
CAPÍTULO VII

EXAMEN QUÍMICO

Indudablemente el examen químico del 1.c.r.  proporciona
datos de mayor importancia que los del examen físico. Tratán-
dose de un líquido orgánico de manifiesta estabilidad y cons-
tanc.ia  en el tenor de sus componentes, las variaciones de éstos
tienen marcado valor patológico. Siendo además un líquido que
contacta~con  el sistema nervioso es natural que en él repercutan
la mayoría de los‘trastornos nerviosos y aún psiquiátricos.

En ciertas oportunidades, como veremos, es al examen
químico del 1.c.r.  que se recurre para asegurar un diagnóstico
y en muchos casos es sólo él quien puede darnos tal certidumbre.
No nos extenderemos en ejemplos que iremos señalando, a su
ciebido tiempo en el texto.

Estudiaremos en este capítulo las cifras normales y los va-
lores patológicos que alcanzan sustancias habitualmente presen-
tes en el 1.c.r.  Además trataremos de analizar los datos que nos

‘proporciona la investigación de elementos cuya presencia en el
líquido es anormal. De los primeros, componentes normales, ha-
remos dos gra.ndes  grupos : las sustancias orgánicas ; prótidos,
lípidos, glúcidos, etc.; y las inorgánicas, sales minerales.

SÓLIDOS TOTALES

Los valores del extracto seco total, variaron en nuestras
determinaciones en 1.c.r.  normales entre 0 gr. 72 a 1 gr. 84 70.

En las meningitis agudas se observan aumentos franc.os de
estas cifras hasta por encima de 2 gr. ‘/o.

También en hemorragias y bloqueos subaracnoideos, parale-
lamente al aumento importante de las albúminas, se observa un
aumento marcado de los sólidos totales.

CESIZA

Las cifras normales han sido estipuladas en el 75 p de los
sólidos totales.



SZIST~lS(‘IAS  ORGdSICAS

El 25 yó de los sólidos totales corresponden a las sustancias
orgánicas.

MTR6GEN0  TOTAL

La dosificación del nitrógeno total tiene muy poca impor-
tancia en el examen del 1.c.r.  y excepcionales son las ocasiones

’
en que se practica su determinación. Sus valores normales osci-
lan  entre 0 gr. 18 a 0 gr. 22 por litro.

Dentro del nitrógeno total deberemos diferenciar dos gran-
des fracciones: el nitrógeno proteico y el no proteico. Este úl-
timo, a su vez, comprende el nitrógeno ureico y el residual (ácido
úrico, creatinina aminoác.idos,  etc.).

Nos interesa sobre todo el estudio del nitrógeno no proteico,
y de sus diferentes fracciones.

KITR6GENO  NO PROTEICO

MERRITT y FREMONT - SMITII (zG3)  que lo dosifican en 194
casos, hallaron valores entre 11 a 38 mgrs. % con una media de
19 mgrs. $T.  DELOFEU y MARENZI (2G”)  aportan cifras parecidas :
12 a 30 mgrs. 2~.  HALPERN da tasas desde 12,54  a 17,80  mgrs. % ;
BURN de ll a 19 mgrs. $%,  (ambos citados por KURTH (2”“)].

Relaciones del nitrbgeno  no proteico en sangre y el 1.c.r.  -
Dado que los diversos componentes del nitrógeno no proteico,
como veremos en el estudio detallado de cada uno de ellos, son
algo inferiores, en el líquido con respecto a sus tenores en la
sangre, el valor de esta relación es superior a 1.

Modificacioîzes  patológicas. - Más adelante, observaremos
la estrecha dependencia que existe entre los aumentos de la urea,
creatinina, aminoácidos, etc., en la sangre y paralelos ascensos
en el 1.c.r.  De esto se deduce que las alteraciones de estos com-
ponentes en la sangre se traducen por un acrecentamiento de las
cifras del nitrógeno no proteico en el I.c.r.,  en muy distintas si-
tuaciones patológicas.

KURTH (265)  no encontró relación entre valores altos o bajos
del nitrógeno no proteico de afecciones orgánicas del sistema
nervioso. Es de interés destacar los datos de DUNCAN, IRVIN y
SARNOFF  (20”) quienes encontraron aumentos en el shock ex-
perimental en perros.

PRÓTIDOS

Casi todos los proc.esos  patológicos que modifican el 1.c.r.
alteran las cifras de los prótidos ; habitualmente lo hacen aumen-
tándolas, pero en otras ocasiones, la modificación es de orden
cualitativo, ya sea por inversión de la proporción normal serinas-
globulinas, ya por la aparición de prótidos o sus derivados que
no se hallan en los líquidos normales. De esto deriva la extraor-
dinaria importancia que tienen los exámenes cualitativos y cuan-



titativos de los prótidos, que son en esa forma los análisis de
mayor jerarquía en la semiología del 1.c.r.  Tal es así que si, en
determinada oportunidad, contáramos con escaso 1.c.r.  para exa-
minar, nos debiéramos dec.idir  por practicar la dosificación de
prótidos, dado que constituyen los el%mentos más frecuentemente
alterados en los líquidos patológicos.

Cantidad normal de prótidos totales. - La cifra habitual
de prótidos varía entre 0 gr. 20 a 0 gr. 30 por litro, en el líquido
obtenido por punción lumbar. Valores algo mayores pueden estar,
todavía, comprendidos dentro de lo normal, pero los hallazgos
que fluctúen entre 0 gr. 30 a 0 gr. 40 deben ser ya sospechosos.
Se debe considerar que las cifras son patológicas cuando se
elevan por encima de 0 gr. 40 por mil. El 1.c.r.  es, por lo tanto,
uno de los humores del organismo con más bajo tenor en pró-
tidos, sólo comparable a los que detentan el humor acuoso y la
perilinfa (2G7, lGs).

De la revisión de las numerosísimas determinaciones de pró-
tidos normales practicadas por diversos investigadores, resulta
que los valores admitidos están comprendidos dentro de lo que
hemos estipulado. Sin embargo, algunos autores admiten límites
inferiores de hasta 0 gr. 10 por lt. (2’i1, 270, Z79).

Cawtidad  normal en el liquido obtenido a diversas alturas.-
Hemos insistido que los valores recién anotados c.orresponden
a los prótidos habituales en el 1.c.r.  obtenidos por punción lum-
bar. Los hallazgos son diferentes si el líquido se extrae por
punción cisterna1 0 ventricular. La mayor parte de los autores
concuerdan en aceptar que los valores son inferiores al nivel del
líquido ventricular, aumentan en el cisterna1 y alcanzan sus
cifras máximas en el lumbar (Zí-, L’78,  271).

Los valores estipulados para el líquido cisterna1 son algo
variables en las investigaciones practicadas, aunque siempre in-
feriores a las determinaciones simultáneas en el líquido lumbar.
PIRES y FOVOA (zís)  han hallado 0 gr. 07 por lt., en término
medio, tenores muy parec.idos  a los encontrados por ONTANEDA
(256).  Para LANGE (?“)  el valor de prótidos al nivel del líquido
cisterna1 oscila entre 0 gr. 10 a 0 gr. 20 por lit.; para otros auto-
res alcanza, a veces, hasta 0 gr. 25 yh0 (,278).

En lo que se refiere al líquido ventricular los valores ad-
mitidos son aún menores, desde 0 gr. 05 a 0 gr. 15 p,or  lt.
( 272 > 275,  277).

Naturalexa  de los prótidos normales. - Los prótidos que
normalmente se hallen representados en el 1.c.r.  son las albú-
minas y las globulinas. Las primeras constituyen la fracción
más importante, superando en una proporción abrumadora el
tenor de las globulinas. La cantidad de estas últimas es mínima.
KAFKA (270)  las ha apreciado en 0 gr. 04 $&. Con las técnicas de
investigación cualitativa utilizadas corrientemente en el labora-
torio, que veremos en el capítulo c.orrespondiente,  sólo se señalan
sus aumentos por encima de ese mínimo normal.



KABAT, MOORE y LANDGON (2so)  han establecido por medios
de estudios electroforéticos 3 fracciones globulínicas.

La relación
albúmina
-~  ha sido avaluada  en 5:l por KAFKA
globulina

(279)  y  MERRITT y FREMONT - SMITH  (nio) ; para KOLMER (2F8)
es de 6:l.  Dos REIS (281)  practicando los dosajes  en el líquido
cisterna1 ha encontrado valores más bajos de globulina. La re-
lación es, en sus casos, de 15:l.

Origen de los prótidos normales. - No está suficientemente
aclarada la génesis de los prótidos del 1.c.r.  Es muy probable
que provengan de los prótidos sanguíneos. A favor de esta hi-
pótesis hablan los trabajos comparativos realizados por electro-
foresis que muestran que los padrones globulínicos, aunque dese-
mejantes cuantitativamente, presentan similitud cualitativa en
la sangre y en el 1.c.r.

XODIFICACIOSES  PATOLÓGICAS

1) Alteracioties  cuantitativas. - La disminución del con-
tenido en prótidos por debajo de 0 gr. 15 x0 se designa como
hipo-albuminorraquia. Esta alteración es muy poco frecuente
en la clínica humana. Puede observarse en circunstancias excep-
cionales, cuando existe un aumento de la velocidad de produc-
ción del 1.c.r.  Ese sería el mecanismo en los casos de meningismo,
en el curso de las afecciones febriles, sobre todo en los niños (2s2).
También lo explicaría en el caso de ciertas hidrocefalias (zs3).
Por último, la hipertensión venosa cerebral, por obstrucción de
los troncos venosos torácicos, puede determinar una disminución
del contenido proteico.

Cuando el tenor proteico asciende por encima de 0 gr. 40 g0
nos encontramos ante una hiperalbuminorraquia. Esta modifi-
cación es la que con mayor frecuencia se encuentra en los lí-
quidos patológicos. Referir todas las afecciones en que se halla
esta alteración sería repasar la mayoría de los procesos neuro-
?Qgicos  y aún de otra índole que repercuten sobre el 1.c.r.  No%
concretaremos a resumir los mecanismos de aumento de los pró-
tidos lo que dará idea exacta de la multitud de casos que pueden
llevar a esta situación. El origen de la hiperalbuminorraquia
puede residir en los siguientes órdenes de hechos:

a) Por irrupción sanguínea en los espacios subaracnoideos.
La sangre aporta su alto contenido proteico, en función de su
cantidad. Se comprende entonces que en las hemorragias cere-
brales, cerebro-meníngeas, subaracmoideas,  el hematorraquis, etc.
existan proporciones importantes de prótidos.

b) Por alteración de la permeabilidad meníngea por causas
de orden inflamatorio. En esta oportunidad existe un pasaje
acentuado de los prótidos sanguíneos. Las meningitis son ejem-
plos notorios de este tipo de hiperalbuminorraquia. Cuanto más
extendido e intenso es el proceso, mayor es la cantidad de pró-
tidos que pasan al líquido.



