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I.— IKE2ROGDUCETIAR



En 1926 Loevenhurt y Cols. dieron a conocer en el campo
de la psiquiatrfa los primeros estudios sobre la inhala

cibén de la mercle de 002 - O2 en rpacientes psicéticose

Tn 1933 Hinsie y Cols. em;learon este método abindonén-
dolc después, debido a gue su efecto es poco consisten—
te.

Al publicer Meduna en 1947 su priner trebajo sobre el
tratamiento de CO2 en pacientes psiconeuréticos, infor—
mé cambios en las concentraciones de los gases. El CO2
fue incrementadode un 10 a un 30% y el 0, de un 90 a
un 70%.

Las observaciones del efecto de 002 efectuadas por Lo-
rente de No en nervio aislado de rana fueron las sigiien
tes: a).- Aumento en el umbral de estimulacién. b).-In-
cremento en el potencial de membrenz. c¢).= Incremento

en la capacided del nervio para conducir a una serie de
impulsos. Las cuales sirvieron a lleduna principalmente

de base parcz poder aplicar el tratamiento.

Para explicar el efecto benéfico de esta terapéutica,lie~
duna se funda en la hipétecis de Eccles-Brooks (29), la
cuzl postula que el incremento en el potencial de mem—
brane disminuye la excitacién de las células de Golgi lo
calizadss en la corteza cerebelosa, afectando a las célu
las estimulador:cs y de esta manera la inhibicién se in-

crementa més.

Disminufda la actividad cortical, debido a lao feltc de

muchos de los impulsos aferentes de estructuras inferio-
res, tanbién contribuye a convertir las células de Golgi
en inhibidores y esto resulta en adelante inhibicién cox

tical.



lleduna postuld que por una conversién aumenteda de los
estimuladores tipo Golgi en inhibidores, la incesante
repercusibén de los circuitos cerrados serfa disminufda
y finalmente termineda, esf que las bases patoldsicas
de los procesos serdn erradicados. Sin embargo, esta
simplificacién no toma en consideracién muchos otros

efectos del CO, que son en parte el central y periféri-

2
cO.

La més frecuente mejorfa clfinica durante el tratamiento
de 002 estd manifestada por una disminucidén emocional y
por un decremento en la sensibilidad hacia los estimu-
los extermo e interno,

El anhfdrido carbénico (002) ¥y los iones H* controlan

la respiracién, actuando de manera directa e indirecta
sobre el centro respiratorio. Un aumento en la pCO2 o

en la concentracién de los iones ut produce excitacibn
en los quimiorreceptores y en esta forma se modifica di
recta e indirectamente la actividad respiratoriz.

Se ha demostradeo que los quimiorreceptores centrales,tie
nen més bajo umbral al exceso de 002 que los periféricos
y estos filtimos manifiestan mayor sensibilided cue los
centrales a la hipoxia.

La sensibilidad de los quimiorreceptores periféricos al
co,
accién O2 - 002 en los quimiorreceptores periféricos.
(32). '

En 1966 Nielsen concluyé que el exceso de C02 es un es-—

es dependiente de la p02 arterial debido a la inter

t{mulo adecuzdo de la respirecién, aunque €1 mismo de-
mostré que hay un efecto adiciocnal en la concentracién
de i6n H' en la sangre. (26).

Mitchel y Cols. en 1953, Loeschcke en 1958, Pappenheimer
y Cols. en 1965, Fencl en 1969 y Bernett y Cols. en 1972



coincidieron en gue la quimiosensitividad central reac-
ciona a la concentracién del ién HY del flufdo extruce-
lular del bulbo raqufdeo més cue a la concentracidn de
002 ¥y por lo tento la gquimiosensitividad es especifica
para los iones 5t. (26).

Leusey y Cols. en 1972 estinmaron que si la pCoO, estd au
mentada, el 002 entra en la célula y es convertido a
HCOS por los amortiguadores intracelulares y cambiado

parcialmente por el ion C1l  extracelular. (2-26).

Motivada por los trabajos antes mencionados y en virtud

de Que hasta la fecha, en NMéxicc, no encontramos traba-

368 experimentales relacionados con las alteraciones que
se producen por 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
dcido base.

Una ventaja de que los estudios se realizaran en la Ciu-
dad de México (2240m.) fue la zpreciacién de la respues—

ta a la inhalacién de 002 a grandes altitudes.

Es de vital importancia determinar los cambios gque se sus
citan en la homeostasis por la inhalacién de la mezcla

de gases, ya que las concentraciones de 002,02,iones H+,
estdn reguladas por el sistema respiratorio, el cual

funciona como un sistema de retroalimentacién.

La induceién de la mezcla de CO, - 0, con una concentra
cién de 30% del primer gas provoca indudablemente altera
ciones determinantes en la bioquimica del organismo, por
lo que es conveniente obscrvar las variaciones de Cozpor

medio de gasometrias en sangre arterial.



El objeto de este e:ztudio fue definir la secuencia, velg
cidad y magnitud de las alterzcicnes producidcs en:
pH,paO2,pau02,hCO3 y H2003, en pacientes de ambos sexos

con trastornos psiquidtricos.

Con el propésito de tener un estudio més completo ademés
de proporcionarle seguridad a los pucientes sometidos a
la inhelacién de una mezcla de gases de CO2 - 02, se les
controlaron otros factores fisioldgicos por medio de:
electrocardiograma, electroencefalogrezma y presibén arte-
rial.

El'ﬁlan experimental fue similar en todos los pacientes,

vériando s6lo el tiempo del experimento.



II.—GENERALIDADE;)



E1l equilibrio &cido-bese depende de las concentraciones
. +

de iones H presentes en la sangree.

De acuerdo al comportamiento quimico de 4cido y base,

Bronsted los definié como:

2 Lo 3 -+
Acidoj sustancia capaz de dar iones H

. < +
Base; sustancia capaz de aceptar iones H

Ta variabilidad de la concentracién de iones g va a
afectar de una manera significativa la exactitud de los
procesos bioquimicos, enziméticos, circulatorio, respi-
ratorio y Sistema Nervioso Central (S.N.C.)

Todas les reacciones que envuelven a la Nicotinarida a-
denina dinucleétido (NAD) son afectadas por variuciones
en el pH. Al aumentar la concentracién de iones g el
NADYse transforme en la forma reducida de la Nicotinami-
da adenina Ainucleétido (FATH). (1).

Las concentraciones de lactato y piruvato en el cerebro
son inversamente propcrcionales a los niveles de 002,02,
H2 y flujo cerebral, estas observaciones fueron heches
por Bain y Klein.

Mc Lennen, Elliot reportaron que el 002 destruye la ace-

il coline al bajar el pH en el cerebro.

La afinidad del 02 por la Hb es modificade por los cambios
en el pHe.
E1 aumento del pH disminuye la utilizacién del 02 por los

tejidos y si el pH aumenta ocurre el caso contrario.

. - : +

Un incremento en la concetracién de iones H' produce es
t{muloc en la respiracién, asi que la ventilazcién se in-
crenenta, sucede lo contrario con una disminucién en la

. % -+
concentracidén de iomes H .



