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Liquido céfalorraqueano e fisiologia da respiracdo — Leusen 30, em expe-
riéncias em animais com técnica simples de perfusdo dos ventriculos cerebrais
por meio de solucoes com concentracoes variaveis de bicarbonato (HCO3) e
acido carbonico dissolvido fisicamente (H2CO3), estudou a influéncia das varia-
coes do equilibrio hidrogénio-idénico do liquido céfalorraqueano (L.CR) sobre a
respiracdo. Quando o liquido de perfusdao continha um excesso de acido car-
bonico ele observou um aumento da atividade respiratéria e, ao contrario, uma
depressao da ventilacao pulmonar se também elevasse a concentracdo de bicar-
bonatos. Loeschke e col.33 confirmaram os resultados destas experiéncias mos-
trando que as alteracdes do ritmo respiratério eram devidas ao aumento do
(H+) no liquido de perfusdo. Por ocasido do simpésio 7 sobre LCR e regulacéo
da respiracdo em 1964 todos os autores estavam de acordo sobre a impor-
tancia da composicao do LCR na regulacio da ventilacio pulmonar.

Mecanismos homeostdticos de preservacio do pH do LCR — Por motivo
desta sua importante funcdo na regulaciao da respiracao, o LCR esta muito
bem protegido contra as variacdes subitas do equilibrio hidrogénio-idnico.
Além disto, o pH do LCR indica mais fielmente as modifica¢ées acido-basicas
do tecido cerebral que o pH do sangue 19, 18, 23,46,47 (O LCR constitui um
meio muito pobre em proteinas e o seu poder tampao depende fundamental-
mente da relagdo pCO:2/HCO3. O LCR é, por assim dizer, uma solucdo
salina bicarbonatada a qual se juntam pequenas quantidades de outros com-
ponentes idnicos e moleculares. Admite-se que a barreira hematoencefalica
protege o sistema nervoso central contra as variacoes subitas do equilibrio
hidrogénio-idnico. Ela apresenta uma lenta permeabilidade para as varicdes
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de concentracoes dos iontes HCO3—, Cl-, H+ e Nat, de que resulta protecado
ao pH do LCR, e facil permeabilidade ao gas COZ2, de sorte a favorecer ra-
pidos ajustes com o sangue 2, 5, 9, 12, 14, 21, 22, 24, 30, 31, 36, 37, 39, 40, 45, 46,
48, 53, 56, 57, 60, 62, Estes fatos explicam porque, por vezes, podem ser obser-
vadas variacOes divergentes do pH de um lado e de outro da barreira. Em
todas as experiéncias de carater agudo, as modificagbes do equilibrio hidro-
génio-idbnico no LCR sdo interpretadas com base no conhecimento do rapido
equilibrio da pCO: entre sangue e LCR, e no lento equilibrio das concentra-
coes do ionte bicarbonatado. Nos processos cronicos as alteragbes da con-
centracdo do bicarbonato do plasma refletem-se sobre o LCR, evidenciando-se
que as trocas entre sangue e LCR sdo lentas em relagdo a este ionte porém
se processam depois de algum tempo. Estas respostas do LCR as alteracoes
do sangue nao sdo somente passivas e parecem sugerir um certo objetivo
homeostatico para a manutencdo da constancia do seu pH durante as altera-
c¢oes cronicas do equilibrio hidrogénio-ionico.

Caracteristicas dcido-bdsicas normais.

Concentragdo hidrogénio-ibnica. A regulacdo do pH do LCR parece ter
preferéncia sobre todos os outros fatores do equilibrio acido-basico. Mitchell 40
verificou que o LCR normal apresenta um pH de 7.326 (+0.012) e o sangue
arterial um pH de 7.409 (=*0.018).

Tensdo do CO?. O valor normal para a pCOz no LCR3¢ é de 49 (Z*5)
e para o plasma arterial 42 (=*4).

Bicarbonatos. A taxa normal para a reserva alcalina do LCR 14 varia
de 46 a 60 volumes por cento ou seja 20 a 27 mEq/litro. Manfredi 3¢ verifi-
cou como valor normal para o CO:z total em média 25.4 mEgq/litro (#1.5)
e a relacao LCR/plasma venoso igual a 0.90, o que indica um teor de bicar-
bonatos ligeiramente mais elevado para o sangue. Reis e Travassos 50 deter-
minaram a taxa de CO: total em 43 pessoas normais e verificaram em média
23.6 mEq/litro, com uma variacdo de 20.5 a 26.3.