E L  LIQCIDO  CEFALO  - I:AQUIDEO 'ii

C ) Por alteración de la permeabilidad meníngea por  pro-
cesos tóxicos. La uremia representa un ejemplo de este modo
de acción.

d) Por alteración de la permeabilidad meníngea en con-
diciones que se produce hipertensión endocraneana. Los estados
convulsivos, ciertos tumores, entrarían en este capítulo.

e) Por alteración de la permeabilidad meníngea de causa
mecánica, otras que la hipertensión. Sucede así en caso de com-
presión medular, donde la éstasis venosa y la fragilidad capilar
consecutiva, permiten gran trasudación de prótidos.

f) Por destrucción de parénquima nervioso, por lo tanto
de origen endógeno. Ciertos tipos de mielitis y la sífilis nerviosa
provoca hiperalbuminorraquia por este mecanismo.

Es necesario destacar que en algunas oportunidades se su-
man varios de estos modos de producción, pero en otros casos,
actúan aisladamente.

Los grados de hiperalbuminorraquia varían con los dis-
tintos procesos que la determinan y el mecanismo por el que se
producen. En general, las distintas afewiones  provocan aumen-
tos más o menos parecidos en sujetos diferentes, por lo que
conocerlos puede ser un índice importante para el diagnóstico.
Merritt y Fremont-Smith han estipulado así que pueden existir:

19 Ligero aumento, comprendido entre 0 gr. 45 a 0 gr.75 %(.
2~ Moderado aumento, entre 0 gr. 75 y 1 gr. %<.
3~ Gran aumento, entre 1 a 5 gr. y(.
49  Muy gran aumento, por encima de la última cifra.

Sin citar todas las enfermedades capaces de provocar estas
alteraciones, daremos algunos ejemplos significativos.

Ligero aumento se observaría en oportunidad de enferme-
dades degenerativas de la médula, meningitis crónicas, etc.

Moderado aumento en la neurosífilis, meningitis linfocita-
rias benignas, tumores cerebrales, etc.

Gran aumento en las meningitis agudas, polirradiculo-neu-
ritjs,  etc.

Muy gran aumento en las compresiones medulares, hemo-
rragias, etc.

Las hiperalbuminorraquias más elevadas referidas en la
literatura corresponden a las compresiones medulares ; hemos
estudiado líquidos con 24 gr. de albúmina, pero existen referen-
cias de 40 gr. y más por litro.

BIODIFICACIOXES  CUALITATITAR

albúminas
a )  A l t e r a c i o n e s  d e l  c o c i e n t e  - - - -

globulinas

Habíamos visto que las globulinas forman una fracción muy
pequeña de los prótidos totales y consignamos ya las cifras acep-
tadas como normales y la proporción habitual en que se hallan
albúminas y globulinas. En la práctica, el ascenso de globulinas



no se investiga por 1a.s  técnicas cuantitativas, dado que los re-
sultados son inseguros (284).  Se utilizan corrientemente en cam-
bio, las reacciones de las globulinas de Pandy, Nonne, Apelt,
Ross Jones,  etc., que expresan, en los casos positivos los aumen-
tos producidos  por encima de los valores fisiológicos. De todas
ellas, la más usada es la reacc.ión de Pandy y es de acuerdo a
sus resultados que daremos las modificaciones observadas en la

albúmina
proporción normal

g lobu l ina  ’

Se admite, en general, que todo aumento de las globulinas
corresponde a un ascenso simultáneo de los prótidos totales.
Dicho de otra manera, una reacción de Pandy negativa implica
una concentración normal de proteínas (zs5  ?sB),  y una reacción
de Pandy positiva sólo podría observarse en circunstancias que
aumenten las cantidades de prótidos totales. Esto es cierto en
gran número de casos. Pero se ha insistido, y es un hecho de
observación algo frecuente en neurosífilis., que en tanto los pró-
tidos totales no varían, las reacciones de globulina se modifi-
can (287)

Por ‘otra parte, se sostiene que en el 1.c.r.  con prótidos to-
tales aumentados hasta 1 gr., las reacciones de globulina pueden
ser negativas (288).  No hemos podido verificar estos hechos.

b) Aparición de prótidos que normalmente no se hallan
e n  e l  1.c.r.  - Debemos citar fundamentalmente la aparición de
fibrinógeno, sustancia que por su presenc.ia,  agregada a la de
la trombina, explica la producción, dentro de ciertas circunstan-
cias, de la coagulación del 1.c.r.

Para que el lector recuerde los estados patológicos capaces
de provocar su aparición, lo remitimos al c.apítulo correspondiente
donde ya hemos estudiado en qué oportunidades pueden obser-
varse tales anomalías.

Perisson, Pollet  y Breant han estudiado las relaciones del
fibrinógeno y los prótidos totales, pretendiendo que se puede
establecer la diferenciación de los procesos mecánicos e inflama-
torios. Si la relación varía entre 1/15  a 1/20  estaríamos en pre-
sencia de un proceso de orden mecánico, en tanto que un valor
comprendido entre 115  a l/lO inclinaría a pensar en una afec-
ción de tipo inflamatorio.

c.) Aparición de productos de transformación de los pró-
tidos. - Han sido hallados en ciertos casos de bloqueos y me-
ningitis agudas, sobre todo cuando existe aislamiento de los
sacos meníngeos, probablemente por transformación in situ  de
los prótidos.

Se ha señalado también en el 1.c.r.  la proteína de Bence -
Jones.

POLTPfiPTIJ~OH

La polipeptidorraquia ha sido poco estudiada. Han sido,
principalmente, las escuelas francesas y rumanas quienes se han
preocupado de establecer las tasas normales y sus variaciones



en algunos estados patológicos. FIESSINGER, M ICHAUX y HERBAIN
(269)  han observado, en sujetos normales, valores oscilando entre

0 y algunos miligramos, siguiendo la técnica de Cristo1 y Puech.
Estas cifras han sido aceptadas por la mayoría de los investi-
gadores, admitiendo, como normales hasta 7 mgrs. por ciento (2go,
2”‘). PRUNELL ( 292),  en nuestro medio, admite tasas normales desde
5 a 8 miligrs. por ciento.

Relaciones con la polipeptidewk.  - La tasa normal de poli-
peptidemia es apreciada, en general entre 2 a 6 miligramos por
ciento, existiendo autores que admiten valores algo más altos.
Resulta, así, que las cifras en sangre y en el 1.c.r.  son práctica-
mente similares.

Modificaciones patológicas. - La hiperpolipeptidorraquia
ha sido encontrada en casos en los que se hallaba aumentada la
tasa de los polipéptidos en sangre. Esto ha sido notado por
Fjessinger  y col. en pacientes con insuficiencia hepática en los
que se han anotado cifras desde 22 a 40 miligrs. por ciento, hecho
que ha sido confirmado por CLAUDE, BARUK y  OLIVIER (2g3).  En
la insuficiencia renal aquellos autores han descrito valores aumen-
tados, hasta 54 miligr: por ciento.

En la psicosis alcohólica, también se han encontrado hiper-
polipeptidorraquias desde 15 a 70 miligrs. por ciento.

SLATINEANU y POTOP  (ng4)  hallaron aumentos en el 70 por
ciento de los casos de pelagra estudiados, alcanzando la polipep-
tidorraquia hasta 44 miligrs. por ciento? observando que el
aumento estaba en proporción con la intensidad de los trastornos
psíquicos que presentaban los pacientes.

Los mismos autores observaron aumentos importantes en
el tifus exantemático (20õ).

Fiessinger y col. encontraron aumentos notables en las he-
morragias cerebro-meníngeas.

CLAUDE, DUBLINEAU, EY  y BONARD (2gG) hallaron hiperpo-
lipeptidorraquias en diversas afecciones mentales : estados
conf usionales, maníaco depresivos, esquizomaníacos, estados
esquizofrénicos, demencia precoz, etc., anotando, los autores, la
relación de su aumento con los estados de excitación.

En la parálisis general no tratada, CLAUDE y otros col. (207)
citan hiperpolipeptidorraquia hasta de 63 miligr. por ciento, ha-
biendo observado que durante la malarioterapia, y sobre todo
después, baja la tasa de polipéptidos en los casos cuya evolución
clínica será favorable.

Todos estos autores citados insisten en la independencia
de la polipeptidorraquia con las cifras de albuminorraquia y ni-
trógeno no proteico del 1.c.r.

Cuando se registra una hiperpolipeptidemia  concomitante
con el aumento de la tasa de polipéptidos en el l.c.r., debe admi-
tirse que hay pasaje a través de la barrera meníngea en fun-
ción, tal vez, de un trastorno hepato-renal. Pero, en muchos
de los cuadros neurológicos  referidos en que no hay hiperpoli-
peptidemia coexistente, debe suponerse pues, para esa circuns-
tancia, un origen local, tal vez por autolisis.
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AMI?iOáCIDOS

La investigación cuantitativa de los aminoácidos no es de
práctica corriente en los exámenes habituales del 1.c.r.;  algunos
autores, como ESKUCHEN (208),  llegan mismo a negar su exis-
tencia en los líquidos normales. DEMME (20<J)  ha apreciado el
nitrógeno amínico  en valores muy bajos: hasta 1 miligr. por
ciento. LICKINT (uOO)  considera que las cifras habituales varían
entre 1.5 a 3 miligrs. r/o,  datos bastante cercanos de los de
W IECHMANN y D~OMINICKE  (301)  : 12 a 2 miligrs. %.

En el perro, se han obtenido valores muy parec.idos  (302).

Relaciones de los a~minoácidos  en la sangre IJ  en eE  1. c. r.  -
El nitrógeno de los aminoácidos en sangre se calcula entre 3 a
8 miligr. “/o (303).  WALTER (304)  anota que la concentración en
el 1.c.r.  es aproximadamente un 30 70 del contenido en la sangre,
lo que está de acuerdo con los datos ofrecidos por otros inves-
tigadores ( 3oo,  301)  .

Modificaciones patológicas. - En los procesos patológicos
en que aumenta la aminoacidemia, como la uremia, la atrofia
amarilla aguda, etc., se observa un ascenso de los aminoácidos
del 1.c.r.  También se ha comprobado que aumenta en las me-
ningitis.

En la epilepsia, CLAUDATUS (30J)  ha obtenido cifras desde
16  a 2 miligrs., es decir valores normales.

TRIPTOFASO

La investigación del triptofano o ácido indolaminopropió-
nico ha cobrado interés desde que se ha pretendido encontrar
en esta prueba un elemento diagnóstico valioso para la menin-
gitis tuberculosa.

