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Rintale, A—HAEMOSTATIC EFFECT
OF ORNITHINE - VASOPRESSIN
ON OPERATIVE BLEEDING.—Fin-
nish Red Cross Hospital for Plastic Sur-
gery, Helsinki, Finland. Acta anaesth.
Scandinav. 1968, 12, 89-94,

Para prolongar el efecto de un anestésico
local, reducir su toxicidad y el sangrado
local (también en combinacion con aneste-
sia general), generalmente se afiaden al
anestésico local substancias con propieda-
des vasoconstrictoras. Las mds usadas son
las catecolaminas adrenalina y noradrena-
lina.

Sin embargo, cuando se usa con anesté-
sicos que sensibilizan al corazén y causan
arritmias, la adrenalina puede causar tras-
tornos circulatorios. Por otro lado, sc ha
demostrado que las catecolaminas aceleran
¢l metabolismo celular y aumentan el con-
sumo de oxigeno. En condiciones favora-
bles esto conduce a una depresion local de
la tensién del O, y acidosis que ocasiona a
su vez un aumento de la tendencia a la ne-
crosis. Varios autores han reportado que
polipéptidos sintéticos analogos a la vaso-
presina neurohipofisiaria tales como la fe-
nil-alanina-lisina vasopresina (Octapresina)
y la ornitina vasopresina (POS-8) carecen
de estas caracteristicas negativas aunque tie-
nen un considerable efecto vasoconstrictor.

En 43 pacientes sometidos a cirugia para
correccion de labio y paladar hendidos se
prilocaina y el POR-8

usé lidocaina y

como agente vasoconstrictor. Antes de la

cirugia bajo anestesia general ¢l paladar du-
ro y blando y la regidn peritonsilar fueron
infiltrados. La pérdida sanguinea operato-
ria fue medida a una precision de 5 mls. Los
resultados fueron comparados a los obteni-
dos ; empleando el mismo método, en series
anteriores con octapresina, noradrenalina y
adrenalina como agentes vasoconstrictores.

El efecto hemostatico del POR-8 en el
sangrado operatorio es tan bueno como el
obtenido con la adrenalina y mejor que el
observado con el uso de noradrenalina y
octapresina, sin efectos secundarios inde-
seables.

Cuando las catecolaminas estan contra-
indicadas por razones cardiovasculares o
cuando la vasoconssriccion es necesaria en
condiciones nutriciormales desfavorables, p.
e]., en cirugia plastica con injertos cutineos,
parece ser que el POR-8 es un agente vaso-
constrictor mas benéfico que la adrenalina.

Dr. Luis Felipe Escarsa

Wang, K. J—OBSTRUCCION AGUDA
POSTOPERATORIA DE LA VENA
CAVA INFERIOR. — Anesthesia and
Analgesia, Vol. 47, N? 2, Pag. 97. March-
April 1968,

Ia obstruccion aguda de la vena cava
inferior es una rara complicacidn postope-
ratoria seguida de una alta mortalidad. Los
autores presentan un caso de tratamiento
satisfactorio mediante la redistribucién ve-
nosa externa. La complicacién aguda se
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presentd consecutivamente a una nefrecto-
mia derecha con parcial escision de la vena
cava inferior. Sus sintomas principales fue-
ron taquicardia e hipotensiéon. Mediante ca-
téteres de plastico se conectaron vena fe-
moral y vena yugular con intermedio de un
frasco estéril de sol. ACD. Ademas se ad-
ministré ventilacion adecuada, hicarbonato
de sodio, gluconato de calcio. Se controla-
ron signos vitales, equilibrio 4cido basico y
excrecion urinaria correcta.

Otros resultados clinicos favorables se
han obtenido con un corto circuito de te-
flon entre el segmento toracico y abdomi-
nal de la vena.

La causa de csta obstruccién puede ser
fa haja de retorno venoso al corazén segui-
da de colapso circulatorio y muerte. Otros
autores han comprobado que esta complica-
ci6n aumenta la producciéon de adosterona,
ascitis y nueva obstruccion, o sea, un circulo
vicioso.

Los autores concluyen que la rapida re-
distribucién a presiéon puede hemodinami-
camente salvar el problema inmediato sea
cual fuere la causa y dejan ver la posibi-
lidad de ser usado el mismo procedimiento
en varices esofagicas rotas con hipertension
portal y obstruccién aguda de la vena cava
superior.

Jonathdn Mendoza Rios.

Residente en anestesiologia. Hospital
de Gineco-obstetricia No. 3.

