ 109
HC0

F
l H2C031

antilog. HCO3 = pH- pK+ log. H2CO3

pK= 6. 1 a 370C

E1 H2CO3 se determin6 por la siguiente ecuac' 6n: 

H2CO3= 0. 03 a PCO2 las unidades en que esta dedo es
mmol/ 1. 

a = coeficiente de solubilidad del 002 a = 0. 03

El uso de reactives controlados, la precisión en la cali- 

bración del aparato y la apropiada conservúci6r. y manejo

de la muestra, nos dará como resultado valores confiables

en los análisis. 



IV. R y U L T A D 0 S. 



Se anotan los resultados en tF,.blas, de cada uno de

los pacientes y en las Gráficas, las respuestas que

se consideran representativas al estimulo CO2 - G2• 



UBLA 1

Tiempo pH pü paCO2 p paCO2
min.) mm HC mm Hg

0 7. 420
30. 6

1 7. 210 0. 210 96. 1 65. 3

7. 028 0. 392 235. 4 204. 6
2

7. 006 0. 414 134. 0 103. 2
3

4 7. 356 0. 064 34. 4 3. 6

5 7. 395 0. 025 29. 5 1. 3

Tiempo H2CO3 HCO3
min.) mmol/ 1 mE9/ 1

0 0. 924 19. 3

1 7. 062 36. 9

2 4. 020 32. 8

3 1. 032 18. 6

4 0. 885 17. 4

5 1. 041 19. 6



TABLA 2

Tiempo pH 4 pH p 002 ApaCO2
min.) AIg

mm Hg

0 7. 400 33. 2

1 7. 086 0. 314 83. 1 49. 9

2 7. 159 0. 241 76. 8 43. 6

2min. 42seg. 7. 060 0. 340 81. 8 48. 6

3 7. 350 0. 050 53. 5 0. 3

4 7. 480 0. 080 22. 5 10. 7

5 7. 570 0. 170 18. 6 14. 6

10 7. 440 0. 040 27. 3 5. 9

Tiempo H2CO3 HCO3 pa02
min.) 

mmol/ l, mEq/ l mm Hg

0 0. 996 20. 0 70. 1

1 2. 493 23. 6 280. 0

2 2. 304 25. 3 270. 6

2min. 42seg. 2. 454 21. 5 248. 4

3 1. 005 17. 5 94., 3

4 0. 675 16. 4 94. 1

5 0. 558 16. 9 93. 9

10 0. 819 18. 0 62. 2





TABLA 3

Tiempo pH & pH

min.) 

0 7. 600

1 7. 256

lmin. 57seg. 7. 210

3 7. 506

4 7. 560

5 7. 536

10 7. 498

Tiempo H2Co3
min') mmol/ l

0 0. 486

1 1. 719

lmin. 57seg. 1. 251

3 0. 315

4 0. 258

5 0. 249

10 0. 381

Hiperpnea pH

7. 72

0. 344

0. 390

0. 094

0. 040

0. 064

0. 102

HCO3
mEq/ l

15. 37

24. 62

16. 12

8. 02

7. 44

6. 79

9. 53

paCO2
mm Hg

8. 0

paCO2
mmHg. 