Los primeros en estudiarla fueron BRUGI (306)  y AIELLO (807)
en Italia. El primero de los nombrados la encontró positiva en
todos los casos de meningitis tuberculosa estudiados. Para Aiello
la reacción fué positiva en el 90 % de los pacientes con esa
afección. LICHTENBERGER (30s)  comprobó, sin embargo, que en
los líquidos purulentos o hemorrágicos de otra etiología, la reac-
ción podía ser positiva. ROSEMBLAT  (30Q) confirmó los hallazgos
del último investigador citado, refiriendo resultados positivos
en 4 casos de líquido xantocrómico. Posteriormente se han pu-
blicado numerosos trabajos al respecto (310).  BAXTER (311)  le
da un valor diagnóstico importante, dado que en 41 casos de
meningitis tuberculosa siempre fué positiva, en tanto que en 32
controles los resultados fueron negativos. Para SPILLANE (312)
también tiene gran valor. En 30 de 32 meningitis tuberculosas
la prueba fué positiva, y en los 86 controles estudiados, fué ne-
gativa. En cambio, T~OMEY,  FULTON  y REA (313)  obtuvieron
datos contradictorios. La prueba sólo fué positiva en el 38 70
de las meningitis tuberculosas estudiadas y negativa en las res-
tantes. Por otra parte, en los casos controles encontraron 23,8
por ciento de positivos. Estos resultados han sido corroborados
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recientemente por KRIETE, EPSTEIN y TOOMEY  (314)  que sólo con-
siguieron respuesta positiva en el 21 R de las meningitis tuber-
culosas estudiadas. GIUSTRA (315)  da una cifra apenas más ele-
vada, que alcanza el 30 % de los casos investigados.

En nuestro medio, BONABA y col. (ylc)  dedwen  de su es-
tadística, que comprende 64 casos, que sólo en el 61 “/o  la prueba
es positiva. Por el contrario, han encontrado también resultados
positivos en 17 casos de meningitis purulenta, en 2 casos de lí-
quidos hemorrágicos y en 1 caso de líquido claro perteneciente
a un síndrome de Guillsin -Bar&.

Se desprende de esta revista de trabajos que la prueba que
al principio pareció patognomónica o casi de la meningitis tu-
berculosa puede no ser positiva en caso de la citada enfermedad.
Por otra parte, la reacción puede ser positiva en oportunidad
de líquidos purulentos. hemorrágicos o xantocrómicos. Todavía
más, para. GRIEP  (3í7) la reacción se obtiene en todos los líquidos
que tienen elevado tenor en proteínas.

Puede sacarse, en resumen, la conclusión siguiente: la reac-
ción del triptofano es de valor diagnóstico en el caso de 1.c.r.
claro, pronunciándose a favor de una meningitis tuberculosa,
aunque no en c.arácter  patognomónico. Su investigación pierde
todo interés cuando estamos frente a líquidos purulentos, hemo-
rrágicos  0 xantocrómicos.

GLUTATIÓS

BRAIER  (318)  establece como c.ifras normales en el hombre
5 miligr. 49 $%,  en la mujer valores de 4,86  miligrs. por ciento.

Parece guardar relación estrecha con el contenido proteico,
siguiendo sus variaciones.

P R U E B A  D E  LEVISSOX

El 1.c.r.  normal, recién extraído tiene un pH. de 7,4  apro-
ximadamente. Dejado estacionar vira hacia la alcalinidad, pro-
bablemente debido a la pérdida de anhídrido carbónico. En el
caso de las meningitis purulentas, el pH. del 1.c.r.  recién extraído
varía entre 7,2  a 7,5  y se akaliniza  posteriormente, en forma
discreta o bien se hace más ácido, tal vez por la formación de
ácido láctico. En la meningitis tuberculosa, el líquido se com-
porta como en los casos normales, en el sentido de que vira hacia
una alcalinidad franca, pero este cambio lo hace más rápida-
mente. Las proteínas, como electrólitos anfóteros, se conducen
como aniones o cationes según el pH del medio. SI  las proteínas
actúan cargadas positivamente formarán una sal con los iones
negativos (precipitantes alcalinos) ; en cambio, las proteínas car-
gadas negativamente se combinarán con los metales, con carga
positiva. Si las sales son suficientemente insolubles el precipi-
tado irá al fondo. En el caso de la meningitis purulenta las pro-
teínas van hacia el cátodo lo que nos indica su comportamiento
como cationes, en tanto que en la meningitis tuberculosa van
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hacia el ánodo, tienen carga negativa. TASHIRO  y LEVINSON (319),
a quienes se deben las consideraciones expuestas, aprovecharon
esos fundamentos en la llamada, desde entonces, prueba de Le-
vinson. Utilizan precipitantes alcalinos y metálicos. En el caso
de la meningitis tuberculosa actúan estos últimos sobre las pro-
teínas, con carga electro negativa, precipitándolas. En el caso
de las meningitis purulentas, las proteínas que ac,túan como ca-
tiones son precipitadas por los alcalinos.

LEVINSON (%l”)  insistió en la importancia de esta reacción
en 1919. Recién con los trabajos de GLEICH (821)  comenzó a tener
notoriedad. Posteriormente, el mismo autor insistió en los falsos
positivos que se observan en líquidos conteniendo sangre, pus o
cuando se han inyectado sueros extraños (a22).  En 1939, com-
pletando SLI  estadística GLEICH y WEINTRAUB (3z3)  dan los resul-
tados obtenidos en 51 casos estudiados. Encontraron la reacción
positiva en 38 casos, de los que 30 correspondían a meningitis
tuberculosa y los 8 líquidos restantes ,también  positivos, conte-
nían sangre. En 13 controles los resultados fueron negativos.

GIUSTRA (32’)  halló un 100 % de resultados positivos en ca-
sos de meningitis bacilares, y un 16 % en muestras correspon-
dientes a otras afecciones. Los datos de MESSEIJOFF  (328)  son aná-
logos. Las cifras de KRIETE, EPSTEIN y TOOMEY  (3ne)  no son tan
concluyentes. En 36 meningitis tuberculosas obtuvieron posi-
tivos en solo el 50 “ic, de los casos; en líquidos normales el por-
centaje de positivos fué de 15 $Fó,  y de 1’7 % en líquido pertene-
ciente a diversas afecciones del sistema nervioso central, de 30 $%
en las meningitis purulentas. P~ous  y FLETCHER (327)  encontra-
ron 95 por ciento de positivos en 20 casos de meningitis bacilar.
BURMAN y WEINTRAUB (3ns)  obtuvieron resultados positivos en
96 70 de 68 meningitis bacilares estudiadas ; en 33 casos contro-
les la reacción fuC?  negativa. GIORDANO  y ABLESON (329)  si bien
hallaron un 90 % de positivos en la meningitis tuberculosa, obtu-
vieron un alto porcentaje, 30 ojo, también positivo en otras afee?
ciones. En nuestro medio ARMANDO PRUNELL (330)  en el Hosp.
Pereyra Rossell (Dr. N. Surraco) ha realizado investigación en
36 líquidos pertenecientes a meningitis tuberculosa, obteniendo
el 100  por ciento de positivos. En 25 líquidos de control el resul-
tado fué negativo en 24 y positivo en un caso de Heine-Medin.

La prueba de Levinson significa, pues, un importante ele-
mento de juicio en el diagnóstico de la meningitis tuberculosa.

La tasa de la urea en el 1.c.r.  es aproximadamente la misma, diferentes investigadores. MESTREZAT ( 351) calculaba
(;$$&  como cifra media por mil  ; FONTECILLA y SEPÚLVEDA (332)
le asignaban un valor de Ogr.10 por litro. DEMME (333)  daba c.i.
fras de Ogr.06 a Ogr.15. ESKUCHEN (334)  ofreció un valor mák
alto: de Ogr.16 a Ogr.28 por litro. Más recientemente, MERRITT J
FREMONT SMITH (335)  encontraron de Ogr.06 a Ogr.28. BAPTISTP
DOS REIS (33”)  ha dado valores más elevados desde Ogr.14 a Ogr.3E
por mil utilizando el método del hipobromito. COCKRILL (n37)  es



tima la tasa normal entre Ogr.04 a Ogr.39 por mil. CuZLEN  y
ELLIS  (3sy)  anotaron concentraciones las más elevadas: de Ogr.22
a qgr.46  por litro.

Relaciones entre la w’ea en sangre ZJ  en el 1.c.r.  - La ma-
yoría de los investigadores han sostenido que el contenido ureico
es más alto en la sangre que en el 1.c.r.  (3R4, 33’J,  340,  341).  Sin em-
bargo, tiende a aceptarse, actualmente, que ambas tasas son si-
milares. Así lo han afirmado GALAN  y HOUSSAY (342),  MERRITT y
FREMONT SMITH (336),  SARY y THIERS (343),  etc. La explicación
de esta discrepancia se ha originado en el uso de técnicas que
han dado lugar a diferencias de relativa magnitud entre la tasa
ureica en sangre y en el 1.c.r.  Determinando la urea por el mé-
todo de la ureasa, el filtrado utilizado, demasiado ácido en el
caso del líquido, inactivaría en parte la ureasa, lo que traería
consecuentemente una disminución de la cifra ureica en el 1.c.r.
(3s5).  Usando la técnica del hipobromito, que dosifica no solo el
nitrógeno ureico sino, además, parte del nitrógeno no proteico,
y siendo éste menor en el 1.c.r.  se concibe que se obtengan valo-
res inferiores en este último (336).

Admitimos, en consecuencia, la similitud de tasas en la san-
gre y en el 1.c.r.

Modificaciones patológicas. - Todas las afecciones que se
accmpaÍíen  de un aumento de la urea sanguínea elevan los valo-
res de dicha sustancia en el 1.c.r.  Nos eximimos, por tanto, de
hacer la enumerac.ión  detallada de todos los procesos que llevan
a la hipzrazoemia,  sea de causa renal o de índole extra-renal. Ha
llamado la atención que en casos de nefritis agudas la ureorra-
quia haya sido muy inferior, hasta un 294 %,  a la azoemia  (““‘) .
Este hecho ha sido explicado por la lentitud con que se establece
el equilibrio hemomeníngeo, que según Sary y Thiers puede re-
querir hasta 53 horas para realizarse. Estos hechos de observa-
ción clínica, están de acuerdo con los datos experimentales, obte-
nidos en el perro por RISER, VALDIGUIER y GUIRAUD (345)  y con
los hallazgos de Galán y Houssay en los que el 1.c.r.  se compor-
taba en forma diferente a la linfa y otras secrec,iones que rápi-
damente alcanzaban el nivel de la azoemia.

No hemos encontrado en la literatura referencias a modifi-
caciones de la ureorraquia en otros estados patológicos. Quere-
mos sin embargo, hacer notar el interés de su dosificación en
los estados convulsivos del lactante en los que en ausencia de
toda otra alteración patológica, el 1.c.r.  puede presentar un alto
contenido ureico indicándonos la patogenia del accidente (obser-
vaciones personales).

COMPUESTOS IMIDAZOLICOS

El líquido normal no los contiene.