Sangue LCR
Plasma arterial Plasma venoso

pH 7.40 7.34 7.34
(+0.03) (+£0.04) (+0.03)

pCO2 42 51 49
(mmHg) (£4) (£5) (£5)

CO? total 26.3 28.3 25.4
(mEq/1) (+2) (+1.8) (£1.5)

Quadro 1 — Caracteristicas dcido-bdsicas para o homem normal (Manfredi, 1962).



ALTERACOES DO LCR E PERTURBACGES DO SNC 83

Em condicées de repouso, o pH e a pCO2 do LCR sdo mais comparaveis
com o pH e a pCO: do sangue venoso, enquanto que o CO: total do LCR é
mais comparavel com o CO? total do sangue arterial. Bradley e Semple® e
Posner e col.#® verificaram que a pCO: do LCR e do sangue venoso eram
aproximadamente iguais, de que resultava um pH para o LCR mais &acido
que o do sangue venoso, presumivelmente devido & menor concentracdo de
HCO3;- no LCR. Em relacdo ao plasma arterial este fato é mais evidente

por motivo do LLCR apresentar maior pCO2 e menor concentracdo de HCOs-

Disturbios neurolégicos em perturbacées do controle hidrogénio-ibnico —
Os disturbios graves do controle hidrogénio-ibnico podem determinar pertur-
bacdo da funcdo cerebral com manifestacbes neurologicas e psiquicas. Por
isso, as determinacoes do pH, pCO2 e CO:z total do LLCR tém grande impor-
taincia para a interpretacio dos problemas fisiopatolégicos que ocorrem no
sistema nervoso central, para o conseqiiente diagnoéstico e para a correta
indicacdo terapéutica. Pouco se sabe sobre a perturbacdo da. funcao do sis-
tema nervoso central em pacientes com acidose metabdlica; ja se tem descrito
distarbios neurolégicos e mentais em pacientes com alcalose respiratéria e
alcalose metabélica; entretanto, é em relacao a acidose respiratéria que a
literatura é mais numerosa 4 8 10, 15, 20, 28, 29, 35, 38, 54, 61,

A relacao entre moléstia pulmonar e hipertensao endocraniana foi assi-
nalada em 1933 por Cameron 1! que apresentou o caso do jovem mineiro com
enfisema pulmonar grave, perturbacio progressiva da visdo e edema de papila.
Na acidose respiratéria decorrente de insuficiéncia ventilatéria pulmonar
grave pode-se observar uma sindrome de hipertensdo endocraniana devida a
acdo vasodilatadora do CO: e estes pacientes sdo por vezes encaminhados aos
servicos neurologicos com a suspeita de tumor encefalico 4 15,20, Em geral,
pode haver nestes pacientes associacdo de hipercapnia com hipdxia, e de
insuficiéncia ventilatéria pulmonar com insuficiéncia cardiaca. Como conse-
qiiéncia da hipertensio endocraniana surgem cefaléia, sonoléncia, visdo turva,
diplopia e edema de papila. Como conseqiiéncia da narcose carbdnica surgem
confusdo mental e estado delirante. Como conseqiiéncia da irritabilidade
neurc-muscular surgem tremores, movimentos mioclonicos, e, no periodo final,
convulsdes. Os sintomas focais sdo raros. Este quadro clinico é conhecido
com a denominacdo de encefalopatia pulmonar ou encefalopatia enfisematosa.
As causas gerais de sua origem sdo as moléstias pulmonares como a bron-
quite cronica associada ao enfisema pulmonar, as perturbacdoes em relacao
com a obesidade e a cifoescoliose. As causas neurolégicas de sua origem
sdo a fraqueza da musculatura do térax, tal como pode ser observado em
pacientes com esclerose lateral amiotréfica, sobreviventes de poliomielite, pa-
cientes com lesdao da medula espinhal, e com distrofia muscular tal como a
miopatia de Duchenne & 43, Traumatismos cranio-encefalicos podem desenca-
dear a depressdao da ventilacdo e conseqiiente acidose respiratoria 16, 17, 26,
O exame do LCR pode permitir o diagnéstico desta entidade pela verificacao
de hipertensao e de diminuicdo da taxa de cloretos associada com a elevacao
da concentracio de bicarbonatos e aumento da pCO:. Merwarth e col.38
observaram elevacdo da concentracdao de bicarbonatos no LCR, cuja variacao
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oscilou entre 24 a 38 mEq/l. O tratamento consiste em se normalizar a
funcdo respiratéria e promover a compensacio cardiaca. A oxigenioterapia
simples pode agravar a situacdo por anular o estimulo andxico e diminuir
a ventilagdo pulmonar 19 41, 61, 63,

Na alcalose metabdlica, Agar e MacPherson! assinalaram anorexia,
apatia, irritabilidade, nervosismo, cefaléia, tonturas e, ao final, convulsdes,
estupor e coma. Esta complicacdo pode ocorrer em casos de ulcera géastrica,
obstrucdo intestinal alta ou depois de terapéutica alcalina intensiva. Observa-
se no sangue aumento da reserva alcalina, elevagdo do pH, diminuicdo da
taxa de cloretos e aumento da de uréia.