La acidosis reduce la cficacie de las catecolaminas.
Esta accibn ejecrcida sobre los tejidos receptores de los
6rgancs del corazén y vasos scnguineos, comienza & no

responder a la epinefrina y norepinefrina.

La respuesta simpdtico-adrenal decaera parc antagonizar

la deprcsidén cardiovascular inducide por la exposicién

del corazén y vasos sanguineos al CO, y de esta manere
4

incrementar el 002. (38)

El gas anhfdrido carbdénico (002) se generz por varies
reacciones de descarboxilacién cel metcbolismo interme-
dio (l{pidos, proteinas, cerbohidretos) que se lleven a
cabo intracelularmente. El 002 del 1lfguido intracelular
difunde hacia el 1lfguido intersticial y sangre y de ahi
se transporta hacia los pulmones, de donde difunde hacia
los alveolos, transportdéndose a la atmésfera por medio
de la ventilacién alveclar. Figuras 1-2.

Cualquier alteracién en la homeostasis de la sangre y/o
en los tejidos ird en direccién de acidosis o alcalosisj
dicha alteracién puede ser de origen metabélico o respi
ratorio.

La acidosis respiratoria se caracteriza por respiracio-
nes répidas y profundas debido a la estimulacién respi-
ratcria cau-ada por el exceso de 002, disminucién de pH,
tensién de CO2 alveolar aumentada, incremento en el po-
der de combinacién de 002, aumento desproporcionado en
el HZCOB'
to en la concentrzcién de CO2 total. (39)

disminucién en la proporcién HCOS/H2003, aumen~—

La compensacién de la acidosis rcsyiratoria se verifica
por medio de mecanismos tubulares renales que incrementan
ls resorcién de iones HCOS y aceleran la excrecién de io-

nes H' y sales de NH4.
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El aunrento de la concentracidén de H2003 y iones E' en
la sangre estimula al centro respiratorio, lo que auwmen—
ta la excrecidn de 002, mecanismo por el cucl se elimina
el aumento secundario del H2003.

El equilibrio 4cido-base esté supeditado a los cembios
intra y extra celulares y también a efectomyatrogénicos.
La inhalacién de aire enriguecido de co, produce dilata-—
cién de los vasos cerebrales, hiperventilacién inmediata
como une respuesta al aumento de p002 en sangre, la ven-—
tilacién alveolar disminuye con una consecuente cafda de
pH. (9)

La estabilidad de pH depende de los sistemas renal, res—
piratorio y amortiguador, la cual estd definida por la
ecuacién de Heﬁderson—Hasselbach relacién 20 : 1
HCOE/H2C03; estos sistemas responden a diferentes lapsos

de tiempo y concentraciones de substrato.

La presencia de amortigusdores de la sangre principal-
mente: HCOS/HZCO 3
los eritrocitos; evitan la produccién de cambios inten~

y proteinas en el plasma, Hb ¥y Hb02 en

s . + 5 .
sos en la concentracién de iones H' en forma inmediata.
Apsrato Respiratorio:

El ritmo y la frecuencia de la respiracién es constante;
regulado mediante mectnismos nerviosos con carécter de

reflejo polisindptico, con gren capacidzd de integrecidn.

E1l sistema opera mediante receptores: los quimiorrecepto-
res situados periféricarente al S.N.C. se locelizan en
las grandes arterias del térex y cuello, la mayor parte
de ellos se encuentren en los cuerpos carotideos y aorti-

co; tronsmiten seiiales a los centros mesencefdlicos.



pera ayudar a regular le sctividad respirctoriez. Istos
receptores son altemente sensibles a la nodificacidén de

p02,pCO2 y pH auncue no de la misma forme.

Se ha demostrado que la hiperpnea aguda, incrementa in-

directamente a los iones ut ya que el 002 se combina

con el H20 pars vroducir H2003 en presencia de anhidresa
carbbnica que se disocia en HY y HCOS .

Los iones H' estimulan 2 las neuronss respirstorias (21)
E1l 002 estimula al Sistema Nervioso Central y también a

los quimiorreceptores periféricos bajo condiciones hipb-

xicas (32).

Ia détececién de la hipoxia se encuentre muy relccionada
con la estructura del cuerpo carotfdeoc, el cuel es el
6rgeno més irrigado del hombre; esta caracteristice le
permite funcionar dentro de un elevado régimen de p02.
Con discretas modificaciones de este gas se promueven
altercciones en las membranas de les células glomosas y
sustentaculares originando potenciales de accién gque de

hecho son sefinles codificadas hacia el S.N.C.

En investigaciones efectuadas en sujetos clinicamente
sanos, para determinar las alterasciones debidas a las
inhalaciones de 002, preferentemente se ha dado importen
cia a las variaciones en las concentracicnes de iones
H+, relacicnédndolas tnicamente con cambios respirato--
rios. .

Por sus efectcs estimulentes el CO, envia seiiales aferen
tes al mesencéfalo, éste a su vez manda impulsos eferen
tes a los mésculos respiretorios, disminuyendo asi la

ventilacién alveolar.



Al responder al estimulo extermo, las neuronus rcspirg
toriss eausan alteraciones en la estebilidzd del estedo
4cido-base de la sangre arterial y otros flufdos, modi~-

ficando el medio ambiente de otras células (22).

TLos cambios producidos en el equilibrio &cido-base por

el sistema respirstorio son rédpidose.

La regulacién dcido-base del sisteme renal se encuentra

en los t@bulos colectores, distal y proximal.

Las células de los tébulos proximal, distal, colector
secretan activamente iones Y al 1iquido tubular, estos
iones provienen de la disociccién del 4cido carbénico
producido en las células por la enzima anhidresa carbé-
nica.

La cantidad de iones ) i que se secretan dependen del pH
del -1iquido extracelular y de la cantidad de amortigua-
dores que hay en el filtrado.

Cade vez que se secreta un ién H hacia los tibulos, se
producen simulténeamente dos efectos, en la célula epi-
telial tubular se forma primero HCOS en segundo lugar
se absorbe un ién Fa' desde el tfibulo hasta la célula
epitelial. FIG.3.

La concentracién méxima de iones ;i que puede sostener
51 Fiatens tubniaz a8 8 40" 2"

Ia regulacién renal de un trastorno 4cido-base se lleva

en cuestién de horas o dfas por medio de:
a.- Sintesis de NH3 por los ttibulos renales

La formacién de NH3 en las células tubulares permite au-
mento en la eliminacién de los iones : y aumento en la

preservacién de cationes principalmente Na'. FIG.4.



ARABS ORC ION RENAL DE BICARBONATO POR
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EXCRECTION RENAL DE 10MNES AMONTIO.
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El NH3 producido difunde en la qQrina tubuler, forma NH4
al unirse con H+, en el filtrado tubular los iones NH4

compiten con los de Na+ para combinarse con cl” y HPoz .

b.-Transformacién de fésforo disédico monochidrogenado

en fésforo monosédico dihidrogenado. FIG.5

El1l exceso de iones H' se combina con HPoz produciendo
H2POZ que pasa a la orina. E1l ién sédico es absorbido
hacia el 1lfquido extracelular en lugar del ién H' que
intervino en la reaccién, al mismo tiempo un ién HCOS
es formado en el proceso de secrecién, el ién Y también

_es liberado hacia el lfguido extracelular.