16. 2

57. 3

41. 7

10. 5

6. 6

8. 3

12. 7

pa02
mm Hg

76. 2

277. 8

224. 1

91. 7

108. 3

84. 3

76. 6

pá2
mm Hg

87. 6

4 paCO2
mm Hg

41. 1

25. 5

15. 7

7. 6

7. 9

3. 5





T:_BLA 4

Tiempo pH qPH paCO2 ApaCO2

min.) mm Hg mm Hg

0 7. 490 24. 2

2 7. 208 0. 282 45. 3 21. 1

3 7. 230 0. 260 38. 4 14. 2

4 7. 370 0. 120 25. 7 1. 5

5 7. 390 0. 100 26. 0 1. 8

10 7. 406 0. 084 24. 7 0. 5

Tiempo H0 HCO3 pa0 2
min.) mmol/ l mEq/ l mm Hg

0 0. 726 18. 0 66. 5

2 1. 359 17. 1 173. 4

3 1. 152 15. 5 152. 6

4 0. 771 14. 0 86. 6

5 0. 780 15. 0 78. 6

10 0. 741 15. 0 69. 3

Hiperpnea pH PaCO2 p a0 2

7. 47 22. 0 65. 1



TABLA 5

Tiempo pH p pH paCO2 ppaCO 2
min.) mm Hg mm Hg

0 7. 460 15. 5

1 7. 250 0. 210 18. 6 3. 1

2min. 45seg. 7. 148 0312 44. 7 29. 2

4 7. 400 0. 060 11. 7 3. 8

5 7. 410 0. 050 12. 6 2. 9

10 7. 400 0. 060 10. 7 4. 8

Tiempo H2CO3' HCO3 pa0 2
min.) mmol/ l mwl mm Hg

0 0. 465 10. 65 66. 4

1 0. 558 7. 88 206. 0

2min. 45ee$. 1. 341 14. 97 203. 9

4 0. 351 7. 00 91. 9

5 0. 378 7. 71 86. 4

10 0. 321 6. 40 64. 2

Hiperpnea pH paCO2 pa0 2
mm Hg mm Hg

7. 55 11. 1 85. 9



TABLA 6

Tiempo pII ppH paCO2 ppaCO2
min.) mm Hg mm Hg

0 7. 403 31. 9

1 7. 121 0. 282 78. 6 46. 7

lmin. 49seg. 7. 273 0. 130 49. 9 18. 0

3 7. 523 0. 120 19. 0 12. 9

4 7. 560 0. 157 17. 6 14. 3

5 7. 480 0. 077 21. 2 10. 7

10 7. 396 0. 007 31. 6 0. 3

Tiempo H2CO3 HCO3 pa 2
min.) mm01/ 1 mEq/ l mm Hg

0 0. 957 19. 0 65. 7

1 2. 358 24. 1 239. 5

lmin. 49Beg. 1. 497 21. 8 150. 2

3 0. 570 15. 1 85. 7

4 0. 528 15. 5 95. 2

5 0. 636 15. 4 83. 1

10 0. 948 15. 8
1

48. 8



TABLA 7

Tiempo pH 0 pH paCO2 apa002

mm Hg mm Hg

0 7. 403 32. 2

1 7. 167 0. 236 80. 4 48. 2

lmin. 45seg. 7. 099 0. 304 79. 5 47. 3

2 7. 172 0. 231 70. 2 38. 0

3 7. 474 0. 071 23. 1 9. 1

4 7. 560 0. 157 20. 1 12. 1

5 7. 570 0. 167 19. 0 13. 2

10 7. 437 0. 034 27. 5 4. 7

15 7. 397 0. 006 26. 2 6. 0

Tiempo H200 HCO3 pao2
min.,) mm01/ 1 mEq/ l mm Hg

0 0. 966 19. 4 68. 9

1 2. 412 27. 9 271. 3

lmin. 45seg. 2. 385 23. 0 268. 9

2 2. 106 24. 0 243. 6

3 0. 693 16. 5 96. 8

4 0. 603 17. 6 97. 4

5 0. 570 17. 0 96. 8

10 0. 825 18. 0 59. 0

15 . 0. 786 15. 6 105. 0





TABLA 8

Tiempo pi! D px paCO2 o paCO2
min.) 