Modificaciones patológicas. - LOEPER y col. (846)  los han
dosificado en embarazadas y en pacientes con hipertensión ra-
quídea y reacciones nerviosas marcadas. No han podido precisar
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su origen; sospechan que su presencia puede explicar reacciones
nerviosas desusadas, inexplicadas hasta ahora.

CREATINA  Y CREATISINA

La presencia de la creatina  ha sido negada en los líquidos
normales ( 347). En realidad ha sido poco estudiada. GAWULA  (348)
afirma haberla encontrado en proporciones de 3,20  a 5,09  miligr.
por ciento.

Con respecto a la creatinina no existen esas divergencias.
Todos los investigadores están contestes en su hallazgo habitual
en los líquidos normales. CQCKRILL (34g)  la ha dosificado, encon-
trando valores variables desde 0,54  a 1,91  miligrs. %.  EGERER  -
SEHAN  y NIXON ( 350)  encontraron cifras aún más altas, hasta
2,20  miligr. %. DELOFEU y MARENZI (351)  dan tasas oscilando
entre 0,45  miligrs. a 1,5  miligr. 70. DEMME  (352)  ofrece cifras
parecidas: 1 a 1,5  miligr. %  y Gavrila desde 1,15  a 1,57  miligrs.
‘70  BERN (353)  en cambio, halló cantidades elevadas con una me-
dia de 2,25  miligrs. %.

Relaciones entre la creatinina en sangre y el 1.c.r.  - De
acuerdo con lo expuesto existe en el 1.c.r.  en proporciones algo
menores que en la sangre, donde normalmente sus valores alcan-
zan de 1 a 2 miligrs. %.  Para MYERS y FINE (354)  la creatinina
en el líquido representa el 46 %  de la creatininemia. Para
Cockrill  la relación entre ambos valores es más oscilante, de 0,38
a 0,98.

Si bien existen discrepancias en lo que concierne a la pro-
porción en ambos líquidos, hay que aceptar que la concentración
es algo mayor en la sangre y por lo tanto no están en equili-
brio (355).  Esto a pesar de lo mantenido por Bern que ha afir-
mado que su proporción en el 1.c.r.  es 30 %  mayor que la can-
tidad en sangre.

Modificaciones patológicas. - Han sido poco investigadas,
pero puede establecerse que todo aumento de estos elementos en
el 1.c.r.  responde a un acrecentamiento de los mismos en la san-
gre. Sucede así en la insuficiencia renal donde se encuentran valo-
res altos (348;  353,  3SG).

L%CIDO  ÚRICO

.

La cantidad normal de ácido úrico en el 1.c.r.  es apreciada
en tasas parecidas por diferentes investigadores. COCKRILL ( 357)
lo establece entre 0,47  a 2,81  miligrs. % ; DEI&FEU y MARENZI
(û38)  desde 0,25  a 1 miligr. % ; ANIDO y FRAGUÍO  (3G0)  hallaron
cifras más altas: 1 a 3 miligrs. o/o.  DEMME (360)  y Greenfield y
Carmichael admiten cifras normales variando entre 0,3  a 1,3
miligrs. %.  En nuestras observaciones hemos encontrado de 0,22
a 0,86  miligrs. o/o  (361).

Relaciones entre el ácido úrico en sangre y el l.c.r.  - La
cantidad de ácido úrico en sangre es mayor que la hallada en el

.
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1.c.r.  ( 302, sG3).  La relación entre ambos valores ha sido estable-
cido desde 0,070 a 0,672, fluctuación que se explica por incon-
venientes de técnica.

Modificuciones  patológicas. - Poco se ha investigado en
este terreno. Se han descrito aumentos en la uremia, en la me-
ningitis (364),  en la eclampsia (3G”),  en la epilepsia y en la gota
(Charcot).

GLUCOSA

La determinación de la glucorraquia constituye una de las
investigaciones de rigor en todo examen correcto del 1.c.r.  Vere-
mos que su dosificación tiene importante valor diagnóstico y
pronóstico en varias afecciones. Las apreciaciones de la tasa en
los líquidos normales fueron dispares en épocas en que se utili-
zaban técnicas diferentes y a veces poco exactas. MESTREZAT (306)
aceptaba valores habituales variando entre 0,45  a 0,48  grs. por
litro. ESKUCHEN  (3G7)  daba 0,50  a 0,‘75  por mil. DE M M E (36s)
ofrece cifras bastante parecidas al último autor citado: 0,45  a
Ogr.75 por mil. MERRITT y FREMQNT SMITH (3G9),  con enorme ex-
periencia, han determinado que los valores normales fluctúan
entre 0,50  a 0,81  grs. por mil, c.on  una media de 0,65.  Aunque
las estipulaciones referidas en la literatura han llegado a deter-
minaciones de las más variables, algunas superiores a 1 gramo
por mil, la mayoría de los autores se colocan entre límites que
pueden establecerse en 0,45  a Ogr.80 por mil (370,  371, 3’iZ,  373,  374,
3í5 376  377 373 3 7 9 ).

’ EL nécesário  insistir que estas tasas corresponden a situa-
ciones ideales, en que la toma de 1.c.r.  se realiza con el sujeto en
reposo y en ayunas, teniendo, además, un tenor normal de azú-
car en sangre. Pero, cuando el examen se practica no estando el
au,jeto en ayunas, los valores pueden ser algo elevados. En estas
condiciones, IMerritt  y Fremont Smith han encontrado cifras
entre Ogr.50  a lgr. por mil. Debemos agregar, todavía, que estos
valores referidos c,orresponden  al de líquidos extraídos por pun-
ción lumbar.

Variaciones del tenor en glucosa del 1.c.~.  extraido  a distin-
las alturas. - La experiencia de quienes han estudiado simul-
táneamente el azúcar en los líquidos lumbar, cisterna1 y ven-
tricular, revela que, habitualmente, existen diferencias aprecia-
bles, siendo mayor la glucorraquia a medida que nos acercamos
a los ventrículos (380,  ü81, 382).  Esta diferencia es más marcada
comparando líquidos ventriculares y lumbares ; en cambio, los
últimos y los cisternales muestran escasa variación, siempre a
favor del cisterna1 (383, $84).  Las diferencias entre el líquido lum-
bar y el ventricular son variables ; pueden estimarse desde Ogr.05
a Ogr.15 por mil.

h?elación  entre la ghcosa  en el 1.c.r.  y la sasgye. - Es no-
torio que la glucemia normal alcanza cifras mayores que las re-
feridas para el 1.c.r.  En 1927, MUNCH  - PETERSEN  (38j) estableció



ese  cociente en 0,60.  Determinaciones hechas por otros investi-
gadores han mostrado que ese cociente es variable, oscilando las
cifras referidas entre 0,42,  a 0,93  (38G, 387; 38s, 3so, 3oo).

Es importante establecer que las variaciones de la glucemia
repercuten en el l.c.r., aunque no inmediatamente ( 301).  Por lo
tanto no deben sacarse conclusiones sobre los valores de la glu-
corraquia, si simultáneamente no se ha observado lo referente
a las modificaciones de la glucemia.

Modificuciones  expe~~imentales  e n  7~  ghcowuqka.  - A u n -
que se ha negado que la ingestión de glucosa modifique los valo-
res de la glucorraquia (383),  MERRITT y FREAUINT  SMITH (369)
han comprobado ligeros ascensos que pueden estipularse en pocos
centigramos.

Inyectando soluciones glucosadas intravenosamente, los
aumentos son francos, pero rápidamente vuelven a la normali-
dad (3gz).

La inyección de adrenalina también repercute sobre la glu-
corraquia normal (3s3).  Se puede provocar, también, una hiper-
glucorraquia pasajera por la inyección de floridzina. Este hecho
es muy curioso, porque, como se sabe, se produce en esos casos
una hipoglucemia. KALWARYSKI y TYCHOWSKI (303)  suponen que
los plexos coroideos perderían, como el epitelio renal, su poder
de retener la glucosa en la sangre.

La inyección de insulina disminuye asimismo, la tasa de
glucosa en el 1.c.r.
Modif  icacio?zes  patológicas de la glucorraquia.

Hiperglucowaquia.  _ Cuando las cifras de la glucosa en el
1.c.r.  exceden 0,80  gr. por mil debe aceptarse que existe una hi-
perglucorraquia. Esta alteración responde en la mayoría de los
casos a una hiperglucemia, condición que se observa en la dia-
betes sacarina. Pero, en algunas oportunidades se encuentra
hiperglucorraquia sin hiperglucemia concomitante. Debe supo-
nerse, en estos casos, que existe una alteración de la permeabi-
lidad meníngea, sin glucolisis contemporánea. Dicha situación
.puede corresponder a meningitis serosas, la encefalitis epidé-
mica, el Heine-Medin  y la uremia. También se produce hiperglu-
corraquia cuando el 1.c.r.  está mezclado con sangre que le aporta
su alto contenido en azúcar. En la hemorragia cerebro-meníngea
o meníngea se producen tales alteraciones. Hay que hacer notar
que este aumento es transitorio, dado que posteriormente, los
fermentos glucolíticos que también lleva la sangre disminuyen
su tenor.

En algunas afecciones capaces de determinar hipertensión
endocraneana, tumores, abscesos, estados convulsivos, se han
referido discretos ascensos de la glucosa. Aparte de tratarse de
hechos inconstantes y de valor diagnóstico limitado, no existe una
explicación plausible de ese fenómeno, aunque ha sido sugerido
que podría tratarse de una irritación de los plexos coroideos (3G7).

En los estados agónicos se ha comprobado, a veces, hiperglu-
corraquia probablemente por disminución de la barrera’ hemato-
liquidiana.

.
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Hipoglucormyuin.  - Cuando la tasa de la glucosa es infe-
rior a 0,40gr. por mil, estamos frente a una hipoglucorraquia.
Esta alteración puede estar condicionada por una hipoglucemia,
por lo que debemos insistir, una vez más, que no debe interpre-
tarse jamás el estado de la glucorraquia sin c.onocer  los valores
de la glucosa en sangre.

El contenido en glucosa desciende en forma muy apreciable
en las meningitis agudas y subagudas, y en menor proporción en
la meningitis tuberculosa, los líquidos hemorrágicos, la neuro-
sífilis y en la reacción meníngea aséptica.

En las meningitis agudas la disminución es precoz, muy im-
portante y evoluciona según el curso que adopte la enfermedad.
En las primeras etapas se observa un descenso muy significativo
que puede llegar hasta la desaparic.ión  de la glucosa. En los
casos de evolución favorable vuelve a los valores normales, en
tanto que si la marcha es fatal no se recupera y aún desciende
antes de la muerte (3g)).  La causa de la hipoglucorraquia en estos
casos ha sido motivo de controversias. Es necesario saber, antes
de entrar a la discusión de las hipótesis mantenidas, que un 1.c.r.
normal, colocado en situación estéril, logra mantenerse hasta 21
días sin alterar la glucorraquia (;05, 3gG).  WEICI-ISEL  v HERZGER
(sgì)  han sostenido que la hípoglucorraquia podría deberse a la
disminución de la permeabilidad meníngea para la glucosa, pero
esta hipótesis ha sido refutada (3”s).