Na alcalose respiratéria ha hipocapnia arterial, a qual reduz o fluxo
sangiiineo cerebral e a tens@o do oxigénio cerebral, determinando distarbios
mentais, As perturbacOes neurologicas e mentais observadas em pacientes
com alcalose respiratéria se superpdem aquelas perturbacdes devidas a mo-
léstia pré-existente. Em traumatismos de cranio esta pode vir a ser uma
das complicacges 16,17, 26, Qs sinais e sintomas consistem em tonturas, pares-
tesias, contraturas musculares espasmoédicas, tremores, por vezes convulsdes
e confusdo mental. Estes distiirbios sio caracteristicamente transitérios e
mutaveis. Estas perturbacdes tém sido atribuidas a diversas causas, tais
como a falta de oxigénio nos tecidos, diminuicio do calcio ionizado e vasocons-
triccdo cerebral por hiperventilacio pulmonar. Tem sido assinalada a fre-
qgiiente confusdo entre alcalose respiratéria e acidose metabdlica porque em
ambas ha hiperventilacido associada a diminuicdo do CO: total e o aumento
da taxa de cloretos no plasma. O diagnoéstico diferencial é feito pela medida
do pH do sangue; entretanto, um dado importante é a existéncia de pertur-
bagbes neurolégicas na alcalose respiratéria, enquanto que na acidose meta-
bdlica elas sdo raramente observadas. A pCO: diminui mais nitidamente
na alcalose respiratéria que na acidose metabdlica. Esta situacdo é corrigida
quando se aumenta a concentracdo do CO:2 no ar inspirado 38 52,

Na acidose metabdélica, somente quando o pH do LCR estiver diminuido
ha alteracdo de consciéncia#’. Talvez a melhor protecio do pH do LCR
neste tipo de disturbio do equilibrio acido-basico explique porgque raramente
sejam observadas perturbacbes da funcfo cerebral nestes pacientes.

Perturbagdo do sistema nervoso central em altitude elevade — Durante
a aclimatizacdo em altitude elevada verifica-se que a diminuicio da
tensado do CO: tende a alterar o pH sangiiineo para o lado alcalino,
porém entram em acdo os mecanismos homeostiticos de que resulta
diminuicdo dos bicarbonatos, de modo que o pH permanece normal. Tanto o
homem que vive em altitude elevada como o residente ao nivel do mar recen-
temente aclimatizado apresentam um pH do LCR essencialmente normal, com
uma concentracao de bicarbonatos diminuida no plasma e no LCR. As dife-
rencas entre os resultados obtidos com os nativos e os residentes ao nivel
do mar recentemente aclimatizados consistem em se observar entre os pri-
meiros uma pCO: maior (menor ventilacdo pulmonar) e um sangue arterial
menos alcalino 3, 25, 27, 44, 49, 58, 59 (g residentes ao nivel do mar, quando
em altitude elevada, apresentam dois fendmenos associados: alcalose respira-
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toria e hipoxia que dao origem a perturbacdao da funcdo do sistema nervoso
central. A hipéxia desencadeia hiperventilacao pulmonar a qual da origem
a alcalose respiratéria. Em conseqiiéncia da anéxia cerebral surgem fadiga,
palpitagdes, cefaléia, nduseas, vOmitos e perturbacées mentais. Em geral, de-
pois de 2 a 4 dias, os sintomas tendem a desaparecer e estabelece-se progres-
sivamente a adaptacdo. Quando o organismo nio consegue se adaptar ou
quando ele perde a sua aclimatizacao surgem sinais e sintomas graves. Esta
entidade clinica foi descrita por Monge 42 e é conhecida com a denominacio
de moléstia de Monge ou Mal das Montanhas. O paciente de Arellano 3 apre-
sentou cianose de estremidades, fadiga, sonoléncia, tonturas, perturbacdes vi-
suais, zumbidos, cefaléia, edema de papila e entorpecimento mental. Depois
de algum tempo de permanéncia ao nivel do mar, estes sinais e sintomas
desapareciam. Schaltenbrand %5, em trabalho experimental em animal e no
homem, demonstrou que a diminui¢do da pressiao atmosférica determinava
em todos os casos acentuada hipertensao do LCR. Se entretanto, durante a
experiéncia, houvesse introducfo artificial de oxigénio, ndo mais se observava
a hipertensdo do LCR. Severinghaus e col.® verificaram a elevacio da taxa
de cloretos e da taxa de lactatos no LCR durante a aclimatizacdo, em meédia
6 mEq/litro para cloretos e 1 mEq/litro para lactatos. O valor médio para
a concentracdo de cloretos subiu de 123 (nivel do mar) para 130 mEq/litro
no segundo dia de aclimatizacdo em altitude elevada. Severinghaus e Car-
celén 3° observaram sintomas de Mal Croénico das Montanhas em um de seus
pacientes, nativo residente a altitude de 4.800 metros. Neste caso foi verifi-
cada uma taxa de acido lactico elevada no LCR (7 mEq/litro) e, apesar disto,
o pH e o HCO3; eram comparaveis com a média obtida para o grupo do qual
este paciente fazia parte, revelando uma boa regulacido do pH, mesmo em
presenca de uma concentracdo cronicamente elevada de acido lactico.