mm Hg mm Hg

0 7. 590 25. 9

1 7. 293 0. 297 6o. 3 34. 4

2 7. 250 0. 340 67. 9 42. 0

3 7. 218 0. 372 65. 2 39. 3

3min. 10seg. 7. 338 0. 252 46. 0 20. 1

4 7. 450 0. 140 27. 8 1. 9

5 7. 510 0. 080 26. 9 1. 0

10 7. 484 0. 106 25. 5 o. 4

15 7. 50-0 0. 090 25. 3 0. 6

Tiempo H2CO3 HCO3 pa0 2
min') 

mm01/ 1 mEq/ l mm Hg

0 0. 777 24. 2 72. 9

1 1. 809 28. 0 266. 6

2 2. 037 28. 0 267. 0

3 1. 956 24. 9 243. 0

2min. 10seg. 1. 380 23. 1 185. 0

4 0. 834 15. 8 100. 00

5 0. 807 21. 0 100. 00

10 0. 765 18. 5 87. 0

15 0. 759 19. 4 85. 0



TABIui 9

Tiempo pH elpH FaCO2 0 pa002
min' ) 

mm Hg mm Hg

0 7. 420 32. 3

1 7. 139 0. 281 67. 3 135. 0

2min. 05seg. 7. 074 0. 346 164. 2 131. 9

3 7. 343 0. 077 43. 5 11. 2

4 7. 359 0. 061 40. 2 7. 9

5 7. 373 0. 047 39. 0 6. 7

10 7. 380 0. 040 33. 6 1. 3

15 7. 383 0. 037 33. 4 1. 1

Tiempo H2CO3 HCO3pa02
min.) mm01/ 1 mEq/ l mm Hg

0 0. 969 21. 5 73. 3

1 2. 019 22. 0 317. 0

2min. 05seg. 4. 926 46. 4 300. 0

3 1. 305 23. 7 85. 0

4 1. 206 22. 0 85. 0

5 1. 170 21. 5 80. 0

10 1. 008 19. 0 75. 6

15 1. 002 19. 0 71. 2



TABLA 10

Tiempo pH 0 pH p CO
s 2 a paCO2

min.) 

mm Hg mm Hg

0 7. 415 30. 7

1 7. 141 0. 274 90. 2 59. 5

2 7. 090 0. 325 102. 5 71. 8

3 7. 061 0. 354 114. 3 83. 6

4 7. 367 0. 048 40. 3 9. 6

5 7. 362 0. 053 38. 4 7. 7

10 7. 376 0. 039 34. 6 3. 9

15 7. 426 0. 011 32. 9 2. 2

25 7. 418 0. 003 33. 7 3. 0

Tiempo E2CO3 HCO3 pa0 2
min.) 

mm01/ 1 mEq/ l mm Hg

0 0. 921 19. 0 75. 0

1 2. 706 29. 0 359. 0

2. 3. 075 29. 0 371. 0

3 3. 429 30. 0 370. 0

4 1. 209 22. 5 96. 0

5 1. 152 21. 0 95. 0

10 1. 038 18. 5 63. 0

15 0. 987 20. 8 79. 0

25 1. 011 21. 0 73. 5



TABLA 11

Tiempo pli ph

min.) 

0 7. 450

1 7. 150 0. 300

2 7. 100 0. 350

3 7. 410 0. 040

4 7. 444 o. o06

5 7. 453 0. 003

10 7. 423 0. 027

15 7. 410 0. 040

5 7. 429 0. 021

Tiempo

min.) 

0

1

2

3

4

5

10

15

25

H2co3
mmol/ l

0. 840

2. 484

2. 973

0. 777

0. 732

0. 819

0. 843

0. 804

0. 906

HCO3
mEq/ l

18. 0

28. 0

29. 0

15. 6

16. 0

18. 5

17. 9

16. 4

19. 5

paCO2
mm Hg

28. 9

82. 8

99. 1

25. 9

24. 4

27. 3

28. 1

26. 8

30. 2

p
a0 2

mm Hg

70. 0

464. 0

533. 0

124. 0

115. 0

105. 0

61. 0

68. 0

67. 0

P CO
mm Hg

53. 9

70. 2

3. 0

4. 5

2. 1

1. 3



TABLA 12

Tiempo

min.) 