Se ha sugerido, al revés, que el aumento de permeabilidad
meníngea, aceptado como siempre presente en la meningitis, pcr-
mita el pasaje de fermentos glucolíticos de la sangre. Esto no
ha sido demostrado.

Queda en pie la posibilidad de explicarlo por la acción de
fermentos glucolíticos. Aquellos autores que, como CHEVASSUT
(lsD3) y otros (J00)  creen en la existencia de ellos en los líquidos
normales, han aceptado que en las meningitis estaría acelerada

, su acción por células u’organismos.  Como lo vimos rec.ién,  y ten-
dremos ocasión de volverlo a estudiar en el capítulo Fermentos, la
may.oría no admite la presencia de fermentos glucolíticos en
liq,uldos  normales.

Gran número de investigadores consideran que la glucolisis
es provocada por la acción de los microorganismos infectantes.
Algunos datos recogidos en la experimentación parecerían refor-
zar esta hipótesis. Inwbando  1.c.r.  contaminado con cepas de di-
versas bacterias, se ha visto el descenso de la glucosa. Así lo
refieren SOEDJONO  (“““) , con estafilococos, neumococos y bacilo
coli ; RIMENE  (31)‘J)  con el coli bacilo y el subtilis ; HENDRY (40*)
con el colibacilo. Merritt y Fremont Smith, que no especifican
las bacterias utilizadas, también observaron hipoglucorraquia en
esas condiciones.

La otra hipótesis sostenida ha sido la de la acción glucolítica
de las células presentes en los casos de meningitis. Merritt  y
Fremont Smith dudan que así sea, basados en múltiples obser-
vaciones de líquidos ricos en polinucleares, hasta varios miles,
no cimtaminados,  en los que la glucorraquia era normal, y ade-
más, porque experimentalmente no encontraron alteraciones en
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líquidos incubados durante 48 a 72 horas. Estos autores no ex-
cluyen la acción que in vivo, pueden tener Ias células  sobre Ia
glucorraquia. HENDRY ( 401),  también experimentalmente, ha lle-
gado a conclusiones opuestas. Ha observado in vitro, que el agre-
gado de polinucleares disminuye la glucosa tanto más cuanto es
mayor el número de células. El agregado de linfocitos, en cam-
bio, provoca un descenso muy poco evidente o este no existe.
Estos datos están acordes con los ofrecidos por BARRON y
HARROP (402)  en la sangre, donde han apreciado una acción glu-
colítica  de los polinucleares 5 veces superior a la de los linfocitos.

De todo lo dicho resulta verosímil que la hipoglucorraquia
obedezca, en las meningitis agudas, a más de uno de 10s meca-
nismos estudiados.

La meningitis tuberculosa provoca, asimismo, descenso de
la glucosa. No es tan pronunciado, en general, como en las me-
ningitis agudas. La disminución es habitualmente gradual. Se
ven sobre todo en las etapas finales, en que puede ser acen-
tuado. Hay autores, todavía, que han referido su desaparkión
( ).403 404

’ En cuanto a la explicación del descenso es, en esta oportu-
nidad, más dificultosa. Se ha negado la acción glucolítica del
bacilo de KOCH (401),  y hemos visto también la escasa actividad
que, en ese sentido, tienen los linfocitos, que son los que predo-
minan, generalmente en la fórmula citológica.

En los líquidos hemorrágicos, la disminución no se observa
en las primeras etapas, en las que puede haber hiperglucorraquia,
sino cuando comienza la actividad glucolítica de la sangre.
Merritt y Fremont Smith lo confirmaron experimentalmente.

En la neurosífilis, exceptuando la meningitis sifilítica, existe
aunque no frecuentemente, hipoglucorraquia. KELLEY (405)  la ha
explicado por acción glucolítica del treponema. Esta argumen-
tación no nos parece consistente.

En la reacción meníngea  aséptica la glucosa está ligera-
mente elevada o es normal; pero, en contadas oc.asiones,  puede
haber un descenso no muy marcado. Este diferente comporta-
miento de los líquidos no tiene explicación valedera.

La glucorraquia a diferentes alturas en los estados patoló-
gicos. - Hemos señalado 10s diferentes tenores de glucosas en
los líquidos ventricular, cisterna1 y lumbar. Estas diferencias se
mantienen en 10s estados patológicos. LEVINSON y COHN (40ü)
han referido que sucede así en las meningitis agudas y en la tu-
berculosa. Todavía más, han encontrado casos en que siendo baja
en el líquido lumbar se mantenían invariables los valores en el
cisternal.

En los bloqueos arac,noideos,  se halla a veces, hipoglucorra-
quia infralesional con valores conservados o altos por encima.

&IDO  L6CTICO

Actualmente ha cobrado importancia la dosificación del
ácido láctico por el significado pronóstico que ha adquirido en el
estudio evolutivo de las meningitis. Sus valores normales difie-
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ren  discretamente para algunos investigadores. DEMME (407)  y
DE SANCTIS, KILLIAN y GARCÍA (408)  lo aprecian entre 8 a 15
miligrs. $6, GLAZER (40g)  considera las cifras habituales de 11 a
27 miligrs. 76. WORTIS y MARSH (-11o) han encontrado ‘7 a 25 mi-
ligrs.  5% y HENDRY (411)  7 a 30 miligrs. “/ ; en los casos normales.
WRIGHT, HERR y PAUL (-llZ) admiten 6 a 30 miligrs. ; GELDRICH
(413)  entre 10 y 20 miligrs. ‘i/.

Relación entre el ácido láctico de la sangre 7~  el 1.c.r.  - Los
valores extremos de lactacidemia son de 5 miligrs. (41-1) a 32
miligrs. % (41fi). Estas difer.encias  explican que la relación san-
gre - 1.c.r.  haya sido apreciada en distinta forma, calcul&dose
que el ácido láctico del líquido representa desde el 60 hasta el
100 7’0 del sanguíneo (416).  Esa relación ha sido estipulada en
0,80  a 0,90  (40H),  0,80  (41Z)  y hasta 1 a 1,5 (41*).

Modificaciones patológicas. - Sabemos que la lactacidemia
aumenta en c,asos  de fatiga muscular. Este hecho podría expli-
car la hiperlactocidorraquia referida en la epilepsia por Clausen
y Osnato  y en la eclampsia por Eskuchen,  Zweittel y Scheller,
citados por Demme.

Sin haber aumento concomitante en la sangre, se observa
en las meningitis agudas un franco aumento del ácido láctico.
En esa forma la relación alc.anza valores de 3 a 4. Siguiendo la
curva del ácido láctico en el 1.c.r.  se puede tener el índice más
fiel del momento evolutivo de la afección (408).  Como en las
meningitis se nota un descenso de la glucosa paralelo al aumento
del ácido láctico, este dato sugiere que él tiene origen en la glu-
colisis  ( 411).

&IDO  PIRÚVK’O

BUEDING y WORTIS (417)  afirman que los valores en el 1.c.r.
oscilan entre el ‘70 al 120 % de las cifras halladas en la sangre,
que estiman en 0,77  a 1,16  miligrs. %, considerando que por en-
cima de 1,30  miligrs. % se trata de tenores anormales (418).

Modificaciones patológicas. - Los autores citados han
encontrado cifras de 1 a 2.37 miligrs. “/o  en diversos estados pato-
lógicos. Los valores elevados correspondían a polineuritis alcohó-
licas, beri-beri, meningitis a neumococos y neumopatías prolon-
gadas.

CUERPOS CET6NICOS

Para la inmensa mayoría de los investigadores la presencia
de cuerpos cetónicos en el líquido traduce un hec.ho  patológico ;
normalmente no están presentes. Esta afirmación puede estable-
terse  a pesar de la existencia de trabajos que pretenden la pre-
sencia habitual de acetaldehido en los líquidos normales o pa-
tológicos ( 4f”).

En algunos estados patológicos caracterizados por la exis-
tencia de cetosis intensa, se ha comprobado el pasaje de cuerpos



cetónicos al l.c.r.,  en especial la acetona. La presencia de ácido
diacético y B oxibutírico ha sido revelada excepcionalmente (4zO).
En la diabetes con acidosis intensa, cercana al coma, se ha de-
mostrado el pasa,je  de acetona (420,  421),  siendo la presencia de
ácido diacético y B oxibutírico más probable en el caso de coma
confirmado (e2j.

COLOMBE y FOULKES (423)  investigaron la acetona en setenta
y dos pacientes elegidos al azar; la encontraron en treinta y tres
de los casos de los que veintinueve correspondían a meningi-
tis tuberculosa, en otro caso se trataba de una uremia, en otro
de una meningitis a neumococo y el último pertenecía a un in-
solado.

COLESTEROL

La existencia de colesterol en el 1.c.r.  ha sido objeto de múl-
tiples discusiones. Levinson y col., Tsuchiya y Biichler,  citados
por FLEXNER (424)  han fallado en sus intentos de dosificarlo
en el 1.c.r.  DEMME (42Z)  admite que se halla normalmente trazas,
criterio aceptado por otros autores (4no). PLAUT y RUDY (427)
señalan que, en general, se le encuentra en valores que varían entre
0,06  a 0 miligr. 22 s,  aunque puede estar ausente. ANIDO y
FRAGU~O  (42s)  hacen oscilar sus cifras habituales entre 0 miligr.
7 a 1 miligr. 14 ‘/c-.

Relaciones ed-e el colesterol sanguineo  y ?*uqzGdeo.  - Ne-
wsario  es recordar la importante concentración del colesterol
en la sangre, variando de 1 gr. 30 a 2 gr. 20 por litro. Contras-
tan estas cifras con ias  observadas en ei l.c.r.,  tan pequeñas, lo
que ha llevado a la mayoría de los autores a aceptar la indepen-
dencia del tenor colesterínico del 1.c.r.  con el de la sangre. Por
oka  parte las variaciones sanguíneas del colesterol no influyen

I en los valores est&ldiados en el líquido (‘a9).
Las hipercolesterorraquias derivan, probablemente, de un

proceso metabólico del tejido nervioso (430).

Modificaciones patolbgicas.  - En caso de colesteatoma del
cerebro se han señalado cristales de colesterol en el 1.c.r.  (431).
Se han referido aumentos de 5 a 7 veces los valores normales
en caso de enfermedad de SCWULLER-CHRISTIAN  (-la2). FRISCH
(453)  ha encontrado fuertes aumentos en la esclerosis múltiple,
sin alteraciones de la colesterolemia.