Centro médico “I.a Raza”,

SPINADISL L.—Pardlisis bilateral de las
cuerdas vocales como un factor de ener-
gencia en anestesia. Anesthesia and anal-
gesia. Vol. 47. No. 2. Pag. 133, March-
April, 1968,

La pardlisis bilateral de las cucrdas buca-
les aunque rara, debe ser considerada como
un problema serio durante el manejo anes-
tésico.

RESUMENES BIBLIOGRAFICU®

Los autores analizan un caso con esta
eventualidad por un carcinoma esofigico in-
operable que fue programado para gastros-
tomia con anestesia general a pesar de la
insistencia del anestesidlogo por anestesia
local.
de las cuerdas vocales y desviacion de Ta
laringe hacia la derecha lo que motivé a in-
troducir ¢l tubo hasta la carina. Despucs
de la extubacidn el paciente desarrolld insu-
ficiencia respiratoria y cianosis, mas tarde
paro cardiaco.

Los musculos laringeos se clasifican en
aductores que cierran el orificio laringeo y
abductores que lo abren. Los autores infie-
ren que cuando los nervios recurrentes la-
ringeos que inervan los musculos laringeos
no funcionan, es posible que el orificio la-
ringeo no se abra normalmente ocasionando
dificultades en la inspiracion.

En el caso descrito con la pérdida de la
funciéon muscular, la dificultad respiratoria
se tornd sumamente grave y una traqueos-
tomia, concluyeny pudiera haber salvado la
vida del paciente.

A la mtubacién se observd abduccion

Jonathdn Mendoza Rios.

GUNTHER S. E.—Bloqueo caudal de lar-
ga duracion: 1,208 partos con mepiva-
caina. California Med. 105: 424-428, Dcc.
1966. Survey of Anesthesiology, Vol. 12,
No. 1, Pag. 73, 1968.

Los autores mencionados investigaron cl
cfecto de la inyeccidn tnica de mepivacaina
en 1,208 casos. Mediante una aguja de
Hingson-Iidwards que sc introdujo 3 cm. &
través del hiato sacro con las pacientes en
decubito lateral izquierdo, se insuflaron 13
cc. de aire para comprobar la ausencia de
crepitacion en el drea dorsolumbar y la es-
tancia en el espacio epidural. Después de
comprchar mediante palpacién del esfinter
el tono y la colocacién de la aguja se pro-
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cedié a inyectar 30 ml. de la solucién de
mepivacaina al 1 6 1.5%, se procedié a re-
tirar la aguja.

La mayoria de los pacientes presentaron
adecuada analgesia de 5 a 10 min. en algu-
nos, la analgesia cutinea requirié 15 minu-
tos. Con la solucion al 1% se proporcioné
alivio de 60 a 180 minutos con promedio
de 110 min. y con la solucién al 1.5% el
promedio fue de 115 minutos con tiempo
entre 80 a 210 minutos.

El nivel total de analgesia con la dosis
administrada fue de T 10. o discretamente
mas alto en el 91% de los pacientes. La
hipotension arterial consecutiva fue discre-
tamente mayor, debido posiblemente al sin-
drome de hipotension supina del embarazo,
sin embargo, los autores sugieren que pue-
de reducirse el nfimero de pacientes que
recibieron vasopresor,

<1 uno por ciento de los pacientes mostra-
ron signos de absorcion circulatoria del anal-
gésico como sensacion de ansiedad y diver-
sos grados de tinitus,

La alta incidencia de forceps medio refle-
jo la necesidad de rotacion.

Las contraindicaciones son las infecciones
del sitio de la inyeccion y las ventajas de la
mepivacaina fueron larga duracion y baja
toxicidad.

Jonathan Mendosza Rios.

GORDON E.—~Importancia del cstado dci-
do basico del liguido cofelorraquideo en el
mancjo del sujeto inconsciente con lesion
cerebral, Acta Anaesth. Scandinav. 1968,
12, 31-73.

Se estudiaron 23 pacientes con lesiones
cerchrales usando como grupo control a un
lote de 11 sujetos aparentemente sanos so-
metidos a neumocncefalografia o a mielo-
grafia con gas.
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Las muestras de sangre y de L.C.R. fue-
ron colectadas pre y post-operatoriamente.
La sangre arterial fue colectada de la arte-
ria femoral y la venosa del bulbo yugular
derecho, el L.C.R. del espacio subaracnoi-
deo lumbar. Los andlisis se hicieron cn el
transcurso de una hora despucs de tomadas
las muestras,

Se empled el ventilador de Engstrom, de-
terminando el volumen/minuto por el no-
mograma de Engstrom-Ierzog y aumentan-
dolo en cerca de un 30%, de acuerdo con
las condiciones fisicas del enfermo se empleo
aire o mezcla aire-oxigeno (40-60%). Tl
pH sanguineo y del L.C.R. fueron medidos
con el microelectrodo de Astrup, para cl
pH-L.C.R. se siguid la téenica de Leusen.