pH A pH

0 7. 510

1 7. 280 0. 230

lmin. 45seg. 7. 230 0. 280

2 7. 490 0. 020

3 7. 468 0. 042

4 7. 508 0. 002

5 7. 511 0. 001

10 7. 520 0. 010

15 7. 550 0. 040

25 7. 570 0. 060

Tiempo H2CO3 HCO3
min.) mm01/ 1 mEq/ l

0 0. 810 21. 0

1 2. 052 31. 0

Imin. 45seg. 1. 977 26. 0

2 0. 891 22. 0

3 0. 834 19. 5

4 0. 726 17. 5

5 0. 702 18. 5

10 0. 759 20. 3

15 0. 828 23. 9

25 0. 837 23. 0

paCO2
mm Hg

27. 0

68. 4

65. 9

29. 7

27. 8

24. 2

23. 4

25. 3

27. 6

27. 9

pa0 2
mm Hg

78. 0

243. 0

244. 0

110. 0

101. 0

98. 0

97. 0

85. 0

80. 0

78. 0

ApaCO2

mm Hg

41. 4

38. 9

2. 7

0. 8

2. 8

3. 6

1. 7

0. 6

0. 9



TABLA 13

Tiempo pH

min.) 

0 7. 465

1 7. 293

2 7. 168

2min. 38seg. 7. 185

3 7. 440

4 7. 435

5 7. 410

10 7. 416

15 7. 430

25 7. 430

G pH

0. 172

0. 297

O. 2ú0

0. 025

0. 030

0. 055

0. 049

0. 035

0. 035

Tiempo H2CO3 HCO3
min.) mm01/ 1 mEq/ l

0 1. 065 25. 0

1 1. 746 26. 9

2 2. 385 27. 0

2má in. 38seg. 2. 472 31. 0

3 0. 960 21. 0

4 1. 065 23. 0

5 1. 095 22. 1

10 1. 113 23. 1

15 1. 065 23. 0

25 1. 107 22. 8

PaCO2
mm Hg

35. 5

58. 2

79. 5

82. 4

32. 0

35. 5

36. 5

37. 1

35. 5

36. 9

Pa0 2
mm Hg

63. 0

214. 0

348. 0

351. 0

100. 0

88. 0

75. 0

61. 0

66. 0

64. 0

APaCO2

mm Hg

22. 7

44. 0

46. 9

3. 5

0

1. 0

1. 6

0

1. 4
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TABI.0 14

Tiempo PH dpH pa002 apaCO

min.) 
mm Hg mm Hg

0 7. 480
31. 8

1 7. 190 0. 290 76. 1 44. 3

2min. 28seg. 7. 188 0. 292 80. 0 48. 2

3 7. 540 0. 060 24. 0 7. 8

4 7. 520 0. 040 19. 3 12. 5

5 7. 540 0. 060 22. 8 9. 0

10 7. 490 0. 010 26. 6 5. 2

15 7. 480 0 31. 1 0. 7

25 7. 456 0. 024 32. 1 0. 3

Tiempo H2CO3 H003 Pa2

min, ) mm01/ 1 mwl mm Hg

0 0. 954 23. 0 69. 0

1 2. 283 28. 0 284. 0

2min. 28seg. 2. 400 28. 8 284. 0

3 0. 720 20. 0 106. 0

4 0. 579 15. 5 117. 0

5• o. 684 19. 0 107. 0

10 0. 798 19. 5 71. 0

15 0. 933 22. 5 56. 0

25 0. 963 20. 9 61. 0



TABLA 15

Tiempo pH k, pH pa002 4paCO2

min.) mm Hg mm Hg

0 7. 540 24. 6

1 7. 095 0. 445 92. 3 67. 7

2 7. 070 0. 470 107. 5 82. 9

3min. 15seg. 7. 105 0. 435 95. 5 70. 9

4 7. 314 0. 226 18. 8 5. 8

5 7. 364 0. 176 40. 5 15. 9

10 7. 411 0. 129 32. 5 7. 9

15 7. 440 0. 100 35. 3 10. 7

25 7. 463 0. 077 31. 7 7. 1

Tiempo H2CO3 HCO3 pa0 2
min.) mm01/ 1 mEq/ l mm Hg

0 0. 738 20. 9 76. 0

1 2. 769 26. 6 435. 0

2 3. 225 29. 0 502. 0

3min. 15seg. 2. 865 28. 0 420. 0

4 0. 564 9. 0 136. 0

5 1. 215 20. 9 83. 0

10 0. 975 20. 0 69. 0

15 1. 059 23. 2 54. 0

25 0. 951 21. 9 64. 0





V1.LORr' E:OREDIO D_- PFPaCO29 H20.03, HC0

3

Tiempo No. Casos XpaCO2 XpH XH2CG3
T 1100

min.) 
mm Hg mm01/ 1 mEq/ l

0 15 28. 04 7. 469 0. 8396 19. 62

1 14 72. 12 7. 190 2. 462 26. 03

2 10 91. 39 7. 173 2. 437 26. 32

3 13 28. 83 7. 351 1. 134 18. 91