GERMAIN (430)  ha publicado un interesante trabajo donde
estudia el comportamiento del colesterol en varias afecc.iones.
De su estudio llega a la conclusión de que la hipercolesterorra-
quia es independiente de la colesterolemja  y, en cambio, testigo
de una desintegración del parénquima nervloso,  extendida y rá-
pida, cualquiera sea la naturaleza del proceso, hemorrágico, mi-
crobiano, isquémico o parasitario. Así, ha encontrado valores
altos en las hemorragias cerebrales y cerebro-meníngeas, en los
reblandecimientos cerebrales extendidos, abscesos de cerebro, en
la meningitis tuberculosa, en un caso de torulosis cerebral. En



la sífilis del neuro-eje, parálisis general inclusive, en donde el
proceso destructivo, aunque extendido, se ha producido lenta-
mente, las cifras son normales. Lo explica por la posibilidad de
absorción del colesterol a medida de su producción. En las he-
morragias meníngeas puras la hipercolesterorraquia existente
depende exclusivamente del aporte sanguíneo.

En los tumores cerebrales y en la uremia también se han
hallado aumentos apreciables ( 434).

En nuestros intentos de dosificar el colesterol en estados
normales y patológicos, no hemos encontrado alteraciones en va-
rias afecciones del neuro-eje (43á).  Consideramos que todos estos
trabajos  tienen, sobre todo, un interés más especulativo que
práctico porque muestran un modo particular de funcionamiento
de la barrera hematoliquidiana frente a uno de los constituyen-
tes habituales de la sangre y porque, además, marcan cómo algu-
nas alteraciones de los elementos habituales del 1.c.r.  pueden res-
ponder a un origen in situ.

El 1.c.r.  del adulto no contiene bilirrubina. Remitimos al
lector al capítulo correspondiente para estudiar su comporta-
miento en el recién nacido.

Patologia.  - En los casos de ictericia, el 1.c.r.  es el humor
que se colorea más tardíamente (43ü).  Para que así suceda debe
tratarse de ictericias intensas ; YAGUTTIS (437)  afirma Ique  la
bilirrubinemia debe alcanzar, para tales circunstancias, cifras
de 150 miligr. por litro. En un estudio sobre 15 casos con kteri-
cia, ANDÍA  (43R)  encontró que las bilirrubinorraquias más eleva-
das correspondían a los casos de bilirrubinemia más elevada, no
pudiéndola dosificar en el 1.c.r.  cuando los porcentajes eran bajos.

, Pero no encontró correlación entre las tasas en ambos Iíquiw
cuando los wlores  eran medianos.

En la enfermedad de WEILL, CLAPPER  y MYERS (439)  han
hallado valores muy altos que suponen atribuíbles a la permea-
bilidad meníngea acentuada por la meningitis concomitante.

SALES BILMRES

No se encuentran en los líquidos normales.
Pntologia,  - COPPO  y TR-AVIA  (‘*4o) tampoco las han dosifi-

cado en casos de ictericia y explican este hecho por la formación
de un complejo de estos cuerpos con las proteínas sanguíneas,
complejo incapaz de atravesar la barrera hemato-meníngea. Sin
embargo, ANDÍA (i4l)  las ha hallado en 7 de 15 ictericias estu-
diadas.

dCID0  OXkLICO

La presencia de ácido oxálico en el líquido ha sido motivo
de controversia; la mayoría de los autores que han estudiado
los componentes normales no se refieren a este elemento. GUI-
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LLAUMIN (442)  afirma que su presencia no puede ser revelada
por las técnicas usadas, y que de existir sus valores tienen que
ser inferiores 8 2 miligr. por litro.

FENOLES

En el 1.c.r.  normal se ha podido demostrar la presencia de
fenoles libres ; no así de los conjugados. CASTEX y ARNAUDO  (443)
ofrece como valores habituales de 0,20  a 0,36  miligr. %.

Relación de los fenoles en sangre 1~  en 1.c.r.  - Las cifras de
fenoles en la sangre han sido apreciadas en 1,38  miligr. c/D,  ava-
luado en fenoles libres (441).  En consecuencia los fenoles en el
líquido representan el 25 y¿, de los existentes en la sangre.

Modificaciones patológicas. - En diferentes estados patoló-
gicos no se han observado alteraciones de las tasas normales (413).

CLORUROS

La dosificación de los cloruros ha entrado en la práctica
como examen habitual y obligatorio, dado que sus modificaciones
tienen innegable valor diagnóstico, tanto, casi, como lo tiene en
otras oportunidades el hecho de no hallarse alteradas sus cifras
habituales que, por otra parte, presentan qscilaciones  fisiológi-
cas de poca entidad,

Sus valores se expresan al estado de cloruro de sodio.

Cantidad normal.  - MESTREZAT (445)  que fué el primero
en advertir el interés de su dosificación en algunas afecciones
nerviosas, consideraba que los valores normales fluctuaban entre
7,25  a 7,40  por miligr. Un número grande de investigadores da
cifras oscilando entre 7,20  a 7,50  (44G,  447,  448,  440).  BONOLA  (430)

.da  valores promediales comprendidos dentro de los anteriores.
Para algunos el màrgen  de normalidad es más amplio dando ci-
fras como las siguientes: LANGE (4”1)  desde 6,80  a 7,40; SOED-
JONO  (433)  y Dos REIS y SCHMIDT (,,,)  entre 7,00 a 7,50  apro-
ximadamente; SURRACO (4óA) ha hallado tenores desde 6,95  a 7,43.
Todos estos datos son casi superponibles y sólo se diferencian de
los anteriores por el límite inferior más bajo. Pero varios inves-
tigadores han encontrado oscilaciones muy amplias en las que,
si bien los límites superiores aumentan algo en relación a lo ya
descrito, son las cifras mínimas encontradas las que se separan
netamente de las ofrecidas. Por ejemplo STEWART (46á)  acepta
tasas comprendidas entre 6,36  a 7,63  y HENDRY (IáG)  de 6,35  a
7,60  por mil.

Tal vez las diferencias referidas tengan su origen en las
condiciones en que se realiza la investigación. Es necesario estipu-
lar como valores normales en el 1.c.r.  los de aquellos sujetos que
presentan cloremias normales. MERRITT y FREMONT SMITH (9
que han realizado sus exámenes teniendo en cuenta este dato,
encontraron fluctu.aciones  entre 6,97  a 7,48  por mil, con una
media de 7,26.
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De acuerdo a nuestra experiencia, en 1.c.r.  normales los va-
lores habituales presentan grandes variantes entre 6,78  a 7,42
por mil.

La tasa de cloruros  en el liquido extraido  a diversas alturas.
- Todos los autores están de acuerdo en afirmar que el tenor
de c.loruros es igual en los líquidos lumbar, cisterna1 y ventricu-
l a r  (458,  450).

Relaciones de los cloruros e?z 1.~. ~j en sangre. - La canti-
dad de cloruros en la sangre es inferior a la que se encuentra

cloruros en 1.c.r.
en el l.c.r.,  de tal manera que la relación -

cloruros en sangre
ha sido apreciada por Merritt y Fremont Smith en 1,2; por
HENDRY (4”G)  en 1,32  a 1,91  con una media de 1,59  y por CHRIS-
TIANSEN (ljD)  en el líquido ventricular de 1,16  a 1,26.

Los cloruros del l.c..r.  provienen de los de la sangre; sin
embargo en aquél se encuentran en mayor concentración. La
explicación de este hecho está, para algunos autores, en parte
en la aplicación de la ley del equilibrio de Donnan.

Siendo más importante la concentración de proteínas en la
sangre que en el l.c.r., corresponde mayor porcentaje de clo-
ruros al 1.c.r.  Esta distribwión  cualitativa se ajusta a la ley
ya expresada (4ü”, 4G1).  Pero, en cuanto a su distribución cuan-
titativa esta ley no satisface totalmente ; HUBBARD y BECK (4G2)
consideran que tres factores intervienen para determinar estas
características especiales: la proporción de proteínas en el 1.c.r.
y en el plasma, el contenido de células en la sangre y la incapa-
cidad de la sangre y el líquido de alcanzar el equilibrio c.uando
las  sales y los líquidos del organismo sufren cambios rápidos.
SARY y THIERS (‘m)  creen, también, que ei cloro del 1.c.r.  se
comporta como el cloro plasmático.

Pequeñas vayiaciones  entre los valores normales de cloruro-
rraquia obedecen a alteraciones paralelas de la cloremia.

Modificaciones patológicas. - El tenor de los cloruros puede
variar, en condiciones patológicas en dos sentidos: aumento de
su tasa, es decir hiperclorurorraquia o descenso, hipocloruro-
rraquia.

La hiperclorurorraquia es de hallazgo poco frecuente. No
responde a alteraciones del sistema nervioso central sino que
obedece a variaciones, en el mismo sentido, de la cloremia. La
hipercloremia puede observarse en circunstancias de insuficien-
cia renal. En esos casos los cloruros del 1.c.r.  alcanzan cifras
elevadas.

Mestrezat cita un caso en que encontró 8 gr. 55 por mil y
Merritt y Fremont Smith otro en que alcanzó 9 gr. 14. Es, en
la práctica, la única posibilidad de anotar esta alteración.

La hipoclorurorraquia  tiene, en cambio, un mecanismo múl-
tiple y mayor significac.ión  en la práctica neurológica.  Sus resul-
tados tienen valor diagnóstico y pronóstico en ciertas afecciones.

De acuerdo a lo que ya expresamos más arriba, las varia-



ciones  de la cloremia, en el sentido de un descenso, se traducen
por una disminución del tenor en cloruros del 1.c.r.  Todos los
procesos. generales que condicionen una hipocloremia, son capaces
de provocar una hipoclorurorraquia. Se explica así que en la
oclusión intestinal alta, fístulas gastrointestinales, vómitos in-
coercibles, poliurias desmesuradas, etc,, se observen descensos
apreciables de la clorurorraquia. En la neumonía puede suceder
lo mismo, teniendo aquí especial interés conocer su mecanismo
y saber relacionarlas al descenso del cloro sanguíneo, por la
posibilidad que dicha afección se acompañe de meningismo lo
que puede llevar a un error diagnóstico.

Dentro de las afecciones del neuroeje y sus envolturas, es
en las meningitis agudas y en la tuberculosa donde la hipoclo-
rurorraquia es más acusada. Sobre todo en la meningitis bacilar
los descensos son, a veces, muy apreciables. Esta comprobación
había llevado a Mestrezat a sostener que cifras inferiores a 6 grs.
por mil eran patognomónicas de dicha afección. Veremos, sin
embargo, en el capítulo que trata de esta enfermedad, que lo que
tiene valor, en realidad, no es el estudio de una cifra  aislada
sino la curva de los valores teniendo, además, en consideración
las alteraciones de los otros componentes del 1.c.r.  Cifras infe-
riores a 6 gr. por mil han sido encontradas frecuentemente en
otras afecciones, por ejemplo meningitis agudas, tumores cere-
brales, pacientes con decloruración importante, etc. Hemos te-
nido ocasión de ver una enferma que luego de crisis eclámpticas
repetidas y sometida a un régimen declorurado, tenía apenas
algo más de 4 grs. de cloruro en la punción practicada inmedia-
tamente después de su última crisis.