SECRECION REPAL DB ACLDO Y TITULACION D8 FOSFATO.
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La terapéutica de la inhalaciébn de 002 se utiliza en
algunos pacientes con neurosis de ansiedad o con cier—

tos descjustes de la personalidad.

El uso de esta droga potente (002), obedece a gue no
es desconccida por el orgenismo; se estd produciendo
constantemente como resultodo ncrmel del metabolismo

de carbohidratos, lipidos y protefnas.

El equilibrio 4cido-base entre el plasma y la célula
se ve afectado por un aumento stibito de la pacoz, dan-
do lugar a un aumento en la difusién de este gas a —-
través de la membrana celular, debido a que se difun-
de f4cilmente en li{pidos y protefnas. (36)

La velocidad de reaccién entre 002 ¥y H20 es controlade
por un catalizador de naturaleza proteica ( anhidrasa
carbbnica), sin embargo, puede verse disminufda por
inversién de la reaccién a causa de la concentracién
del producto, formacién de sustancias inhibidorzas, inagc
tivacién de la enzima, ademés del agotamiento del subs

trato.



La hipercapnia va a desencadenar desajustes fisiolbgi-
cos en el organismo. Figura 9, como son: Dilatacién de
los vasos sangufneos cerebrales, incrementos en la ac-—
tividad de la corteza motora y tono bronquiolar, hiper—
crinia de las hormonas adreno corticotréficas (ACTH) por
actuar directamente sobre la hipéfisis o a través de un

mecanismo neural.

Los efectos estimulantes del anhidrido carbénico sobre
los guimiorreceptores centrales y periféricos favorecen

la regulacién en la homeostasis.

Durﬁnte la inhalecién de 002 se produce un increrento en
la descarga simpdtico-adrenal, por lo que resulta una
elevacién en las concentraciones de catecolaminzs y este
roides de la sangre. La respuesta es controlada por va-
rios centros subcorticales del hipotélemo, formacién re
ticular del tallo cerebresl y médula. Estos receptores
centrales pueden ser excitados directamente por el diéxi
do de carbono; pero también reciben sefiales de los qui-
miorredeptores periféricos gque son sensibles a los cambios

de CO, en la sangre.

2
Los efectos producidos por la actividad del sistema ner-
vioso simpdtico son diferentes a los causados ror la ac-
cién del anhfdrido carbénico sobre el corazém. Las alte-
raciones provocadaes por el sistema simpético traen como
consecuencia incremento en la velocidad, fuerza de con-
treccién cardfaca y constriccién vascular en tento que

la accién directa del CO2 sobre el sistema cardiovascular
produce disminucién en la velocidad y fuerza de contrac-

cibn cardiaca y dilatacién vascular.
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ILe noradrenalina y epinefrina zumentan la presién sistd
lica y diastélica, asf como la fuerza y frecuencia de
la contraccién cardfaca.

La presién sangufnea se ve modificada proporcionalmente
por los cémbios que sufre la concentracién del diéxido

de carbono de la sangre.

la epinefrina estimula ademds al higado para que libere

CcH, 506 (glucosa), K ¥ Po: a la corriente sangufnea.
La sintesis del 3', 5' AMP ciclico a partir del ATP es
inducida por la epinefrina, esta reaccién es catalizada
por la adenil ciclasa.

El AMP ciclico activa a la fosforilasa cinasa~cinasa,es-
ta a su vez activa a la fosforilasa cinasa, que a su vez
activa a la glucégenofosforilasa por medio de la fosfori
laciQn, esta forma activa provoca la degradacibn del glu

cbégeno a glucosa 1 fosfato.

El 002
4cido originado por el diéxido de carbono produce la in-

promueve la acetilacién de la colina y el medio

hibicién de la actividad de la colinesterasa, evitando
de esta manera que la acetil colina se trensforme en 4ci
do acético y colina.'Eetos efectos combinados dotan al
anhfdrido carbénico con muchas de las propiedades de una

gustancia colinérgica (41).

Se ve inhibida la secrecién de la hormona antidiurética
(ATH) por el anhfdrido carbénico, pues se ha pensado gque
el grupo SH esta afectado por el CO,. (23).

Tembién la secrecién del HCl por el estémago se ve afec—
tada significativamente por cambios proporcionales en la

tensién de CO, en la sangre.

2
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MATEHTIAL BTIOLOGICO: sangre arterial obtenida de 1% pacien
tes de Consultz Externa del Instituto Nacional de Neuro
logfa: 10 hombres y 5 mujeres con un promedio de edad

de 26 afios, con diagnbéstico de:

Neurosis de ansiedad
Catatonie

Histerise

OBTENCION DE LA MUESTRA: Una vez coloczdo al paciente

en dectbito dorsal, previa asepsia de la regibén se le he
ce un botén con anestésico local (xilocefna), para evi-
tar que durante la puncién el paciente pueda hiperventi
lar debido al dolor o a la ansiedad causando una trensi
toria cafda en. la paCO2 y por consiguiente un aumento en
el pH.

Inmediatamente se instalé una linea artcrial, tomando la
arteria radial con cateter Jelco No. 18 conectado a una
llave de trcs vias y a través de la tuberia de pléstico
a un transductor fisiolégico de presién Bell E. Howell
con limites de 0-400 mm Hg tipo 4-327-0121, conectado

a un digital Hewlett Packard o a un Dinogrefo Beckman lio
delo R-411. (foto 1)

Las muestras fueron tomadas anaerébicamente con jeringes
de vidrio heparinizadas, ya que anticoagulantes como
EDTA (etilen diamino tetradcetico) citratos u oxalatos
altersn marcadamente el pH de la sangre debido a su alta
solubilidad. Ademds la heparina desplaza el aire que se
encuentre en la jeringa, ocbteniéndose de esta manera el
espacio muerto.

Después de tomar la muestra bascl, se colocé al paciente
une mascarilla pars gue inhalera una rezcla de gases con

teniendo 307 de CO, y 70% O, , a pertir de este momento



FOTO 1. TOMA IE IA MUESTRA.



se continubé con el muestreo durante cinco minutos a in_

tervalos de un minuto aproximadamente

Ta moscarilla se rctireba en el momento en que se pre-
sentaba la mioclonia, no siendo aparente en todos los
pacientes. E1 tiempo promedio en gue se present$ la mip

clonia fue de 2 minutos 16 segundos.

En vista de que en muchos de los casos & los cinco minu
tos el valor que se obtuvo de los valores era menor al
basal, se crey$ 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
glucélisis. Esto solo se hizo cuando el andlisis no se
efectus de inmediato. En ellas se determinaron pCOz,

PO, ¥ PH.

Ap.rato analizador de gases de Instrumentation Laborato-
ry Modelo IL 313. (foto 2)

El aparato proporciona un rédpido y exacto método para de
terminar pH y las tensiones de 002 y 02.