4 15 24. 74 7. 445 0. 732 15. 77

5 15 26. 00 7. 458 0. 798 17. 39

10 14 26. 98 7. 434 0. 809 17. 10

15 9 30. 45 7. 446 0. 913 20. 42

25 6 32. 08 7. 461 0. 962 21. 51
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En base a estudios hechos anteriormente sobre los efectos
de altas tensiones de 002 en sangre sabemos que el Siste- 
ma Nervioso Central se deprime

cuando se present= ten- 

s°. ones arriba de 70- 80 mmHg dando por resultado somnolen
cia y confusi6n, pAiendo llegar a entrar a un estado de
inconsciencia; pero, si la tensi6n es mayor de 200 mmIig

actúa como anéstésico y puede producir convulsiones toni- 
cocl6nicas locales y/ o generalizadas. (

17, 15, 10). 

En nuestro estudio la mayor parte de los pacientes presen
taxon mioclonías y alucinaciones

visuales, 
generando es- 

tado de ansiedad y angustia importante. 
Sechzer en 1960 informa que la detección de arritmias
cardiacas por la inhalación de 002 son

raras, aún cuando

la tensi6n de 002
alcanz6 los 80 mm Hg. W) 

Observamos en la mayoría de los informes electrocardiográ

ficos ( ECG) de nuestros pacientes tratados con CO2: 
aumen

to en la frecuencia cardiaca, 
aparición de arritmia sinu

sal en el momento de la inhalación de la mezcla de 002 - 

02: 
retornando más tarde a su normalidad. 

Zas alteraciones que se observan en los electroencefalo- 
gramas ( EEG) debido a la inhalación de CO2 va a depender

de la concentraci6n del gas, con 301; de 002 se producen

trenes de alto voltaje. ( 15) 

por lo general en los ECG de nuestros sujetos en estudio
se detectó aumento en el voltaje, 

desaceleraci6n del rit- 

mo que ocasionalmente tiende a agruparse entrenes. 
Se ha informado que estos cambios fisiológicos vuelven a
restablecer su función normal, 

despues de 10 min. de que

se dejó de respirar el 002. (
31) 

Encontramos que los trazos electrocardioeráficos y elec- 
troencefalográficos de nuestros pacientes en obsezv,_ci6n, 

alcanzan la normalidad entre 10 y 15 minutos de retirada
la cascarilla, en tanto que el ecuil_brio úcido base m' s



o menos se, restc.blece a los 25 minutos. 

La inhalación de altss concentraciones de CC2 ( 25- 30511) 

hace eue las úreas subcorticrles que tienen ?.royecci6n

cortical sean activadas. 

Esta activación vence el efecto depresivo del CC2 sobre

la corteza, el increr-ento de laeKeitúción cortical que

resulta puede llegar a convulsiones. ( 15) 

El tratamiento de anhídrido carbónico suele administrar

se a los psiconeuróticos, sin ningún control de la ten— 

si6n de este gas en el paciente; a pecar de saber las al— 

teraciones farmacodinámicas que produce, 
por l-, mismo tº

mando en cuenta dichas alteraciones, en el presente eatu

dio sé procedió a llevar un control muy estricto de las
variaciones del dióxido de carbono. 