El pCO, y la concentracién del bicarbo-
nato standard sanguineos y del L.C.R. fue-
ron determinados con la técnica de Astrup.

El pO, se midid con ¢l electrodo de Clark.

Resultados. En el bicarbonato standard
arterial y venoso se observaron valores cer-
ca de lo norma™ sin diferencia entre los
pacientes con respiracién espontanea y los
ventilados artificialmente. I.os valores en ¢l
L.C.R. fueron mas bajos en los pacientes
inconscientes y aproximadamente iguales en
los pacientes con respiracion espontanea y
en los ventilados artificialmente. No se de-
mostrd correlacion entre ¢l bicarbonato cs-
tandard plasmatico y el del 1..C.R.

Se observd una diferencia significativa en
los promedios arteriales de pCO, entre los
pacientes con respiracion espontanca y los
ventilados artificialmente,

No se observd diferencia significativa en
los promedios de PCO, en sangre venosa
cerebral entre los pacientes con respiracion
espontanea y los ventilados artificialmente.

Asi mismo no se observaron diferencias
importantes en los promedios de pCO, del
I.C.R. entre el grupo control y los cnfer-
mos con respiracidon espontanea o artificial.
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Las diferencias en las tensiones del CO,
entre sangre arterial y yugular en los pa-
cientes inconscientes con respiracién espon-
tanea y en los ventilados artificialmente no
fueron Significativas: (diferencia normal:
9-13 mm.I1g.).

El promedio de diferencia de pCO, entre
sangre arterial y L.C.R. fue aproximada-
mente 15 mm.Hg. en ambos grupos de pa-
cientes (diferencia normal: 4-12 mm.Hg.).

11 promedio de diferencia de PCO, entre
L.C.R. y sangre yugular fue 6-8 mm.Hg. en
ambos grupos de pacientes inconscientes
(diferencia normal: minima o negativa).

Jin ambos grupos de pacientes se¢ encon-

tré alcalosis, con valores mds altos en los
ventilados artificialmente. La diferencia en
el pH de la sangre venosa cerebral entre los
enfermos con respiracién espontanea y los
ventilados artificialmente no fue significa-
tiva.
{- El:promedio del pH en el L.C.R. de los
pacientes con respiracion espontanea fue
sigmficativamente menor que el del grupo
control. El promedio en los pacientes ven-
tilados artificialmente no fue significativa-
mente diferente a los otros 2 grupos.

DISCUSION

Tensiones gaseosas sanguineas en los enfer-
mos inconscientes.

Todos los enfermos inconscientes estaban
hiperventilando durante la fase aguda del
padecimicnto. Esto no puede atribuirse a
estimulacion hipdxica de los quimiorrecep-
tores periféricos, ya que nho se encontrd una
reduccion importante en el pO, arterial. No
se encontrd hipercapnia. DParece ser que la
insuficiencia respiratoria en el paciente in-
consciente no siempre es debida a obstruc-
¢i6n, que conduciria a hipercapnia, sino con
frecuencia debida a una mala distribucion
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del aire inspirado con hipocapnia e hipoxe-
mia resultante. lLas observaciones clinicas
pueden confundir: existian dos pacientes
en hipocapnia atn antes de la traqueostomia,
aunque su apariencia clinica y respiracion
sugerian hipoventilacion. Varios pacientes
parecian no respirar adecuadamente aunque
sus valores gaseosos arteriales estuvieron
dentro de limites normales; fenémeno que
ha sido interpretado como un disturbio en
el control central de la respiracién. Antes
de aceptar esta explicacion se debe exami-
nar la posible influencia del metabolismo
del tejido cerebral y del L.C.R. en la res-
piracion.

Importancia dcl andlisis del I.C.R.

Los iones bicarbonato e hidrogeno no se
difunden pasivamente entre la sangre y cl
1..C.R. excepto en los casos de concentra-
ciones plasmaticas extremadamente altera-
das.