Repercussdo dos distirbios do equilibrio hidro-eletrolitico sobre o liquido
céfalorragueano — O estudo do equilibrio hidro-eletrolitico é de grande im-
portancia pratica para o tratamento dos pacientes neurolégicos graves. O
exame do LCR é uma das primeiras providéncias tomadas para o esclareci-
mento do caso clinico; além de colaborar no diagnéstico etiologico, este exame
podera também indicar a possivel existéncia de distarbio do equilibrio hidro-
eletrolitico e, com isso, alertar precocemente o neurologista para uma orienta-
cao terapéutica correta. Além do pH e pCO2 os componentes do LCR que
tém importédncia pratica imediata para o estudo destes problemas sio os clo-
retos, o COz total e o sodio. As determinacbes das taxas de cloretos e de
s6dio no LCR sdo muito importantes no diagnostico dos distarbios da osmo-
laridade 34,51 e as concentracdes de cloretos e de CO: total no LCR estdo

alteradas em pacientes com perturbacio do controle hidrogénio-iénico 1, 5, 9,
32, 38, 58

O propésito do presente trabalho foi 0 de determinar a relagdo cloretos/
CO: total no LCR normal e no LCR de pacientes neurolégicos com distirbios
maijs comuns do controle hidrogénio-idnico, para poder se avaliar o seu valor
praticc no exame de rotina.
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MATERTAL E METODOS

O material é constituido por 58 observacdes, sendo 37 de pessoas normais e
21 de pacientes com distirbios graves do controle hidrogénio-idnico, dos quais 11 com
acidose respiratéria e 10 com acidose metabdlica decorrente de coma diabético.
O exame de LCR foi feito incluindo a medida da pressdo, o exame citolégico, as
reacdes de fixacdo de complemento para sifilis e cisticercose, € 0 exame quimico
com dosagem de proteinas totais, reacbes das globulinas, dosagem de glicose, clore-
tos, sé6dio, CO. total (casos normais) ou reserva alcalina pelo método cléssico de
van Slyke com prévia saturacdo do LCR com CO: (pacientes com distarbios do
controle hidrogénio-iénico). A determinacdo da reserva alcalina foi utilizada nestes
casos por ser de mais fdcil execucéo, e porque os seus resultados sdo muito aproxi-
mados aos do CO: total e satisfatérios para a finalidade prética deste estudo.

RESULTADOS

Em 37 pacientes normais a relacio cloretos/CO; total apresentou uma variacio
de 4.8 a 5.8 em média 5.3. No grupo dos pacientes com acidose respiratéria a
relacdo esteve compreendida entre 2.0 a 4.7, enquanto que no grupo dos pacientes
com acidose metabélica decorrente de coma diabético grave ela variou desde 6.5 a 22.

Condicao Relacéo cloretos/CO: total N.o casos
2.0-4.7 4.8-5.8 5.9 — 22

Normal 0 37 0 37

Acidose respiratéria 11 0 0 11

Acidose metabélica
(Coma diabético)

Quadro 2 — Liquido céfalorraqueano. Variacdo da relacdo cloretos/CO: total em
condicoss normais e nas acidoses respiratéria e metabdlica.