Los sujetos bajo estudio no presentaron ningún problema
funcional en riñón ni en suventilaci6n pulmonar, 

que nos

pudiera interferir para evaluar adecui.dcr.ente al Co2, ade— 
más pare evitar posibles alteraciones tc.nto del metabolis
mo como de la capacidad amorti€madors

del orr-,,:.nismo, se

les suspendieron los fármacos. 

ha administración de los ffedicamentos pudo haber trE.ído
como consecuencia la interferencia de sus ,. cupos funciona

les con la mezcla de CO202
inhalada. 

Otros factores que afectarían los result dos durante la
determinación de CO2 son: la absorción, 

distribución, 

transformación metabólica y eliminación o ei:creci6n de

la mezcla. 

Las drogas pueden actuar modificando la respiración o la
respuesta ventilatoria al 002, 

actuando no sólo sobre

los r. ceptores centrc.les sino t¿.mbién sobre los perifé— 
ricos. 



Algunos medicamentos que se les suministra a este tiro

de pacientes también modifican el mecanisLo nci:'..al de
la funci6n tubular renal, cz:n?bian la velocidad del flu— 

jo eerebr.n1 obteniéndose así una distribución alterada

del 002. 
Los sedantes y soporíferos act' an como depresivos cen— 
trales, pueden causar completa cesasión de la resrire— 

ci6n en dosis elevadas. 

Los barbitúricos disminuyen la respuesta a todas las for
mas de estimulaci6n respiratoria por inhibici6n de la
actividad neuronal refleja ( 23) 

El análisis de las gráficas de los sujetos en estudio, 
presentaron la siguiente secuencia. 

En los limites" de pH, paCO2 en las muestras basales de
sangre arterial, que fueron de 7. 40- 7. 60 y de 15. 5- 35. 5

mmHg respectivamente. 

El valor promedio bassl de pa002 en los sujetos fue de
28. 1 mmHg, la inhalaci6n de la mezcla de 002- 02 produjo

un incremento de 65. 7 mmHg en un tiemro promedio de lmin. 
09 seg. - 

En el caso 2 se apreci6 que ant --s de lleg .r a. su valor
máximo la concentr¿Lci6n de 002, cay6 ligeramente debido

a que el paciente trató de quitarse la umascarilla y por
consiguiente la inhalaci6n en ese momento ne fuu adecua— 

da. 

Del grupo experimental se tomaron tres sujetos al azar a
los cuü-les antes de dar princifio a la inhalación de CO2
se les indujo a la hiperpnea. 

Gráfica 3• 

e observ6 que la inhE.laci6n de la mezcla de CC202 no
provocó aumento de 002 en la misma fo= a que los pacien— 

tes que' no exp(: rimentaron
hiperpnea. 



En 12 de los casos en que la concentraci6n de iones H» 

en la sangre arterial fue del limite de 7. 060- 7. 338 se
detectaron mioclonías en un tiempo promedio de 2min. 16seg. 

las cuales tuvieron una duri.ci6n aproximada de un minuto; 

sin embargo, en tres de los pacientes a pesar de tener

sus valores de pH de 7. 006, 7. 061 y 7. 100 no se apr,.ciaron

las mioclonías. 

De aqui se deduce que las mioclonías, no necesariamente

requieren de una concentraci6n determinada de iones H+ 

para presentarse. 

La mascarilla se les retiró a los pacientes en el momento

en que se presentaron mioclonías o bien cuando se gener6

un estado de angustia. 

Después de retirada la mascarilla, se vio la regresión del

fenómeno de una manera similar a la que se present6 duran- 

te el incremento de pa002* 

La hiperventilación se desencadenó como primer mecanismo

de defensa del organismo al desequilibrio ácido -base pro- 
ducido por el estímulo químico, que se propici6 en todos

los casos en un tiempo promedio de 2min. 02seg. en tanto

que la concentraci6n media de Pa002 fue de 90. 46 mmHg. 
El estímulo estuvo relacionado con la hiperventilación só- 
lo por . 12 seg. 