Estos valores se determinan independiente o simulténea~
mente en forma automética; los resultados aparecen en

pantallas digitales correspondientes a cada uno de ellos.

El aparato'esté constitufdo por un detector en comunica-—
cién con la cédmera de la muestra, un primer control para
regular el flujo del flufdo & la cémara de la muestra y
un segundo control pera regular la eliminecién del flui-

do de la segunda cémara.

E1 anzlizador de gases cuenta tarnbién con tres electrodos

el de pH,pO2 y pH modificado para pCOQ. FIG. 6;7,8,



FOTO 2.ARALIZADOR DE GASES IL 313.II€‘£RUL.SJN‘I‘ATICN LAB.
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El aparato cuenta con un bafio maria para los electrodos
de pH, pO2 y pH modificado (pCOz) formando un sistema ce-
rrado: una vez llenado el circulador fluye el agua a tra
vés del calentador pasando después por el tangue de la
muestra y.la cabeza del electrodo de pH, manteniéndolos
a una temperatura de 37°C.

La operacién'de andlisis de los gases en el aparato IL
313 comprende tres formas: listo para la operacibén, cali-
bracién y mnmuestra. La utilizacién de una de estas for-
mas inicia la operacién de varias funciones individuales
tales como: lavado y enjuague de la cédmara de la nmuestra
y lineas de flujo, introduccién de los gases y manejo de
1a muestra se realizan automiticamente, en una secuencia

precisa y tiempo medido.
Calibracién del aparato para pO2 y pCO2

Cuando el instrumento alcenza la temperatura de 37°c se
efecta la calibrscién de los electrodos de pH modificado
(pCOZ) y 0,, para lo cual es necesario la formacién de
sus respectivas pendientes mediante mezclas conocidas de
gases conteniendo 102 o, con 90% de N,y ¥54 de 002,12%

0, balanceado con N, Apérte de conocer la concentracién

dz la megcla de loszgases para calcular el 002y 02, se
debe conocer la presién barométrica del lugar la cual cam
bia con el estado del tiempo; sin embargo este cambio es
muy pequefio, aproximadamente es de 5% y la presién de va
por de Hzo considerando a la cual se va a trabajar.

Enle calibracién de los gases se hace correccién por tem—
peratura a la presién de vepor de H20 aplicando las si-

guientes férmulas:



) o
(IB-Pvap.H,‘,O) A5 2

100 e
(Iikygap.ﬂ2o) %02 0
100 - P2

PB- Presién barométrice en la Ciudad de lMéxico igual a
584 mmHg.

Pvap.Hao Presién de vapor de H20 a 37°C es igual a 47 mmHg

pCO,, = Presién parcial de CO,

2
PO, = Presibén parcial de O,

Reacciones quimicas gue se llevan a cabo en los electro-
dos de pH modificado (pCC,) ¥ PO,.
Electrodo de pH modificado (pCOZ)

El sistema del electrodo de pH modificado fue disefiado

por Severinhaus, Bradley.

o] + B
002 + H20 \ H2(JO3 S H o+ HCO3

~ ~
Electrodo de pO2 (Claxrk)
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 proporciocnal a la

tensién de 02.

ILe corriente es el resultado de la siguiente reduccibn

del O, en el electrodo de p02

0, + 2H20 + 4e 3 40H
Los & que se necesitan en la reaccién del cédtodo son pro-

porcionados por el énodo A&/AgCl el cuasl estd incorporedo

2

dentro del electrodo.

AgtCcl” \ AgCl + ©



pH calibracién.

Alcanza la temperatura de 37°C per el aparato, se utili
zen dos amortiguador:s & base de fosfato a pH 6.840 y
7.384 parz formar 1la pendiente de control del Ultra-mni
cro electrédo de pH. la eleccién de estas escalas esta

a cargo de National Bureau of Standarts (NeB.S.)

T-38°G fosfatoa fosfatob
6.840 T.384
. a
Solucién KH2P04 0.025m NazHPO4 0.025m

Solucién E KH PO4 0.,008695m NazHPO4 0.0304m

La fuerza electromotriz de la celda debe ser de gproxima-—
damente 61l.5 mV por unidad de cambio de pH 2 37 C. Desa-
fortunadamente esta relacién tebrica no s¢ aplica en la

préctica, debido a tres causas que son:

1. La actividad termodindmica de una solucién no esté re
lacionada correctamente a la concentracién de los iones,
esto es porgue surgen atracciones entre los aniones de
migracién y cationes.

2, La magnitud exacta del potencial del 1fquido de unién
no es conocida. El potencial del 1fquido de wnién puede
verse disminufdo por el uso de soluciones concentradas

de KCl.

3. La variabilidad en la respuestu del electrodo de vidrio
es otro factor de inexactitud. E1 pctencial asimétrico
decrece con el tiempo, ademds el electrodo es fécilmente
alterado por depbsito de protefnas u otros contaminantes.
Por estas razones es necesario referir la medida de pH a
una escala convencional de pH, por lo que el electrodo de
pH es calibrodo con dos amortiguadores conocidos, por 1o
cual el factor de proporcionalidad (nV por unidad de cam-
bio de pH) puede ser determinado y todas las redidas son

entonces compara das con un amortiguador con. cido, asi que



el velor real de pll puede ser determinedo con refercncia a un
control previo

Reaccidén quimica que se lleva a ccbo en el electrodo de pHe

A%/AgC170.1K HCl/membrona de vidrio//disolucién x//01‘,ﬁg2c12/11§.
Eledtrodo de vidrio Electrodo de ca=
lomel.
E1l potencial desarrollado entre el vidrio ¥y la solucibén proble
ma depende de la concentracién de iones H+presentes en la solu
cién.
pH = -Log. conc. de iones ut

conc. = concentraciébn.

Procesamiento de la muestra.
Lo cantidad de muestra que se emplea para los tres parémetros
(pCO2,p02,pH) es de 0.4 ml.
La obtencién y manejo adecuado de las muestras que preceden al
anilisis es de suma importencia pare asegurar que los datos ob-
tenidos corresponden directamente al estudo actual del pacien-—

te.

E1 balance de calibracién debe ser checcdo antes de introdu--

cir cada muestra.

Previamente al andlisis, se homogeniza 1s muestra que estuvo cQ
locada en hielo, rotando la jeringa entre las palmes de las
manos, ya que cusndo se separan los elecmentos formes del plas
me se obtendrid un aumento en el  y una disminucién en la pCOz,
en comparacién a la sangre total la temperatura de los

elementos formes serd menor a la del plasmae.

