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INTRODUCCION

Lo que creemos que sabemos es lo
que nos priva de aprender

Claude Bernard

Entre las situaciones por las cuales ingresan pacientes a la UTI esta el apoyo
circulatorio, por lo cual es indispensable brindarlo de acuerdo a ciertos parametros y
determinar la perfusion tisular y la oxigenacion del organismo. Es conocido que una de
las causas de morbilidad y mortalidad en la UTI es el shock ya sea hipovolémico,
distributivo o cardiogénico; existen reportes sobre la utilidad de la tonometria gastrica
para determinar la perfusion intestinal debido a que la disminucion en el flujo esplacnico
se asocia con una disminucién de la perfusion intestinal que resulta en hipoxia tisular;
glucolisis anaerobia y acidosis tisular (1,2) ; estas alteraciones se reflejan en la mucosa
gastrica e intestinal (34,56 ) por un incremento en la concentracion de iones hidrogeno y
CO2 ; este ultimo difunde libremente a lo largo del gradiente de concentracion hasta
conseguir un equilibrio de pCo2 luminal e intramucoso (7, 8,9 ). Se ha observado que la
isquemia esplacnica conduce a la reduccion de la barrera intestinal con la subsiguiente
traslocacion de microorganismos que se acompanan de la formacion de endotoxinas y la
liberacién citoquinas (interleucinal, factor de necrosis tumoral, interleucina 6, factor
activador de neutréfilos, monocitos circulantes activados, liberacion de radicales libres,
fijacion de macrofagos tisulares por ejemplo: las células de Kupper en el higado y
macrofagos alveolares en el pulmon. (5,6, 10, 11, 12, 13, 14, 15,16)

Significante importancia tiene el aumento en el consumo de oxigeno esplacnico que hay
en la sepsis que muchas veces contribuye al riesgo de hipoxia visceral si el flujo
sanguineo no es uniforme (17) ; es particularmente relevante que la extraccion de oxigeno
esplacnico es perjudicial porque produce un trastorno en la autorregulacion micro
circulatoria, esta observacion provee una explicacion de porqué datos de medidas
globales de oxigenacion tisular pueden ser normales en presencia de significante
isquemia esplacnica, ya que uno de los sistemas en afectarse inicialmente es el
esplacnico (18) .

Las particularidades de los pacientes atendidos en la UTI del Hospital Mocel, que es una
unidad polivalente, de un hospital general, corresponden generalmente a pacientes de
edad avanzada los cuales son portadores de diversas patologias, como cardiopatia
isquémica, ya sea infarto agudo del miocardio o cuadros de angor, cuadros neurologicos,
diabéticos, problemas pulmonares o posquirtirgicos en los cuales seria 1til conocer el
nivel de perfusion esplacnica.



El apoyo circulatorio en pacientes criticamente enfermos debe considerarse como una
premisa en la cudl el médico especialista o en formacion debe permanecer
constantemente en el apoyo del paciente que se encuentre en estado de shock

Con el conocimiento de este principio y la tecnologia aplicada se ha permitido el
monitoreo para determinar el grado de shock o evitar el mismo; la tonometria gastrica es
un método minimamente invasivo que permite medir repetidamente la perfusion
intestinal.

Los reportes en la literatura sobre la utilidad y beneficios de la tonometria gastrica en
pacientes criticamente enfermos estan bien establecidos, pero la practica médica con esta
técnica aun es limitada en todas las Unidades de Terapia Intensiva, por lo que se
pretende establecer un modelo de conducta ante estos enfermos.