La respuesta ventilatoria al estímulo químico fue rápida
estando sujeta a la hiperoxigenaci6n e hipercapnia; pero

con predominio de esta última. 

En la mayoría de los casos, la caída más marcada de pa002

se present6 entre los minutos 3 y 4. Los valores obtenidos

disminuyen de 3. 5- 21. 5 e incrementaron de 1. 5- 11. 2 con

respecto a sus valores basales, solo en el caso 2 se notó

mucha proximidad a su valor inicial. 



En este cwso el H2CO3 son variables dependientes del an- 

hidrido carbónico. 

Ulteriormente los cambios que se siguieron observando

en los pacientes no siempre resultaron ser uniformes. 

En la mayoría de las gráficas se aprecian rebotes en la

concentración de iones H+ y paCO2 ; 
es decir que estos

factores no presentaron una secuencia lineal en sus in- 

crementos y decrementos. Gráficas 13, 7, 5• 

Mientras que en unos pacientes la disminuci6n de PaCO2

es constante hasta tratar de llegar a su valor banal, 

se percibe que en otros sujetos no se llev6 en la misma

forma; sino que tal disminución fue seguida por un aumen

to de la paCO2. 
Al disminuir ld. PaCO2 se produce un aumento de pH de acuet
do a la siguiente reacción: 

CO2 + H2O H2CO3
H+ + HCO3

En el caso en que se tienen incrementos de pH y paG02 se

puede pensar que se trata de la inactivaci6n de la anhi- 

drasa carb6nica, pues se ve modificado el pH al cual ac- 

túa la enzima y por consiguiente los pK de los grupos
funcionales de la enzima y substrato, además el pK de los

grupos funcionales de la molécula de la enzima responsa- 

bles de la acci6n catalítica y el pK de otros E; rupos de
la molécula de la enzima, cuyo estado de ionización pue- 

de determinar la conformación especifica catalíticamente

activa de la molécula. 

Debido al alto contenido de oxígeno en la mezcla se obtu- 
vieron valores de p

a0 2
elevados. Al momento de retirar

la mascarilla al paciente, se empieza a registrar que con

forme pasa el tiemro este factor trua de
restablecerse a



su valor basal. 

El decremento de 02 es captado en el intervalo de tiempo
de imin. 49seg- 4min. 

En ciertos casos el 02 no tuvo una disminuci6n lineal has
ta su valor inicial; sino que lleg6 a presentarse incre— 

mento del 02, lo cual puede deberse a introducción de ai— 

re en la muestra. 

En 2 de los casos a los 15 min. se detectó hipoxia a cau- 

sa de que disminuyó la frecuencia respiratoria, 
a los 25

min. existe un acercamiento a su valor control. 
Gráficas

14, 15- 

Debido

4, 15.

Debido a que el CO2 se administr6 con exceso de 02 no exis
tió estímulo hip6xico para los quimiorreceptores y la res
puesta ventilatoria dependi6 exclusivamente del exceso de

c02 en la sangre. ( 32) 

la acidosis puede deberse, cuando no haya valores elevados

de 002
posiblemente a la hiperoxigenación, ya que cuando

es captado el 02 por la desoxihemoglobina se libera i6n H+. 
La respuesta del riñón a contrarrestar la acidosis produ— 

oída por el aumento de 002 en la sangre es relativamente
lenta en casos agudos. 



VI. C 0 N C 1 U S I 0 N E S



A.- La difusi6n alveolar de CO2
depende de la ventila- 

ción pulmonar y su distribuci6n circulatoria a lis
respuestas vasomotoras periféricas. 

B,- La respuesta en algunos sujetos fue más rátida que
en otros ya que existe diferente umbral de estimu- 
laci6n que se relaciona con el tamaño de los com- 
partimentos orgánicos, 

la velocidad de transporte

del gas y la sensibilidad de los quimiorreceptores. 