Al introducir la jeringa de sangre artericl a la toma de

muestra y presionar el Dbotén de muestra, automdticamente



esta es aspirada p-r medio de una bombz peristéltica, la
cual introduce la cantidad necesaria de muestra pare la
determinacién, enseguida pasa a un precalentador que es
comdn a la cédmara de medida y a los sistemas de electro
dos de pcoz,poz, igualando la temperztura en esta forma.
Ie muestra de pH es tomade independientemente en el Ultra
miero electrodo de pHe
Sensibilizados el pH y los componentes gaseosos por sus
respectivos electrodos, sus lecturas se transfieren si-
multénea e independientemente a un registrador miltiple
apareciendo en seguida en las pantallas digitales.
Se determiné también HCOS y H2003, el primero se obtuvo
usando el monogrema de Sigaard Andersen.
Hallados los valores de pCO2 y PH se traza una recta que
wna a los dos puntos en la gréfica y al prolongar la rec—
ta se obtiene el valor de HCOS en mEq/1l, hubo casos que
no fue posible obtener lecturas en el monogrcma, por lo
que se ocup$ la ecuacién de Henderson-Hasselbache

HCO

( H2003]

antilog. HCOS = pH-pK+loge H2003

pH = pK+lo

pk=6.1 a 37°C

El1l H2003 se determiné por la siguiente ecuacién:

H2003 = 0.03 x pCO2 las unidades en que esta dado es

mmol/1.
a = coeficiente de solubilidad del C02 a = 0.03

E1 uso de reactivos controlados, la precisién en la cali-
bracibén del aparato y la apropiada conservacidn y manejo
de la muestra, nos daré como resultado valcres confiables

en los anélisise.
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Se anotan los resultados en tsblas,de cada uno de

los pacientes y en las gréficas,las respuestas que

- ge consideran representativas al estimulo 002 - 02.



Tienpo
(min.)

w &+ w N H O

Tiempo
(min.)

W W H O

TABLA 1

pH’

T.420
T7.210
7.028
7.006
7.356
T.395

H.CO
mmol/1

0.924
7.062
4.020
1.032
0.885
1.041

arH

-0.210
-0.392
-0.414
-0.064
-0.025

HCO,
mEq/1

19.3
36.9
32.8
18.6
17.4
19.6

PaCOZ

mm Hg

30.0
96.1
235.4
134.0
34.4
29.5

A P80
mm Hg

65.3
204.6
103.2

3.6

-1.3



TABLA 2

Tiempo PH
(min.)
0] 7.400
1 7.086
2 7.159
2min.42seg.7.060
3 T.350
4 7.480
5 T.570
10 T.440
Tiempo H2CO3
(min.) mmol/1,
0 0.996
1 2.493
2 2.304
2min.42seg. 2.454
3 1.005
4 0.675
0.558
10 0.819

aPH

-0.314
-0.241
-0.340
-0.050
0.080
0.170
0.040

HCO3

mEq/1

20.0
23.6
25.3
21.5
17.5
16.4
16.9
18.0

b ?02 Apaco2
€ mm Hg
33.2
83.1 49.9
76.8 43.6
81.8 48.6
53.5 0.3
22.5 -10.7
18.6 -14.6
27.3 -5.9
pao2
mm Hg
70.1
2£0.0
270.6
248.4
9.3
9.1
93.9
62.2






TABIA 3

fii?ipS’ = APt np;i:? Ai;czz
0 © 7.600 16.2
1 T7.256 -0.344 573 41.1
1min.57seg. 7.210 -0,390 41.7 25.5
3 7.506 -0.094 10.5 15.7
4 T7.560 -0.040 Be6 ~T«6
5 7.536 -0,064 8e3 =7.9
10 7.498 -0,102 12.7 -3.5
'aeiz{)? : H,C0, Hco; 0,
mmol/1 mEqg/1 mm Hg
0o 0.486 15.37 7642
1 1.719 24.62 ~ 271.8
1min.57seg. 1.251 16.12 224.1
3 0.315 8.02 91.7
4 0.258 T.44 108.3
5 0.249 6.79 84.3
10 0.381 ° 9.53 76.6
Hiperpnea pH paCO2 papz
mm Hg mm Hg

T.T2 8.0 87.6
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Tiempo pH
(min.)

0 7.490
2 7.208
3 T-230
4 T7.370
5 T.390
10 7.406
Tiempo H,CO

23

(min.) mmol/1
o 0.726
2 1.359
3 1.152
4 0.771
5 0.780
10 0.741
Hiperpnea pH

T.47

TABLA 4

aPH

-0.282
-0.260
-0.120
-0.100
-0.084

HCO,,

mEq/1

18.0
17.1
15.5
14.0
15.0
15.0

paCO2

22.0

paCO2

mm Hg

24.2
45.3
38.4
25.7
26.0
24.7

paoz

mm Hg

66.5
173.4
152.6

86.6

78.8

69.3

Pa°2

65al

Apa302
mm Hg

21.1
14.2
1.5
1.8
0.5



Tiempo
(min.)

(6]
1
2min.458eg.
4

5
10

Tiempo
(min.)

0
1
2min.45seg.
4

5
10

Hiperpnea

TABLA

PH

T7.460
T7.250
T.148
7.400
T7.410
T.400

H,CO,.
mmol/1

0.465
0.558
1.341
0.351
0.378
0.321

pH

T.55

5

aPH

-0.210
-0312

-0.060
-0,050
-0.060

HCO,
mEq/1

10.65
7.88
14.97
7.00
T.71
6.40

paco2

mm Hg

11

pa002 o jpa‘(l‘O2

mm Hg mn Hg

155

18.6 3.3
44.7 29.2
s ~3.8
12.6 -2.9
10.7 -4.8

pa02

mm Hg

66.4
206.0
203.9

91.9

86.4

64.2

p392

mm Hg

85.9



Tiempo
(min.)

Tiempo
(min.)

0
1
1lmin.49seg.
3
4

5
10

TABIA 6

pH

7.403
T.121
T.273
T.523
7.560
7.480
7.396

H2003

mmol/1

0.957
2.358
1.497
0.570
0.528
0.636
0.948

ari

-0.282
-0.130
0.120
0.157
0.077
-0.007

HCO,
mEq/1

19.0
24,1
21.8
15.1
15.5
15.4
15.8

pacoz
mm Hg

31.9
7846
49.9
19.0
17.6
21.2
31.6

paQZ

mm Hg

65.7
239.5
150.2

85.7

95.2

83.1

48.8

ApaCO 2
mn Hg

46.7
18.0
-12.9
-14.3
=-10.7
- 0.3



Tiempo
(min.)

(0]
1
lmin.458ege.

W o~ W N

PH

7.403
T7.167
7.099
T.172
T.474
7.560
T.570
T.437
T.397

H2003

mmol/1

0.966
2.412
2.385
2.106
0.693
0.603
0.570
0.825

© 0.786

TABLA 7T

O PH

-0.236
-0.304
-0.231
0.071
0.157
0.167
0.034
-0.006

H003

mEq/1
19.4
27.9
23.0
24.0
16.5
17.6
17.0
18.0
15.6

Py,

mm Hg

32.2
80.4
795
T70.2
23.1
20.1
19.0
27.5
26.2

pa02

mm Hg
68.9
271.3
268.9
243.6
96.8
97.4
96.8
59.0
105.0

ApaCOZ
nm Hg

48.2
47.3
38.0
-9.1
-12.1
-13.2
-4.7
-6.0






TABLA 8

'.(E;;ﬁf);: §9). | A pH PaCOZ AP, CO,
mm Hg mm Hg

o 7.590 25.9

1 T.293 -0.297 60.3 34.4
2 T.250 -0.340 67.9 42.0
3 7.218 -0.372 65.2 39.3
3min.l0seg. 7.338 -0.252 46.0 20.1
£ 7.450 -0.140 27.8 1.9
ey 7.510 ~0.080 26.9 1.0
10 T.484 . -0.106 25.5 -0.4
15 T.500 -0.090 25.3 -0.6
Tiempo H,CO HCOS, p O

(min. ) miol}l mEq/i B 1213

(0] 0.7TT7 24.2 T2.9

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



Tiempo
(min.)