Por otro lado los inconvenientes de la tonometria gastrica son debido a que la pCO2 de
la mucosa luminal esta influida por cambios en el consumo de oxigeno mucoso ; sin
embargo, la pCO2 gastrointestinal es afectada por factores sistémicos poco relacionados
con la oxigenacion intestinal (19, 20 ) los tejidos son altamente permeables al CO2, el
CO2 se equilibra con el CO2 tisular y las células de la superficie de la pared del
estomago pero el estdmago muchas veces es la excepcion; esto porque la pCO2 del jugo
gastrico muchas veces excede la pCO2 de la pared gastrica y de la sangre venosa
gastrica, la difusion retrograda de CO2 en la mucosa gastrica incrementa por si mismo
la pCO2 de la pared, independientemente del flujo sanguineo de la mucosa gastrica lo
que significaria que este recurso no seria tan benéfico para monitorear el estado de shock
o de hipoperfuson del paciente critico, por otra parte la adicion de bloqueadores H2
podria ocasionar que él el H+ del jugo gastrico interfiriera con la medicion tonométrica
de Co2; sin embargo no es asi porque se ha documentado que el bloqueo rutinario de H2
es recomendable para minimizar el efecto de los H+ en el jugo gastrico (21) otra
consideracion que se tenia en desacuerdo es que en la ecuacion de Fiddian-Green la
concentracion de bicarbonato en la pared gastrica es igual al de la sangre arterial, ésto
no es asi. , existe evidencia de que la concentracion de bicarbonato en la pared gastrica,
calculado con la ecuacion convencional de Hendersson-Hasselbach es mas elevado que
el bicarbonato sanguineo arterial durante el estado de hipoperfusion (22) . Un
inconveniente mas es el tiempo ya que para realizar una medicion con precision hay que
esperar determinados minutos para que haya una mejor sensibilidad y los resultados sean
mas veridicos y no sean sobreestimados ya que hay alteraciones en la medicion tanto
del pHi asi como de la pACO2 de la mucosa gastrica ‘entre la colocacion de la sonda
tonomeétrica y la primera medicion (23) .
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JUSTIFICACION:

Estamos constantemente inducidos a error
debido a la facilidad con que nuestra mente cae en
la rutina de una o dos experiencias.

Sir Willian Osler

La descripcion sobre la utilidad de la tonometria géstrica en pacientes criticamente
enfermos esta bien establecida; sin embargo, los parametros pueden variar dependiendo
del estado de hipoperfusion en que se encuentre el paciente. (23,24,25,26)

Reportes existentes refieren los beneficios de la tonometria gastrica debido a que la
mucosa intestinal es altamente susceptible a la disminucion de la perfusion tisular y de la
oxigenacion; la vulnerabilidad de la mucosa intestinal a la hipoxia esta relacionada a la
alteracion en la microcirculacion (5,13,27) y que puede tener impacto en la frecuencia
cardiaca, la frecuencia respiratoria, la presion arterial y el indice cardiaco, de tal manera
que a través de la utilizacion de la tonometria gastrica podriamos determinar la mala
perfusién tisular con métodos convencionales como la utilizaciéon conjunta de
bioimpedancia y termodilucion.

La tonometria gastrica es un método poco costoso, relativamente con alto nivel de
especificidad y de sensibilidad, reproducible, que puede ser realizado a la cabecera del
enfermo, que requiere un minimo de adiestramiento por el operador, que no requiere
preparacion previa y para el cual no hay, por el momento, altérnativas disponibles.

Partiendo de que este método se realiza en las Unidades de Terapia Intensiva en
pacientes criticamente enfermos puede variar el resultado de la tonometria gastrica
dependiendo de la entidad clinica en la que se encuentre el enfermo y que condicioné el
apoyo hemodinamico. En la mayoria de las ocasiones se realiza el apoyo hemodinamico
o circulatorio considerando, los signos vitales antes, durante y después de brindar apoyo
circulatorio pudiendo reflejar las alteraciones en la perfusion tisular y en la oxigenacion
del paciente critico.

El conocimiento de que la acidosis es un indicador de una hipoperfusion inicial
inadecuada de oxigeno, el monitoreo del pH muchas veces detecta una inicial
hipoperfusion; la medicién del pH intragastrico permite identificar acidosis en la pared
del estomago en el segmento alto del tracto gastrointestinal (28) . Uno de los primeros
lugares donde se depriva la circulacion en situaciones hipovolémicas es la piel y el tejido



celular subcutaneo, también se ha mostrado que la mucosa gastrointestinal es
particularmente vulnerable a diversos grados de hipoperfusion (21,29.30) .