Por otro lado, es condiciones normales,
la difusién del CO, a través de la barrera
hematoencefalica es muy rapida. En con-
diciones estables el pH y la tension del CO,
del L.C.R. a niveles cisternal y lumbar son
similares. Después de alteraciones rapidas
en la ventilacidn, los cambios del pH y del
pCO, aparecen a nivel lumbar de 10 a 20
min. después de aparecidos a nivel cisternal.
Si la alteracidon en la ventilacion es breve
puede no haber cambios en el L.C.R. a ni-
vel lumbar.

No se han publicado comparaciones entre
el pH o el pCO, del 1..C.R. a nivel lumbar
y a nivel cisternal. Tedricamente debe ha-
ber diferencias. Sin embargo debido a la
importancia de la masa cerebral y al efecto
de bombeo de las pulsaciones de los plexos
coroideos, el 1.C.R. lumbar tarde o tem-
prano se vera relacionado con cualquicr pro-
ceso patologico intracraneal,
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El bicarbonato y el pIl en el L.C.R. de en-

fermos inconscientes.

Los resultados obtenidos apoyan el con-
cepto de que ¢l contenido de bicarbonato en
el L.C.R. es independiente del bicarbonato
plasmético. Frecuentemente en los enfer-
mos inconscientes el nivel del bicarbonato
del L.C.R. estuvo disminuido. En general
no se observd correlacién entre el nivel de
bicarbonato del L..C.R. y la severidad de los
cambios neurolégicos.

Los resultados observados no apoyan el
concepto de que una concentracién baja de
bicarbonato en el L.C.R. sea un mecanismo
compensatorio en la hipocapnia cronica. Ge-
neralmente en ¢l L.C.R. los valores bajos
de pH y bicarbonato estuvieron asociados,
y no hay razén para pensar que esto sea
una sobrecompensacion. En realidad la ma-
yoria de los pacientes severamente hiper-
ventilando o hiperventilados tuvieron el pH
del L.C.R. en los limites bajos de la nor-
malidad, mientras que la acidosis en el L.
C.R. esta con frecuencia asociada a un gra-
do menos severo de hiperventilacién.

Mas atn, en 3 pacientes estudiados por
un periodo mas prolongado de tiempo con
hiperventilacién mecanica sostenida, los va-
lores inicialmente bajos de hicarbonato en
el L.C.R. tendieron a aumentar,

Se acepta la hipdtesis de que el trastorno
primario causado por la lesidn cerebral es
una acidosis metabdlica cerebral y que la hi-
perventilacién es un mecanismo compensa-
torio secundario para restaurar el pH intra-
cerebral normal.

El origen de la acidosis cerebral proba-
blemente es una formacién aumentada de
acido lactico. La contusién cerebral esti
asociada a isquemia local e hipoxia y la rup-
tura tisular puede directamente contribuir a

la diseminacién de los metabolitos acidos.
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Relacién entre el pCO, arterial, el venoso
cerebral y el del L.C.R. en pacientes in-
conscientes.

La magnitud de la diferencia entre el
pCO, arterial y el del L.C.R. ha sido rela-
cionada a cambios en flujo sanguineo ce-
rebral.

En realidad el pCO, del L.C.R. y de los
tejidos nerviosos depende de: (1) la pro-
duccién de bidxido de carbono (metabolis-
mo tisular), (2) el pCO, arterial (ventila-
ci6n) y (3) la eliminacion del CO, (flujo
sanguineo cerebral). Cuando el metabolis-
mo tisular cerebral y la ventilacién pulmo-
nar son constantes, la diferencia entre el
pCO, arterial y el L.C.R. cambia paralela
con el flujo sanguineo cerebral.

Si se considera al pCO, del L.C.R. como
el resultado del equilibrio entre la produc-
ci6n y la eliminacion del CO, (difusion-
perfusién—+ventilacion), el hallazgo de un
pCO, en el L.C.R. cerca de lo normal en
pacientes inconscientes pudiera indicar que
la movilizacién del® CO, era adecuada. Por
otro lado, la ventilacién estaba claramente
aumentada y la produccién de CO? dismi-
nuida. Consecuentemente es razonable su-
poner que la perfusion y/o la difusion esta-
ba(n) alterada(s).

La diferencia entre el pCO, arterial y el
venoso que puede ser indicativa de la efec-
tividad de la perfusion, fue generalmente
menor en los pacientes inconscientes que en
los sujetos normales. La perfusion parece-
ria ser mas que adecuada.