En las meningitis purulentas se comprueba, también, dis-
minución de los cloruros, aunque, en general, los valores no
alcanzan las cifras tan bajas de la meningitis bacilar.

En otras condiciones patológicas pueden encontrarse hipo-
clorurorraquias siempre poco acentuadas, nunca alcanzando la

importancia de l%s  afecciones meníngeas descritas. Son ellas la
poliomielitis .anterior  aguda en su primer etapa, la reacción
meníngea aséptica, algunos casos de tumor cerebral, encéfalo-
mielitis aguda, traumatismos cerebrales, etc,

Pero en la gran mayoría de las enfermedades del neuroeje,
siempre teniendo en cuenta valores normales de cloremia, la
tasa de los cloruros no varía en el 1.c.r.

Réstanos., entonces, explicar el mecanismo por el que se
produce la hrpoclorurorraquia  en los casos señalados. Las hipó-
tesis pueden reducirse a las tres siguientes:

a) La hipocloremia.
b) El aumento de la permeabilidad meníngea.
c) El aumento del tenor de prótidos del 1.c.r.

La hípoclorurorraquia por hipocloremia es indiswtible.  En
la meningitis, tanto la tuberculosa como la purulenta, existen
indudablemente factores de decloruración. Son ellos los vómitos
tan frecuentes y la desmineralización propia de los estados toxi-
infecciosos graves y prolongados. En la meningitis tuberculosa
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tales hechos son de gran importancia. La contra-prueba está ofre-
cida por la recloruración que es c.apaz  de aumentar el cloro en
la sangre y el 1.c.r.  aunque en forma fugaz (4G’).

El aumento de la permeabilidad meníngea es otro de los
mecanismos aceptado como presente en el caso de las meningitis
agudas. Habría tendencia, entonces, a equilibrarse los valores
en ambos tumores. IMestrezat suponía que dicho factor actúa en
proporción a la gravedad y extensión del proceso. Pero, no puede
ser el único mecanismo ni tampoco así, porque no se explicaría
que las meningitis purulentas, algunas de ellas muy graves y
extendidas, disminuyan los cloruros en menor proporción que
las bacilares ( sZA).

El aumento del tenor de prótidos debe condicionar, teórica-
mente, un descenso de la clorurorraquia. La distribución más
equilibrada de los prótidos en la sangre y el l.c.r.,  determinaría
una más adecuada proporción de los cloruros en ambos líqui-
dos (40;).  Este mecanismo, si bien probable, no debe ser de
importancia considerable, por que hemos encontrado líquidos con
alto contenido proteico, en pacientes sin alteración meníngea ni
hipocloremia, en los que la tasa de cloruros no había variado.

BICdBBOSdTOS

MESTREZAT (sCo)  apreció su concentración en el 1.c.r.  de 55,5
volúmenes $6, valores muy cercanos a los encontrados por PIN-
tus  y KRAMER (467)  ; 55,7  volúmenes % y a los de MASSAZZA  (468)
que fueron de 50 a 54 vol. ‘/ó.  HBMILTDN  (460)  expresando los
valores en milimolas encontró valores de 21 por mil.

Relaciones del bicarbonato  en la sangre y ex  el 1.~. - En
la investigación de Pincus y Kramer los valores en la sangre y
el 1.c.r.  son prácticamente iguales: 55,6  y 55,7  volúmenes por

, ciento respectivamente.
Hamilton, en-cambio, encontró 25 milimolas por mil en la

sangre, c.ifra  algo superior a la que anotáramos para el 1.c.r.
En experiencias realizadas en perros nefrectomizados, se

ha observado independenc,ia  del anhídrido carbónico en el 1.c.r.
frente a sus alteraciones en la sangre (4io).

Modificaciones pntológicas.  - Massazza ha referido des-
censos apreciables de la reserva alcalina en los estados post-
epilépticos.

En otros estados patológicos no se han registrado modifi-
caciones dignas de destaque.

Hemos podido recoger pocos datos sobre sus valores norma-
les, y las cifras obtenidas son todavía dispares.

HAUROWITZ  (4’1)  halló 1,l  miligr. $% de azufre en el l.c.r.,
valor muy desigual al encontrado por MEYER BISCH  (472)  que fué
de 2,8  a 6,2  miligr. “/c.
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Relaciones del azufre en sangre 1~  en el 1.c.r.  - Las discre-
pancias de los valores recién establecidos no permiten precisar
relaciones con las tasas sanguíneas.

FÓSFORO

En el 1.c.r.  sólo se encuentran pequeñas cantidades de fós-
foro orgánico (*‘“).  El fósforo inorgánico es el realmente apre-
ciable, cuyos valores normales es necesario precisar. Pincus y
Kramer dan valores de 0,8  a 1,8 miligr. s (4T4). ITERRITT  y
BAUER (178)  han enc,ontrado  cifras variando entre 1,25  a 2,lO
miligr. “/ó. Utilizando el método de Briggs, DULIERE  y MINNE
(4íG)  hallaron un valor medio de 0,96,  tasa muy baja en rela-
ción a los datos que ofrece la mayoría de los investigadores.
BLOTNER (477)  da también cantidades de poca importancia : 1 a
1,5 miligr. %.  De acuerdo a todos estos datos podemos aceptar
como cifras normales desde 1 a 2 miligr. %.

Relaciones entre el fósforo en la sangre y el 1.c.r.  - El fós-
foro inorgánico sanguíneo se ha apreciado en 3,l  miligr. s en
término medio (47s),  variando para PETERS y VAN SLYKE ( 47D)

fósforo en 1.c.r.
desde 2 a 5 miligrs. “;ü. La relación ---

fósforo en sangre
resulta

así francamente inferior a 1.
Dulière y Minne,  que como vimos daban valores muy bajos

de fósforo, sostienen que el del 1.c.r.  representa el 26 % del fós-
foro sanguíneo. Merritt y Bauer y Blotner lo aprec.ian  en el
38 %. C~OHEN (480), HAMILTON (4s1)  y Pincus y Kramer lo esti-
man en aproximadamente el 50 yó.

Modificaciones patológicas. - El fósforo se encuentra
aumentado en la meningitis en general y otros líquidos con alto
contenido proteico (*82).  Este hecho ha sido confirmado para la
meningitis tuberculosa ( 47G).

En la diabetes insípida no se han observado alteraciones
(4'5).

Steiner y Bela,  citados por BRUNO (4s3),  han hallado des-
censo en casos de encefalitis y tumores cerebrales.

BASES TOTALES

La conc.entración  total de cationes ha sido apreciada en 148
milimolas por mil por PINCUS y KRAMER (484);  HAMILTON (485)
admite una cifra mayor: 155 milimolas por mil.

Relaciones efatre  bases totales en la sangre y el 1.c.r.  - Los
primeros investigadores citados aceptan 150 milimolas como te-
nor habitual en la sangre, en tanto que el segundo refiere haber
hallado 168 milimolas por mil. Por lo tanto, ambos autores re-
fieren una mayor proporción de cationes en la sangre que en
el  1.c.r.



E L  L I Q U I D O  CEFALO  - R A Q U I D E O 97

CALCIO

De acuerdo con nuestros datos la calciorraquia es un valor
muy constante con discretas oscilaciones entre 45 a 6,5 ‘$?JO  (486).
Estas cifras coinciden con las ofrecidas por la casi unanimidad
de los investigadores. PINCUS y KRAMER (487)  hallaron un tér-
mino medio de 43, MERRITT y BAUER (488),  COHN, KAPLAN  y
LEVINSON (4sg)  y CANTAROW  (400)  han encontrado valores osci-
lando entre 4,5 a 5,5.  BAUDOIN y LEWIN (*<jl),  utilizando su téc-
nica propia, han obtenido una media de 5 miligr. s. Otros auto-
res han ofrecido valores más altos que corresponden a las cifras
observadas por nosotros : DEMME (49z)  entre 4,4 a 633,  CRITCH-
LEY y O’FLYNN  ( 493)  desde 5,7 a 63, y DULIERE  y MINNE (4B4)
un valor medio de 6,15  %.

Relaciones entre calcio en el 1.c.r.  ZJ sangre. - Siendo los
valores de la calcemia de 9 a ll miligr. % y dada las cifras de
cakiorraquia  recién apuntadas, se observa que estos correspon-
den aproximadamente al 50 V&  de las cantidades halladas en san-

Ca 1.c.r.
gre. El cociente normal .--

Ca sangre
es igual así a 0,5  (4gZ).

BLOTNER (40ü)  asegura que el calcio del 1.c.r.  representa el 45 al
50 % de la calcemia, en tanto que otros (4g4)  aceptan que c.o-
rresponde al 60 % de los valores en sangre.

Naturalena  del calcio en el 1.c.r.  - PINCUS y  KRAMER (487)
sostuvieron que los valores obtenidos en sangre y 1.c.r.  sugieren
que la ley del equilibrio de Donnan juega un importante papel
en el pasaje del calcio al 1.c.r.  CANTAROW (4g7)  coincide con dichos
autores. Para MERRITT y FREMONT SMITH (483)  este problema no
está aún dilucidado, porque no han observado que las variacio-
nes de la calcemia en el hiperparatiroidismo o por las inyeccio-
nes de Parathormon’a se reflejara en el 1.c.r.  (4gs).

CAMERON  y MOORHOUSE  (4gg)  han sugerido que el calcio del
1.c.r.  representa la porción difusible del calcio sanguíneo, cuando
se trata de sujetos normales. Esta hipótesis ha sido aceptada por
varios investigadores modernos (40û,  5oo).

Modificaciones patolbgicas.  - Es necesario destacar dos
hechos importantes: la constancia de los valores normales de cal-
ciorraquia en numerosísimos estados patológicos y también la
ausencia de alteraciones ante marcadas variaciones de la calce-
mia. Como ejemplo de lo afirmado, tenemos el caso de los pro-
cesos que se acompañan de hipocalcemia, hiperparatiroidismo
( 4<38,  500),  tetania (501,  502), en los que no se han encontrado alte-
raciones del cakio en el 1.c.r.

Sin embargo ha llamado la atención, como objeción a la
teoría que pretende que el calcio en el 1.c.r.  representa el calcio
difusible en la sangre, que en esos casos citados, donde el calcio
difusible está disminuído no se traduzca ese descenso en el lí-
quido. Se ha intentado explicar este hecho, formulando la hipó-
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tesis de que, para mantener constante el calcio en el l.c.r.,  el
calcio no difusible de la sangre se transforma en calcio difusible
y este pasa al líquido (joL).

