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Se sabe que el pH del líquido cefalorra­

quídeo (L. C. R.) es ligeramente más ácido 

que el del plasma. En nuestro trabajo ha 

sido confirmado en 23 sujetos normales. es 

decir, sin alteración clínica pulmonar evi­

dente. y los resultados obtenidos son su­

perponibles a otras series de distintos au­

tores y recopiladas por Davson en 1967. El 

resumen de nuestros valores se expresa en 

las tablas siguientes: 

CUADRO 1 

Valores gasométricos limites de liquido cefa­
lorraquídeo arterial y venosa en 23 sujetos 

sin alteración pulmonar clínica evidente; 

Arter ial L. c. R. Venosa 

p02 . ... 70 -93 30 -64 20 -65 

pC02 .. 36 -45 37 -47 38,5 -51 

pH ...... 7,41- 7,48 7,32- 7,39 7,36· 7,44 

B. Std. 25.0 -29,5 22,3 -25,5 25,0 -29,5 

En todos ｬｯｾ＠ ;asos, normales y patológicos, 
las tomas fudron simultáneas. 

CUADRO 11 

Valores m·edios normales de los obtenidos 

previamente: 

Arterial L. C. R. Venosa 

pOz ··· ··· ··· 
pC02 ..... . 

pH ...... .. . 

B. Std ...... . 

132,80 . 

39,90 

7,44 

26,84 

49,17 

41,70 

7,36 

23,43 

48,06 

44,50 

7,40 

26,84 

Resulta, por tanto, evidente que el pH 

más bajo del líquido cefalorraquídeo se 

debe, en lineas generales, por un¡:i parte, a 

la pC02 más alta, y por otra, a una más 

• De las secciones de Neurología !jefe: A. Gimeno 

Alava) y Función Respiratoria (jefe: J. A. Estada). 

respectivamente. 

A. Bronconeumologln • 5 - 5 

baja concentración de C03H, y ello ha de 

determinar un ·estímulo ventilatorio fisio­

lógico en los llamados "receptores centra­

les" localizados en el bulbo Leusen 

( 1953-54) fue el primero que estudió orde­

nadamente esta correlación entre la com­

posición del líquido cefalorraquídeo y la 

ventilación pulmonar. Las diferencias con la 

sangre, parecen, pues, significativas y justi­

fican por sí mismas la necesidad de un 

mecanismo de homeostasis. En este senti­

do se habla de : 

a) Mecanimos pasivos, por difusión de 

la barrera hematoencefálica. 

b) Mecanismos activos para el trans­
porte de t-1 + o C03t-l- que se establece 

por vías aún mal conocidas. 

Ahor¡:i bien, el equilibrio de los sistemas 

que determinan la homeostasis entre san­

gre y liquido cefalorraquídeo ¿se mantiene 

siempre? y si no es así, ¿qué circunstancias 

o situaciones pueden derivarse. fundamen­

talmente relacionadas con el estado de 

conciencia del individuo? Nosotros hemos 

orientado así las indagaciones de los casos 

¡:-atológicos estudiados y hemos encontrado 

correlación en los siguientes: 

Primer ceso.-Una mujer (M. V. V.) de cuarenta y 
tres años con hiperventilación esponténea por enfer­
medad funcional (histeria): 

Arterial L. c. R. Venosa 

P02 ... ... 90,0 45,0 (49, 17) 32,0 

pC02 .... .• 31,0 35,0 (41 ,7 ) 35,0 

pH ......... 7,57 7.48 ( 7,36) 7,53 

B. Std ..... 26,1 23,8 (23,43) 26,1 

Dicha hiperventilación esponténea periférica se ma­
nifiesta paralelamente en el liquido cefalorraqufdeo, 
haciendo pensar en la eficacia de los mecanismos 
pasivos de equilibrio. Aquf. como en los siguientes 
casos, los valores entre paréntesis corresponden a los 

medios fisiológicos. 
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Segundo y tercer cesos.-(C. G. R. y A. C. M.), 
' Varones de cincuenta y ocho y sesenta y cuatro años, 
respectivamente, con trastorno pulmonar crónico e 
hipoventilación primaria, sin alteraciones llamativas del 
estado de conciencia. Ambos muestran correlación 
gasométrica y compensación écido-base indicando la 

pu.esta en marcha ue mecanismos pasivos y activos 
en la homeostasis. 

C. G. R.: 

Arterial L. C. R. Venosa 

p02 35,0 38,0 {49,17) 32,0 

pC02 72,0 72,0 {41.7 ) 70,0 

pH .. 7,43 7,39 { 7,36) 7,39 

B. Std. 37,0 37,9 {23,43) 37,0 

A. C. M.: 

Arterial L. C. R. Venosa 

----
PÜ2 ... 52,0 40,0 {49, 17) 26,0 

pC02 . .. 53,0 55,0 {41,7 ) 55,0 

pH ... 7,41 7,35 ( 7,36) 7,38 

B. Std .. 33,0 30,8 {23,43) 33,0 

Cuarto caso.-(J. G. B.), varón de treinta y dos años 
sin trastorno respiratorio evidente, en estado de coma 
por alteración focal cerebral (angioma). Se observa 
una alcalosis metabólica periférica con tendencia a la 
correlación en líquido cefalorraquídeo y sin causa 
gasométrica que justifique su estado de conciencia. 

Arterial L. c. R. Venosa 

p02 ... 99,0 48,0 {49, 17) 43,0 

pC02 ... 36,0 40,0 (41,7 ) 39,5 

pH . 7,48 7,39 { 7,36) 7,46 

B. Std . . 30,1 26,7 {23,43) 30,1 

Y por último, no hemos encontrado correlación en 

el siguiente caso: 
Quinto caso.-(E. G. P.), varón de cuarenta 'y seis 

años con grave alteración hepética y coma profundo. 

Arterial L. c. R. Venosa 

p02 ... 75,0 30,0 (49, 17) 23.0 

pC02 .. . 30,0 38,0 (41,7 ) 41,0 

pH . ... 7,50 7,24 { 7,36) 7,39 

B. Std. 23,8 17,3 {23,43) 23,8 
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Destaca aquí claramente la ausencia de 

correlación gasométrica y del equilibrio éci­

do-base, ya que, mientras en la sangre 

aparece una alcalosis respiratoria por hiper­

ventilación secundaria, en el líquido cefalo­

rraquídeo existe una acidosis metabólica 
selectiva, como ocurre en los comas de 

tipo metabólico por posible fallo de los 

mecanismos activos. Pensamos que ello 

pudiera ser debido, según los hallazgos 

respecto a la P02. a la puesta en marcha 
de un mecanismo de acidosis hipóxica o al 

enlentecimiento en las reacciones de rea- -

juste o equilibrio que dicha causa pudiera 

determinar. 
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