10
15

Tiempo
(min.)

2min.05seg.

WM W

10
15

TABLA 9

pH

7.420
7.139
7.074
T.343
7.359
T.373
7.380
7.383

H2003

mmol/1

0.969
2,019
4.926
1.305
1.206
1.170
1.008
1.002

oPH

-0,281
-0.346
-0.077
-0.061
-0.047
-0.040
-0.037

HCO
mEq/1

21.5
22.0
46.4
23.7
22.0
21.5
19.0
19.0

PaCO2
mm Hg
32.3
67.3
164.2
43.5
40.2
39.0
33.6
33.4

Paoz

mm Hg

73.3
317.0
300.0

85.0

85.0

80.0

75.6

71.2

ApaQOZ
mm Hg

135.0
131.9
11.2
7.9
6.7
1.3
1.1



TABLA 10

fﬁpg rH &PH p,CO, aP,C0,
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 TeT
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 H,CO4 Hco; p,0,

(min.) mmol/1 mEq/1 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

1.209 22.5 96.0

5 1.152 21.0 95.0
10 1.038 18.5 §3.0
15 0.987 20.8 79.0

25 1.011 21.0 T35



Tiempo
(min.)

mw &+ w N E O

10
25
25

Tiempo
(min.)

m &~ w DO

10
15
25

TABLA 11

pH APH

7.450

T7.150 -0.300
7.100 -0.350
T.410 -0.040
T.444 -0.006
T.453 0,003
T.423 -0.027
T7.410 -0.040
T7.429 -0.021
H,CO04 Hco;

mmol/1 mEq/1
0.840 18.0
2.484 28.0
2.973 29.0
0.777 15.6
0.732 16.0
0.819 18.5
0.843 17.9
0.804 16.4
0.906 19.5

paCOZ
mm Hg
28.9
82.8
99.1
25.9
24.4
27.3
28.1
26.8
30.2

Pa°2

mn Hg
70.0
484.0
533.0
124.0
115.0
105.0
61.0
68.0
67.0

ApaCO2
mm Hg

53.9
70.2
-3.0
4.5
-1.6
-0.8
—-2e1

1.3



Tiempo
(min.)
(0]

g
lmin.45seg.

wm &~ W

15
25

Tiempo
(min.)

= O

Imin. 45588.

wm o~ W N

10

25

TABLL 12

pH

7.510
7.2E0
T.230
7.490
7.468
7.508
7.511
T7.520
T.550
7.570

H2CO3

mmol/1
0.810
2.052
1.977
0.891
0.834
0.726
0.702
0.759
0.828
0.837

ATPH

-0.230
~0.280
-0,020
-0.042
-0.002
0.001
0.010
0.040
0.060

HCOy
mEq/1
21.0
31.0
26.0
22.0
19.5
17.5
18.5
20.3
23.9
23.0

pacoz
mm Hg
27.0
68.4
65.9
29.7
27.8
24.2
23.4
25.3
27.6
27.9

pao2

mm Hg

78.0
243.0
244.0
110.0
101.0

98.0

97.0

85.0

80.0

78.0

ApaCO2
mn Hg

41.4
38.9
2.7
0.8
-2.8
-3.6
-1.7
0.6
0.9



Tiempo
(min.)

30

15
25

Tiempo
(min.)

2min.38seg.

W W

10
15
25

TABLA 13

pH

7.465
7.293
7.168
7.185
7.440
7.435
7.410
7.416
7.430
7.430

H2003

mmol/1

1.065
1.746
2.385
2.472
0.960
1.065
1.095
1.113
1.065
1.107

aPH

-0.172
-0.297
-0.260
-0.025

- =0,030

-0.055
-0.049
-0.035
-0.035

HCO~,
3.

mEq/1

25.0
26.9
27.0
31.0
21.0
23.0
22.1
23.1
23.0
22,8

Pacoa
mm Hg
355
58.2
7965
82.4
32.0
35.5
36.5
37.1
35.5
36.9

pao2

mn Hg

63.0
214.0
348.0
351.0
100.0

88.0

75.0

61.0

66.0

64.0

ApaCO 2
mm Hg

22.7
.44.0
46.9
=3e5

l.o
1'6

1.4
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Tiempo
(min.)

0
1
2min.28seg.
3
4
5

10

15

25

Tiempo
(min.)

(0]
1
2min.28seg.
3
4
Se

10

15

25

TABLLA

pH

7.480
T7.190
7.188
T.540
T7.520
T.540
T7.490
7.480
T.456

H,CO
mmol/1

0.954
2.283
2.400
0.720
0.579
0.684
0.798
0.933
0.963

14

APH

-0.290
-0.292
0.060
0.040
0.060
0.010

-0.024

HCO.,
mnEq/1

23.0
28.0
28.8
20.0
15.5
19.0
19.5
22.5
20.9

paCO2

mm Hg
31.8
76.1
80.0
24.0
19.3
22.8
26.6
31.1
32.1

Papz

mm Hg

69.0
284.0
284.0
106.0
117.0
107.0

71.0

56.0

61.0

ApaCO2
mm Hg

44.3
48.2
=7.8

—12:5
-9.0
5.2
—0.7

0.3



Tienpo
(min.)

0

1

2
3min.l5seg.
4

5
10

- 15

25

Tiempo

(min.)

(0]
2
2
3min.15seg.
4
5

10

15

25

TABLA 15

pH

T.540
T7.095
T7.070
T7.105
T7.314
T.364
T.411
T.440
T.463

H,CO
mmol/1

0.738
2. 769
3.225
2.865
0.564
1.215
0.975
1.059
0.951

A PH

-0.445
-0.470
-0.435
-0.226
-0.176
-0.129
-0.100
-0.077

HCO
nEq/1

20.9
26.6
29.0
28.0

9.0
20.9
20.0
2362
21.9

Paco2
mn Hg
24.6
92.3
107.5
95.5
18.8
40.5
32.5
35.3
31.7

paoz

mm Hg

76.0
435.0
502.0
420.0
136.0

83.0

69.0

54.0

64.0

ApaCOz
mm Hg

67.7
82.9
T0.9
-5.8
15.9

T.9
10.7

T.1
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VALORES PROMEDIC DE pHpaCOZ, HéCOB, HCO .