Por otro lado, la diferencia entre el pCO,
yugular y el del L.C.R., que es minima en
condiciones normales, aparecié significante-
mente aumentada. FEsto puede ser explicado
bien por la presencia de cortos circuitos ar-
teriovenosos intracerebrales o por obstruc-
cion en la difusién del bidxido de carbono
del tejido al torrente sanguineo; probable-
mente causada por edema cerebral.
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El significado clinico de la alteracion en
las relacioncs entre el pCO, arterial, el yu-
gular y el del L.C.R. es enfatizado por el
hecho de haber encontrado relaciones cerca
de lo normal en los examenes practicados
cuando la condicidn clinica estaba aparente-
mente estabilizada ; mientras que las mismas
relaciones estaban importantemente altera-
das durante la fase mas aguda del padeci-
micnto.

También se compard el efecto de varios
niveles de hiperventilacién en las diferen-
cias entre ¢l pCO, arterial, el yugular y el
del 1.C.R. No se encontro relacion entre
¢l pCO, arterial y la diferencia arterial-
yugular o la diferencia L.C.R. arterial. Por
lo tanto, es dificil aceptar el concepto de
que el pCO, arterial tenga alguna influen-
cia en Ja perfusion cerebral de estos pacien-
tes.

La evidencia de un factor intracraneal
predominante estd de acuerdo con el con-
cepto de Harper de que en la presencia de
cualquier lesién que cause isquemia, hipo-
xia o acidosis, la tension arterial del CO,
no influye en la circulacién cerebral. Iin ta-
les condiciones el metabolismo cerebral es
el factor predominante y dificilmente es de
esperarse que los cambios en la ventilacién
provoquen reacciones vasomotoras norma-
les.

Por otro lado se encontré alguna corre-
lacion entre el pCO, yugular y la diferen-
cia pCO, arterio-yugular y entre el pCO,
del L.CR. y la <diferencia pCO. L.C.R.-
arterial. Es posible que el factor comtn en
estas diferentes relaciones de pCO, sca la
difusion alterada que resulta en un aumento
del pCO, tisular también reflejado en el
L.C.R. y consecuentemente un pCO, dismi-
nuido en la sangre yugular.

La respivacion artificial en casos de lesion
cerebral.

Ta respiracion artificial ha sido recomen-
dada en la mayoria de los casos de lesion
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cerebral severa. Lassen sugiere ¢l uso de
moderada hiperventilacién mecanica para la
correccion de la acidosis cerebral y la re-
duccion de la presion intracraneal.

Sobre la base de que los pacientes hiper-
ventilan para compensar la acidosis cerebral,
asociada con un aumento de los metabolitos
acidos y una alteracion en ¢l mecanismo de
movilizacion del CO,, la respiracién artifi-
cial estd indicada para liberar a los pacientes
de esta sobrecarga.

La hiperventilacién espontinea también
puede aumentar los requerimientos cerebra-
les de O,.

La hiperventilacion espontinea no com-
pensd el pil disminuido en el L.C.R. de los
pacientes inconscientes. Por otro lado, la
pronta correccion de la acidosis cercbral
puede ser de gran importancia en la evo-
luciéon de la lesién cerebral. Lindenberg
enfatiza el papel de la acidosis cerebral en
el edema. Bajo estas condiciones se crea un
circulo vicioso de isquemia-acidosis-edema
cerebral. listo impxle aun mas la circula-
cién capilar y la difusion gaseosa, condu-
ciendo finalmente a una asfixia tisular irre-
versible cuando la presion intracraneal au-
menta a un punto en el cual el flujo arterial
estd bloqueado.

Disminuyendo la acidosis tisular cerebral,
la respiracion artificial puede, al principio,
desempefiar un importante papel en el rom-
pimiento de este circulo vicioso. Sin em-
bargo, este tratamiento sélo puede ser efec-
tivo si el grado de hiperventilacion es sufi-
cietite para obtener en el L.C.R. un pH nor-
mal o ligeramente alcalino. En estos casos
los estudios de los gases en el L.C.R. pue-
den ser una mejor guia, para el empleo de
los ventiladores, que el balance acido-basico
sanguineo.

Dr. Luis Felipc Lscarza.