I,a acidosis respiratoria fue inmediata a la hiper- 
capnia y las pendientes de incrementos y decremen- 
tos del 002

plasmático fueron casi iguales, lo cual

estuvo reflejado en los valores de Pa002 y pH estu- 
diados, por lo que deducimos de que se trata de un
proceso fisicoquímico exclusivamente. 

I1•_ Zas mioclonías no se correlacionan con el pH. 

E.- El umbral de sensibilidad de los quimiorreceptores

al exceso de 002 fue muy homógeneo, ni la diferencia

de sexo ni la edad produjeron diferencias en el um- 
bral. 

F.- la función amortiguadora del plasma varió proporcio- 
nalmente a la eoncentraci6n de 002 . 



Vii. R



Se estudiaron 15 individuos de ambos sexos, 10 hombres, 

5 mujeres, con edades de 15- 37 años (
edad promedio 26

amos) con diagnóstico de: neurosis, histeria, catiAonia; 

provenientes de Consulta 3; xterna del Instituto N acionrtl
de Neurología. 

A los pacientes psicóticos sujetos a la inhalaci6n de
CO2 se

les realiz6 riguroso examen
médico, con el fin de

seleccionar a los individuos que no presentaron problemc.s
de riñ6n o de tipo respiratorio controlando de este últi
mo la capacidad vital forrada, 

velocidad de flujo, 
ler

y

3e segundo espiratorio de manera que no pudiera existir
interferencia con el estimulo químico. 

Las muestras se determinaron a diferentes intervalos de
tiempo, para poder detectar las variaciones de paCO2' pa021
pH factores importantes en la respiración y equilibrio
ácido -base. 

A los sujetos tratados con 002 se les grafic6 paG02'
pH, 

H2CO3, H003 y paa02
contra tiempo de las muestras tomadas

de sangre arterial. 

En el análisis de las gráficas se observaron los siguien- 
tes cambios en el equilibrio

ácido -base: el exceso de CO2

produjo una caída súbita de pH, el cual trata de restable

cerse a su valor inicial por medio de la funci6n inmedia- 
ta de la hiperventilaci6n y los amortiguadores H200 y
HCO3
Se enfatiza que la hiperventilación y mecanismos amorti- 
guadores de la sangre son factores decisivos para mante- 
ner la homeostasis del organismo. 

Los datos de p
a0 2

obtenidos, fueron siempre altos por es- 

to, Be presume que es el 002
quien excita el mecanismo

central del control respiratorio. 



La magnitud y aparición temprana de hipercapnia y acido- 

sis que se presentaron fueron analizados y discutidos, 

así mismo se relacionaron con otros valores. 

Se hace hincapié en la importancia del control homeostá- 

Mico de la respiraci6n en base a la ret,ulaci6n refleja

de los quimiorreceptores. 

Además se asocia el transporte de CO2 con la ventilación
pulmonar, ya que un incremento en la pa002 estimula a la

respiraci6n y por lo tanto la ventilación pulmonar aumen- 

ta. 

La interpretaci6n de estas variaciones contribuirá en

parte a considerar los riesgos y ventajas de seguir uti- 

lizando la inhalación de CO2 - 02, dada a este tipo de

pacientes. 



CO&MI'TARIGS : 

e propone para estudios subsecuentes las siguientes

determinaciones de : 

a) Anhidrasa carb6nica debido a que la actividad de es- 

ta enzima es un factor imi)ortante par,_ la r.,roducci6n

de la acidosis, pues la inhibición de la anhidrasa

carb6nica puede causar una disminución en la concen- 

traci6n de iones H+. 

b) 2, 3 D. P. G. puesto que la curva de disociación de la

oxilb puede verse interferida por el efecto Bohr y

el exceso del 2, 39 DPG., modific= do así los v¿lores

de las gasometrías arteriales. 

Para poder determinar si este tratamiento es adecuado

para el sujeto, es necesario contar en adelante con mis

valoraciones psiquiátricas y fisiol6, icas como por ejem- 

plo: circulación pulmonar y circulaci6n general, ya que

podría haber diferentes concentraciones de 002 en los
distintos compartimentos del organismo. 
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