Tiempo
(min.)

m ~ w NN O

10
15
25

No.Casos

15
14
10
13
15
15
14

X.paco2
nm Hg

28.04
T2.12

© 91.39

28.83
24.74
26.00
26.98
30.45
32.08

ipH

T.469
7.190
T.173
T.351
T.445
T.458
T.434
T7.446
T.461

3

XH2003
mmol/1

0.8396
2.462
2.437
1.134
0.732
0.798
0,809
0.913
0.962

X Hco

3
mEg/1

19.62
26.03
26432
18.91
15.77
17.39
17.10
20.42
21.51
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En base a estudios hechos anteriormente gobre los efectos
de altas tensiones de 002 en sangre sabemos que el Siste
me. Nervioso Central se deprime cuando se presentcn ten—
siones arriba de 70-80 mmHg dando por resultado somnolen
cia y confusién, pudiendo llegar a entrar a un estado de
inconsciencia; pero, si le tensién es mayor de 200 mmig
acttia como anéstésico ¥y puede produecir convulsiones toni-
_ coclénicas locales y/o generalizadas. (17,15,10).

En nuestro estudio la mayor parte de los pacientes presen
taron mioclonias y alucinaciones visuales, generundo es—
tado de ansiedad ¥y angustia importante.

Sechzer en 1960 informa que la deteccién de arritmies
cardiacas por la inhelacidén de 002 son raras, atn cuando

la tensién de CO, alcanzé los &0 mm Hge. (39)

Observamos en la mayoria de los informes electrocardiogri
ficoe'(ECG) de nuestros pacientes tratados con 002: aumen
to en la frecuencia cardfaca, aparicién de arritmia sinu
gal en el momento de la iphalacién de la mezcla de 002 -
05 retornando més tarde a su normalidad.

Les alteraciones gue se observan en los electroencefalo-
gramas (EEG) debido a la inhalacién de CO, va & depender
de la concentracién del gas, con 30% de 002 se producen
4renes de alto voltaje. (15)

Por lo general en los EEG de nuestros sujetos en estudio
se detecté aumento en el voltaje, desaceleracién del rit-
mo que ocasionalmente tiendé a agruparse en trenes.

Se ha informado que estos cambios fisiolégicos vuelven a
restablecer su funcién normal, despues de 10 min. de que
se dej6 de respirer el 002. (38)

Fncontramos que los trazos electrocardiograficos ¥y elec—
troencefalogrédficos de nuestros pacientcs en observzcibn,
alcanzan la nermalidad entre 10 ¥y 15 ninutos de retirada

la mascarilla, .en tanto que el equilibrio £cido base mis



o0 menos se resteblece a los 25 minutos.
la inhalecién de altcs concentracicnes de CO, (25-30%)
hace que las éreas subcorticales gue tienen proyeccién

cortical sean activadas.

Esta activacién vence el efecto depresivo del 002 sobre
le corteza, el incremento de le excitceibén cortical que

resulte puede }legar a convulsiones. (15)

Fl tratemiento de anhfdrido carbénico suele administror
se a los psiconeuréticos, sin ningén control de la ten-
sién de este gas en el peciente; .a pesar de saber las al-
teracicnes farmacodinédmicas que produce, por lo mismo to
mando en cuente dichas alteraciones, en el presente estu
dio sé procedif a llevar un control muy estricto de las
veriaciones del diéxido de carbono.

Los sujetos bajo estudio no presentzron ningun problema
funcional en rifién ni en suventilacién pulmonar, que nos
pudiera interferir para evaluar adecurdecmente al COz,ade—
més para evitar posibles alteraciones tunto del mctabolis
mo como de la capacidad amortiguadore del orginicmo, Se€
les susbendieron los férmucose.

Ta sdministracién de los redicementos pudo haber treido
como consecuencia la interferencia de sus (TUpoOs funciona

les con la mezcla de 002-02 inhaladae.

Otros factores gue afectarian los resultcdos durante la
determinacién de CO, son: la absorcién, distribucidn,
transformacibén metabélica ¥y eliminacién o excrecién de
la mercla.

Las drogas pueden actuer modificando la respiracibén o la
respuesta ventilatoria al 002, actuando no sélo sobre

los 1« ceptores centrcles sino también sobre los perifé-

ricose.



Algunos medicamentos que se les suministre a este tiyo
de pacientcs tembién modifican el mecenismo ncrwal de

la funcién tubular rensl, ccmbian la velocided del flu-
jo cerebral obteniéndose as{ una distribucidén alterada
del CO,.

Los sedantes y soporiferos actian como depresivos cen—
trales, pueden causar completa ceszsibén de la respire-
cién en dosis elevadas.

Los barbitfiricos disminuyen la respuesta a todes las for
mas de estimulacién respiratoria por inhibicién de la
actividad neuronal refleja (23)

El andlisis de las gréfices de los sujetos en estudio,
presentaron la siguiente secuercia.

En los lfmites de pH,paCO2 en las muestras basales de
sangre arterial, que fueron de T.40-7.60 y de 15.5=35.5
mmHg respectivamente.

E1 valor promedio basal de paCO2 en los sujetos fue de
28,1 mmHg, la inhalacién de la mezcla de 002-02 produjo
wn incremento de 65.7 mmHg en un tiempo promedio de lmin.
09 sege-

En el caso 2 se aprecif gue antes de llegar 2 su valor
méximo la concentracibn de C02, caybé ligerzmente debido
a que el paciente tratd de cuitarse la mescarilla y por
consiguiente la inhalacién er ese momento nc fuc adecua-
da.

Del grupo experimental se tomaron tres sujetos al azar a
los cuales antes de dar princiric a le inhalecién de 002
se les indujo a la hiperpnea. Gréfica 3.

e observé que la inhelacién de la nezcla de CC2-02 no
provocé aumento de 002 en la misra forma que 1os pacien=-

tes gue no expcrimentaron hiperpnea.



En 12 de los casos en que la concentracién de iones '

en la sangre arterial fue del 1lfmite de 7.060-7.338 se
detectaron miodon{as en un tiempo promedio de 2min.l6seg.
las cuales tuvieron una duracién aproximeda de un minutoj;
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 mioclonfas.

De aqul se deduce que las mioclonfas, no necesariamente
requieren de una concentracibén determineda de iones ;o
para presentarse.

La mascarilla se les retiré a los pacientes en el mcmento
en que se presentaron mioclonias o bien cuando se generd
un estado de angustiea.

Después de retirada la mascarilla, se vio la regresién del
fenbémeno de una manera similar a la que se present$ duran-—

te el incremento de pacoz.

La hiperventilacién se desencadend como primer mecanismo
de defensa del organismo al desequilibrio écido-base pro-
ducido por el estimulo qufmico, que se propicié en todos
los casos en un tiempo promedio de 2min.02seg. en tanto
que la concentracién media de paCO2 fue de 90.46 mmHg.

El estimulo estuvo relacionado con la hiperventilacién sé-
lo por .12 sege

La respuesta ventilatoria al estimulo quimico fue répida
estando sujeta a la hiperoxigenacién e hipercapnia; pero
con predominio de esta dltima.

En la mayorfa de los casos, la cafda més marcada de paCO2
se presenté entre los minutos 3 y 4. Los velorcs obtenidos
disminuyen de 3.5-21.5 e increnentaron de l.5-11.2 con
respecto a sus valores baseles, solo en el caso 2 se noté

mucha proximidad a su valor inicial.



En este cazso el H2CO§ son variables dependientes del an-
hidrido carbdénico.