Anestesidlogo de base. H. Trauma-
tologia y Rehabilitacién. C.M.N.
IM.S.S.
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BARAKA, A—Recuperacisn segura con la
mezcla de atropima-neostigmina. Un estu-
dio electrocardiogradfico. Brit. ]J. Anaesth.
1968), 40, 30.

lla sido demostrado por Riding y Robin-
son que durante la recuperacién de la cura-
rizacion es necesaria la hiperventilacion pa-
ra prevenir la presentacion de arritmias car-
diacas después de la inyeccidn intravenosa
de atropina con ncostigmina,

En este estudio se investigan los cambios
clectrocardiograficos en 31 pacientes, ocu-
rridos en la recuperacion anestésica de cu-
rare, Oxido nitroso-oxigeno, bajo hiperven-
tilacién y despudés de inyectar atropina neos-
tigmina juntas.

En los resultados no se encontraron arrit-
mias cardiacas, inclusive en pacientes cardié-
Se menciona que las moléculas de
atropina compiten con las de neostigmina
en los receptores colinérgicos. Se observo
inicialmente taquicardia, debida a la atro-
pina, ésta en 15 a 45 seg. bajo hasta lo nor-
mal debido a la neostigmina.

Segiin Thomas, Baraka y Aber (en pre-
paracion), la frecuencia cardiaca inicial y
la taquicardia postatropinizacién es mayor
en la acidemia que en la alcalemia.

DPatas.

Dr. Genaro Solérsano Roa.

BROWN, S. S.—Barbitiiricos intra-arteria-
les. Un estudio de algunos factores que
conducen a la trombosis itravascilar —
Brit. J. Anaesth, (1968), 40, 13.

Se sabe que la inyeccion accidental intra-
arterial de barbitaricos ocasiona los siguien-
tes dafios; segin diversas teorias incluyen:
1) cspasmo de los vasos, 2) lesion de la in-
tima y trombosis, 3) produccién de noradre-
nalina y 4) bloqueo de las pequenas arterio-
las por cristales del acido thiopentane.

En todos los casos la biopsia ha revelado
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que, indiferentemente del papel desempeias
do por varios factores, la trombosis ocurre
en tejidos daflados permanentemente.

Intervienen sistemas enzimaiticos de la
coagulacion para formar fibrina insoluble a
partir del fibrindgeno soluble. El factor XIT
de la coagulacidén puede actuar sobre el area
lesionada del endotelio vascular o sobre ¢l
material cxtraiio presente en la circulacion
sanguinea, siendo en este caso los cristales
del 4cido thiopentane. Puede ocurrir que las
plaquetas se depositen en el tejido lesionado
o sobre Jos cristales causando trombosis.

En este estudio se experimenta sobre las
propiedades de los cristales de los barbiti-
ricos. Se concluye que a concentraciones
del 5% invariablemente se forman cristales
intravascularmente con hemolisis y agre-
gacion o depodsito de plaquetas. Cualquier
factor de estos puede causar trombosis.

Por lo tanto se recomienda el uso de bar-
bitaricos mas diluidos, no excediéndose del
2 al 2.5%.

D# Genaro Soldrzano Roa.

ELDRIGE, F.—Efecto de la alcalosis res-
piratoria cn lactato y piruvato sanguinco
en hwmanos-—]. Appl. Physiol.,, 22:401-
468, marzo, 1967.

S¢ hizo un estudio para determinar los
elcctos del lactato, y piruvato en diferentes
grados de hipocapnia y alcalosis debida a
hiperventilacion en el humano no anestesia-
do y ya que ¢l trabajo muscular envuelto en
este grado de respiracion no conduce a la
acumulacién del lactato, para mostrar si la
hipocapnia y la alcalosis parecen ser Ja tni-
ca explicacion para los altos niveles de lac-
tato vistos en algunos estados patologicos.

T.os aumentos de lactato y piruvato en to-
dos los sujetos estuvieron en relacién in-
versa a los decrementos de la tension de
diéxido de carbono, los cambios fueron re-
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lativamente pequefios. El primero se incre-
ment6 mas que el piruvato aumentando la
relacion lactato-piruvato.

Los estudios se hicieron en periodos de
2 horas, el lactato y piruvato se elevaron de
45 a 75 mins. y entonces declinaron. En
ningin caso hubo elevacién progresiva. No
hubo déficit progresivo de verdadero bicar-
bonato.

Se concluye que la alcalosis respiratoria

RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

en humanos no conduce a grandes incremen-
tos de lactato y piruvato ni a cambios pro-
gresivos cn la curva buffer de la sangre.
Cuando ocurren estos aumientos en asocia-
cién con hipocapnia y alcalemia, se hace ne-
cesario invocar algunos disturbios metabo-
licos o circulatorios como un factor contri-

buyente.

Dr. Genaro Solérzano Roa.
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