Hemos dicho que en la gran mayoría de los estados patoló-
gicos el calcio se mantiene constante. Hacen excepción a esta
regla los líquidos muy ricos en proteínas, meningitis y otros es-
tados patológicos (-lfiCi.  4H!‘,  -:!‘(‘,  A!‘r,),  circunstancias en las que se
observa hipercalciorraquia. También han sido referidos aumen-
tos discretos en las últimas porciones de 1.c.r.  extraído durante
la encefalografía (3fi3).  SCHERE (:“I) ha encontrado valores com-
prendidos entre 4,l  a 6,8  en la parálisis general, en algunos ca-
sos, por lo tanto, ligeramente elevado.

Los valores normales del magnesio en el 1.c.r.  han sido in-
vestigados con resultados que no han sido siempre coincidentes.
En tanto que EISLER (“O”) y DEMME (joti) aceptan cifras com-
prendidas entre 1.03 a 1,30  miligr. ‘;/L,  otros autores admiten que,
si bien sus valores mínimos están en los alrededores de los re-
cién expresados, los máximos pueden alcanzar hasta 2 miligr. 5
por ciento según MASSAZZA (“07),  hasta 3 miligr. según PETERS
y VAN SLYKE; COHEN (:OF)  da aún una tasa más elevada, de 3
mgr. 28 por ciento, promedialmente.

En nuestras investigaciones las cifras variaron entre 1 mi-
ligr. 4 a 3 mgr. 6 % (ZO”).

Relnciones  entre el magnesio en la,  sangw  11  el 1.c.v.  - Es
necesario destacar el hecho que las concentraciones del magnesio
en el 1.c.r.  son algo más elevadas a las admitidas como habi-
tuales en la sangre (jl’), j”).

FLEX~ER  (jlz)  acepta que la proporción hallada en el líquido
represente el 125 al 137 ‘$ del tenor sanguíneo. En el capítulo
de fisiología hicimos notar que este hecho constituye un argu-
mento en cont’ra  de la teoría de la diálisis para la formación
del 1.c.r.

Se ha sugerido que los altos valores contenidos en el líquido,
en proporción a los hallados en la sangre, podrían responder a
una difusión de ese ión desde las células del sistema nervioso
central.

Modificacio?zes  patológicas. - Nuestras comprobaciones
confirman los datos referidos por MERRITT y FREM’ONT  SMITH
(>13)  y BONORIND  UDAONDQ  y col. (““),  respecto a la constancia
de los valores del magnesio en numerosas afecciones neurológi-
cas y psiquiátricas.

SCHERE (:lj) ha encontrado ligeras modificaciones del mag-
nesio en la parlílisis  general.

En nuestras determinaciones sobre el potasio en el 1.c.r.  he-
mos encontrado eifras de 12,2  a 153  miligr. ‘/c . Estos valoses
coinciden con los ofrecidos por la mayoría de 10:s autores. PINCUS
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y KRAMER (51t;)  dan una cifra media de 14,7  miligr. sO,  muy cer-
cana de la que obtuvieron LEULIER, VELLUZ y GRIFFON  (515)  de
12 miligr. :! . DULIERE  (;18) utilizando el rnétodo de Kramer y
Tisdall, obtuvo valores fijos de ll,7 miligr. ‘,;.  Leulier, en un
trabajo posterior, con otros colaboradores (j’“) insiste en sus
cifras anteriores observando variac.iones  entre 10 a 1.6 miligr. %,
en sujetos normales. NASSANT (j-()),  en cambio, encontró valores
en general más bajos desde 9,5  a ll,1 miligr. 56. WATCHORN y
ALEXANDER Mc CANCE  (j21) hallaron una cifra media de 12 mi-
ligr. :; y MERRIT y FREMONT SMITH (jZ2) fluctuaciones entre ll
miligr. con una media de 13,2  $. DEMME (jz8)  da también cifras
parecidas: 10,5  a 16,9  miligr. ii .

De acuerdo a las investigaciones realizadas no existiría di-
ferencias en el tenor de potasio en los líquidos ventricular, occi-
pital y lumbar (r,20).

Relaciones  ‘entre el potasio en sangre  ~1  el 1.c.r.  -- De acuerdo
a las cifras ofrecidas el potasio se encuentra en menor cantidad
en el 1.c.r.  que en la sangre. El índice aceptado por algunos auto-
res es de OJO  (r>lY),  pero de acuerdo a otras verificaciones pa-
rece alcanzar valores próximos a 0,70.  Resulta así que el potasio
en el 1.c.r.  no se encuentra en equilibrio con el potasio sanguí-
neo (:1-‘),  contrastando con lo que sucede con los otros metales
alcalinos, como el sodio, lo que indica un diferente comporta-
miento de la barrera hemato-liquidiana para estos elementos.

Moclifimciones ??atoló.qicas. - Diversos autores han esta-
blecido la fijeza de los valores del potasio en distintas condicio-
nes patológicas (;ln,  .í21).

SLATINEANU y POTOP  (“““) han encontrado variación dentro
de límites amplios en la pelagra desde 4,2  a 29,4  miligr. % ; en
39 s de los casos estaba disminuído, en 39 % aumentado y nor-
mal en el 22 74 restante. En los casos que se encontraba dismi-

nuído los enfermos presentaban síntomas psíquicos muy notables.
Se han referido aumentos marcados en las meningitis agudas,

en la parálisis general y en la epilepsia.

SODIO

Es el catión más abundante en el 1.c.r.  Sus valores se mues-
tran muy cercanos en !as apreciaciones referidas por diferentes
investigadores. PINCUS y KRAMER (;?(;)  dan como cifra media
351 miligr. >G  ; DAILEY (T,Zí),  en líqudos normales y con cloruros
normales en suero sanguíneo, ha encontrado valores oscilantes
entre 297 a 348 9,  con una media de 324. LEIPOLD  (ZZR)  halló te-
nores de sodio comprendidos entre 257 a 331 (j&,  valores que
repite DEMME (ZZ!‘).  MESTREZAT ( Z’lrJ)  encontró un valor medio
de 322. FREM~NT  SMITH y col. (“‘:l) hallaron una cifra parecida,
326 miligr. :Gj. DULIÉRE  y MINTU’E  (ísZ)  usando dos métodos dis-
tintos lograron cifras parecidas: 335 en un caso, 343 con el otro
rnétodo, con oscilaciones de un 8 YC en ambos casos. BRUNO (5ii3)
establece como cifras normales desde 200 a 380 miligr. 70.
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De acuerdo con algunos resultados la cantidad de sodio sería
menor en el líquido ventricular, 314 miligr. 96, que en el lumbar
( 5 3 ” )  <

Relaciones entre el sodio en el 1.c.v.  ZJ en la  sangre. - PIN-
tus y KRAMER (j’“) establecen, en los comentarios de sus tra-
bajos, que el contenido de la sangre y el 1.c.r.  en sodio son prácti-
camente iguales. De la lectura de sus estadísticas se desprende,
sin embargo, que los valores del sodio son ligeramente superiores
en el líquido. Fremont Smith y col. (5”1),  en todos los casos,
hallaron cifras superiores en el 1.c.r.  con una diferencia media
cercana al 3 %.  DAILEY (52T)  encentro  que en sólo 6 de sus 97
dosificaciones comparativas no existía predominio en el líquido,
estableciendo una relación normal de 1,00 a 1,05.

Modificaciones patológicas. - En muchísimos estados pa-
tológicos no se comprueban alteraciones del sodio en el 1.c.r.  lo
que habla de la notable constancia de este catión (626,  532). En
las meningitis agudas se ha observado disminución muy discreta
(sy4)  ; en 3’7 casos estudiados se obtuvo una cifra media de 312
m i l i g r .  s (5z’).

En la pelagra se ha referido la existencia de una marcada
disminución del sodio, alcanzando valores de 307 a 285 miligr.
por ciento (j:lj).

Todas estas alteraciones parecen estar en relación con la
disminución simultánea de los cloruros en 1.c.r.  y este descenso
dependiendo a su vez de una hipocloremia (j2’i  j.

Alteraciones de la relación
Na en 1.c.r.
Na en suero .

DAILEY (j2')  ha

encontrado en sus investigaciones que los descensos de sodio en
la sangre se acompañaban de disminución paralela en el líquido,
conservándose por lo tanto en los casos patológicos el índice de
1,03.  En cambio, SLATINEANU y POTOP ( 535)  en sus estudios sobre
pelagra hallar;on  un déficit más acentuado en el sodio del 1.c.r.
en el 98 ?‘G  de los enfermos variando el índice entre 0,4  y l,O.

YODO

La presencia de yodo ha sido negada en los líquidos nor-
males de pacientes que no lo toman como medicamento (83G).

Actualmente, dosificaciones más precisas permiten afirmar
que existe, aunque en pequeñísima cantidad, en las condiciones
arriba apuntadas (ls3’, ""*).  HIRSCH (“““) encontró 10 *: $% en el
I.c.r.,  cifras muy superiores a las obtenidas por CAMPBELL y
SNDDGRASS (540),  sólo trazas. CASTEX y SCHTEINGART (jzl), en
25 casos estudiados, encontraron trazas en 21 de ellos y en los
4 restantes valores que variaban de 2 a 2,5  y 9~.  HANN y ScHüR-
MEYER ( s42)  se aproximan con sus determinaciones a Hirsch; han
encontrado '7 -f %. KLASSEN y col. (““)  establec.en que el yodo
es un constituyente normal del líquido, pero sus determinaciones
dan valores más bajos a los arriba descritos. Ellos obtienen cifras
variando de 0 -f  0,75  a 0 -[  125. Valores aproximados a éstos han
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sido referidos recientemente por GILDEIA y MAN (ó4*)  : 0 -r 1 a 0 y 4
por ciento. Estos dos últimos grupos de investigadores han utili-
zado métodos de mayor precisión, lo que conduce a pensar que sus
determinaciones son las que deben aceptarse como verdaderas.

Relaciones entre el yodo ex saxgl*e  u el I.c.r.  - La relación
yodo en 1.c.r.

yodo en sangre
sería igual a 0,65  de acuerdo con los datos reco-

gidos por HIRSCH (63”)  que estipulaba el yodo sanguíneo en 13 1
y en 10 y el yodo en el 1.c.r.  Estos datos son totalmente dispares
con los ofrecidos por GILDEIA y MAN (j14) que encontraron 4 y 9
a 8 y 8 en la sangre y 0 y 1 a 0,4  en el 1.~~.  utilizando un micro-
método original ( Z1”).

Modificaciones pntol~$qicns. - Aumenta en las meningitis
( 5 3 7 ,  544) en los líquidos ricos en albúmina (Z’4)  y en ciertos es-
tados febriles (j12).

Contrariamente a lo sostenido por HIRSCH (j30), en el Ba-
sedow el tenor de yodo no varía en el 1.c.r.  (Z43)  ; tampoco el
agregado de tiroidina aumenta su pasaje al líquido.

HIERRO

NITZESCU  y GEORGESCU (j4c>) han encontrado 1 miligr.  por
mil, término medio, en líquidos normales. Suponen que se trata
de hierro no pigmentario y dializable del plasma.