RESUMO E CONCLUSOES

O LCR constitui um meio muito pobre em proteinas e o seu poder tampéo
depende fundamentalmente da relacdo pCO2/HCO3z-. O LCR é, por assim
dizer, uma solucdo salina bicarbonatada & gqual se juntam pequenas quanti-
dades de outros componentes i6nicos e moleculares. Admite-se que a barreira
hemato-encefalica protege o sistema nervoso central contra as variacbes subi-
tas do equilibrio hidrogénio-idnico. Ela apresenta uma lenta permeabilidade
as variacoes de concentracées dos iontes HCOs—, Cl-, H+, Na+, de que resulta
protecdo do pH do LCR, e facil permeabilidade ao gas CO: de sorte a favo-
recer rapidos ajustes com o sangue. Estes fatos explicam porque, por vezes,
podem ser observadas variagées divergentes do pH de um lado e de outro
da barreira. Por motivo de sua importante funcio fisiolégica na regulacéo
da respiracdo, o LCR estd muito bem protegido em relacdo a estabilidade
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de seu pH. Além disto o pH do LCR indica mais fielmente as modificacGes
acido-basicas do tecido cerebral que o pH do sangue. Os distarbios graves
do controle hidrogénio-ionico determinam perturbacées da funcdo cerebral
com manifestacées neurologicas e psiquicas. Por estes motivos as determina-
¢des do pH, pCO2, e CO: total do LCR tém uma grande importancia para a
interpretacdo dos problemas fisiopatoldégicos que ocorrem no sistema nervoso
central, para o conseqiiente diagnéstico e para a correta indicacao terapéu-
tica. Pouco se sabe sobre as perturbacbes da funcido do sistema nervoso
central em pacientes com acidose metabdlica; ja se tem descrito distirbios
neuroldgicos e mentais em pacientes com alcalose respiratéria e alcalose meta-
bdlica; entretanto, é em relacdo a acidose respiratéria que a literatura é
mais extensa. Na acidose respiratoria decorrente da insuficiéncia ventilatoria
pulmonar grave pode-se observar uma sindrome de hipertensido endocraniana
devida & acdo vasodilatadora do CO: e estes pacientes sdo por vezes encami-
nhados aos servicos neurolégicos com a suspeita de tumor encefilico.

O proposito do presente trabalho foi o de determinar a relacio cloretos/
CO: total no LCR normal e no LCR de pacientes neurologicos com distirbios
mais comuns do controle hidrogénio-iénico, para se poder avaliar o seu valor
pratico no exame de rotina.

O material deste estudo é constituido por 58 observacoes, sendo 37 de
pessoas normais e 21 de pacientes com disturbios graves do controle hidrogénio-
ibnico, dos quais 11 apresentavam acidose respiratéria e 10 acidose metab6-
lica decorrente de coma diabético.

Em condi¢ées normais, a relagcido cloretos/CO2 total no LCR esta com-
preendida entre os valores de 4.8 a 5.8. Nos distirbios do controle hidro-
génio-idnico, particularmente naqueles casos cronicos e graves, verificam-se
alteracbes das taxas de cloretos e de CO:2 total, cujas concentracbes variam
de modo compensatério, umas em sentido oposto as outras, nestes ajustamen-
tos &cido-basicos. Na acidose respiratéria o LCR apresenta acentuada dimi-
nuicdo da taxa de cloretos com aumento compensatorio da concentracdo do
CO: total. Nestes casos a relacio variou de 2.0 a 4.7, Na acidose metab6-
lica, como exemplo aquela que ocorre em pacientes em coma diabético, obser-
va-se diminui¢do acentuada da concentracdo do CO: total e aumento da taxa
de cloretos. Nestes casos, os valores da relacdo cloretos/CO2z total estavam
compreendidos entre 6.5 a 22.

SUMMARY

Cerebrospinal fluid changes and central nervous system disorders in
disturbances of hydrogen ion metabolism. Study of the
chloride/total CO2 ratio.

The response of the cerebrospinal fluid pH to changes in the blood is of
considerable physiological and clinical interest. The role of the cerebrospinal
fluid in the control of pulmonary ventilation is pointed out. The. main aspects
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of the neurologic manifestations and the cerebrospinal fluid changes in pa-
tients with hydrogen ion disturbances are discussed.

The purpose of this paper is the study of the chloride/total COz ratio in
the cerebrospinal fluid. In 37 normal individuals the ratio ranged from 4.8
to 5.8. In 11 patients with respiratory acidosis it ranged between 2.0 and
4.7. In 10 patients with metabolic acidosis due to severe diabetic coma the
ratio ranged between 6.5 and 22. It is emphasized the importance of this
simple test in the cerebrospinal fluid of neurologic patients with hydrogen
ion disturbances.
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