Ulteriormente los cambios gue se siguieron observando

en los pacientes no siempre resultaron ser uniformes.

Fn la mayorfia de las gréficas se aprccian rebotes en la
concentracién de iones gt y paCO2 ; es decir que estos
factores no presentaron una secuencia lineal en sus in-
crementos y decrementos. Gréfices 13,755

fientras que en unos pacientes la disminucién de paCO2
es constante hasta tratar de llegar a su valor basal,

se percibe que en otros sujetos no se llevé en la misma
forma; sino que tal disminucién fue seguida por un aumen
to de la pacoz.

Al disminuir la paCO2 ge produce un aumento de pH de acuef

do a la siguiente reaccién:

€O, + HyO0 N H,yC0, ~ H' + HOOQ
PR ST

En el caso en que se tienen incrementos de PH ¥y paCO2 se
puede pensar que se trate de la inactivacién de la anhi-
drasa cérbénica, pueé se ve modificado el pH al cuasl ac-—
t8a la enzima y por consiguiente los pK de los grupos
funcionales de la enzima y substrato, ademds el pK de los
grupos funcionales de la molécula de la enzima responsa-
bles de la accién catalitica y el pK de otros grupos de
le molécula de la enzima, cuyo estado de ionizacién pue-
de determiner la conformacién especifica cataliticamente
activa de la molécula.
Debido al alto contenido de oxfgeno en la mezcla se obtu~
vieron valores de pao2 elevados. Al momento de retirar
la mascarilla al paciente, se empieza a registrar que con

forme pasa el tiemro este factor trata de restablecerse a



su valor basal.

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

En ciertos casos el 0O, no tuvo una disminucién lineal has
ta su valor inicial; sino que llegbé a presentarse incro—
mento del 02, lo cual puede deberse a introduccién de ai-
re en la muestre.

Tn 2 de los casos a los 15 min. se detectbé hipoxia a cau-
sa de que disminuyé la frecuencia respiratoria, a los 25
min. existe un acercamiento a su valor control. Gréficas
14,15.

Debido a que el CO, se administré con exceso de O, no exis
ti§ estimulo hipéxico para los quimiorreceptores y la res
puesta ventilatoria dependié exclusivamente del exceso de

00, en la sangre. (32)

2
Ia acidosis puede deberse, cuando no haya valores elevados
de 002
es captado el 02 por la desoxihemoglobina se libera ién gts

posiblemente a la hiperoxigenacién, ya que cuando

Le respuesta del rifién a contrarrestar la acidosis produ-
e¢ida por el aumento de CO2 en la sangre es relativamente

lenta en casos agudos.



VI.

COoONC

LU

(5]

> T ONE

wm



Ae=

B.-

Ce~

Do~

E.=

Fo—

Ta difusién slveolar de 002 depende de la ventila—
¢ién pulmonar y su distribucibn circulatoria a las

respuestas vasomotoras periféricase.

La respuesta en algunos sujetos fue niés rapida que
en otros y&a que eiiste diferente umbral de estimu~-
lacién que se relaciona con el tamafio de los com-
partimentos orgénicos, la velocidad de transporte

del gas y la sensibilidad de los quimiorreceptores.

Ia acidosis respiratoria fue inmediata a la hiper—
capnia y las pendientes de inerementos y decremen—
tos del 002 plasmético fueron casi iguales, lo cual
estuvo reflejado en los valores de paCO2 y pH estu-
diados, por lo gue deducimos de que se trata de un

proceso fisicoguimico exclusivamente.
Las mioclonias no se correlacionan con el pH.

E1 umbral de sensibilidad de los quimiorreceptores
al exceso de 002 fue muy homdgeneo, ni la diferencia
de sexo ni la edad produjeron diferencias en el um-

brale.

La funcién amortiguadora del plasma varid proporcio—

nalmente a la concentracién de 002 .






Se estudiaron 15 individuos de ambos S€X0S, 10 hombres,
5 mujeres, con edades de 15-37 afios (edad promedio 26
afios) con diagnéstico de: neurosis, histeria, catctonias;
provenientes de Consulta Externa del Instituto N acional

de Neurologiae.

A los pacientes psicéticos sujetos a la inhalacidn de

002 gse les realizé riguroso examen médico, con el fin de

geleccionar a los individuos que no presentaron problemes

de rifién o de tipo respiratorio controlando de este alti

mo la capacidad vital forzada, velocidad de flujo, 1er ¥
er : . . Mo

3 segundo espiratorio de manera que no pudiera existir

interferencia con el estimulo gquimico.

Las muestras se determinaron & diferentes intervalos de
tiempo, para poder detectar las variaciones de pacoz,paoz,
pH factores importantes en la respiracién y equilibrio
écido;base.

A los sujetos tratados con 002 se les graficé pacoz,pH,
H2003,HCO3 ¥y pao2 contra tiempo de las muestras tomades
de sangre arterial.

En el anédlisis de las gréficas se observaron los siguien-
tes cambios en el equilibrio 4cido-base: el exceso de CO,
produjo una cafda stibita de pH, el cual trata de restable
cerse a su valor inicial por medio de la funcién inmedia-
ta de la hiperventilacién y los amortiguadores H2CO3 y
HCO3 .

Se enfatiza que la hiperventilacién y mecanismcs amorti-
guadores de la sangre Son factores decisivos para mante-
ner la homeostasis del organismoe.

Los datos de Pa02 obtenidos, fueron siecmpre altos por es-—
to, se presume que es el CO2 quien excita el mecanismo

central del control respiratorio.



La magnitud y aparicién temprana de hipercapnia y acido->
sis que se presentaron fueron analizados y discutidos,

as{ mismo se relacionaron con otros valores.

Se hace hincapié en la importancia del control homeosté-
gico de la respiracién en base a la regulacién refleja

de los quimiorreceptores.

Ademés se asocia el transporte de 002 con la ventilacién
pulmonar, ya que un incremento en la paCO2 estimula a la

respiracién y por lo tanto la ventilacién pulmonar auren-—

. tae

Ia interpretacién de estas variaciones contribuird en
parte a considerar los riesgos y ventzjas de seguir uti-
lizando la inhalacién de CO2 - 02, dada a este tipo de

pacientes.



COMERTARICS:

Se propone para estudios subsecuentes las siguientes

determinaciones de :

a) Anhidrasa carbénica debido & que la actividad de es—
ta enzime es un factor importante para la produccibn
de la aqidosis, pues la inhibicién de la anhidrasa
carbbnica puede causar una disminucién en la concen—

. " +
tracién de iones H .

b) 2,3 D.P.G. puesto que la curva de disociacién de la
oxiﬁb puede verse interferida por el efecto Bohr ¥y
el exceso del 2,3, DPG., modificando as{ los valores

de las‘gasometrias arteriales.

Para poder determinar si este tratamiento es adecuado
para el sujeto, es necesario contar en adelante con més
valoraciones psiquidtricas y fisiol6gicas como por ejem-
plo: circulacién pulmonar y circulacién general, ya que
podria haber diferentes concentraciones de 002 en los

distintos compartimentos del organismo.
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