Por lo tanto, en la presente investigacion se pretende aportar un mayor conocimiento de
esta técnica evaluar, la utilidad de la tonometria gastrica en pacientes criticamente
enfermos en una UTI polivalente, asi como establecer si la tonometria gastrica ofrece
beneficios, evaluar las repercusiones en los parametros vitales y finalmente determinar
una guia para evaluar a qué pacientes se les debe realizar tonometria gastrica y evitar los
problemas relacionados con esta técnica.



HIPOTESIS:

1. La medicion del pHii a través de la tonometria gastrica en los pacientes criticos
es Gtil para determinar el prondstico de morbilidad y mortalidad en la UTL.

2. La tonometria gastrica en pacientes criticamente enfermos es util para tener un
indicador de perfusion y oxigenacion tisular esplacnico.

3. La tonometria gastrica asociada a los marcadores de perfusion y metabolismo

celular permite disefiar el tratamiento Optimo de los enfermos con alteraciones
hemodinamicas severas.
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OBJETIVO GENERAL:

1. Determinar la importancia de la isquemia esplacnica en pacientes criticos y
compara la medicion del pHi (potencial de hidrégeno intramucoso) con otros
métodos convencionales de oxigenacion , hemodinamia y perfusion tisular.

2. Evaluar la importancia de la isquemia esplacnica en pacientes con estado de shock
o hipotension prolongada con la medicion del pHi por tonometria gastrica.



OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Comparar la eficacia de la tonometria gastrica como indice de perfusion
esplacnica en pacientes criticamente enfermos en estado de shock o hipotensién
prolongada.

2. Determinar si la deteccion de isquemia espldcnica puede servir como indice
pronostico de morbilidad y mortalidad.

3. Determinar si este sistema de medicion en los pacientes en estado de shock puede
ser utilizado para predecir mortalidad en la UTI.

4. Determinar si el consumo exagerado de ox1geno a nivel esplacnico contribuye a
una mala perfusion tisular e hipoxia.

5. Determinar si hay la correlaciéon entre los pardmetros hemodinamicas,
metabolicos y el pH intramucoso.

6. Determinar la correlacion entre los marcadores de hipoperfusion tisular sistémica
(pH, acido lactico) y la perfusion esplacnica.

7. Determinar la correlacion entre las modificaciones en los valores de tonometria y
los cambios hemodinamicos.



DISENO DEL ESTUDIO
Se realizara en pacientes que se encuentren en estado de shock (hipovolémico, y séptico)

en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Mocel durante el periodo del 31 de Enero
del 2004 al 30 de Enero del 2005, por lo que se considerara longitudinal y prospectivo.

CRITERIOS DE INCLUSION:
1. Pacientes mayores de 14 afios sin importar sexo.
2. Pacientes que se encuentren en estado de shock o hipotensién significativa.

3. Pacientes a los cuales se les haya realizado algin tipo de intervencion quirurgica y
que presentaron estado de shock o hipoperfusion prolongada.

4. Que el enfermo y su médico acepten ingresar al protocolo.
CRITERIOS DE NO INCLUSION:
1. Aquellos pacientes que durante su estancia desarrollen trombosis mesentérica.

2. Pacientes que a su ingreso o durante su estancia presenten sindrome de isquemia
anoxia post-paro.

3. Pacientes a los cuales se le haya sometido a reseccion gastrica.
4. Pacientes que no cumplan con los criterios de inclusion..
5. Pacientes que no acepten participar en el estudio.
CRITERIOS DE EXCLUSION
1. Traslado del enfermo
2. Muerte del enfermo.
3. Que durante el estudio sean sometidos a cirugia gastrica
Se registraran la edad y sexo de los sujetos seleccionados, ademas del diagnostico de

ingreso a UTI, tiempo transcurrido desde la deteccion del shock al momento de
aceptarse en el estudio.



Una vez evaluadas estas variables se procedera a realizar la medicion del pHi con el
tonometro.

DEFINICIONES:

Hipotensién: Se considera cuando existe presion arterial (PA) sistolica de < 90 mmHg,
PA media (PAM) de < 60 mmHg o descenso de la PAS > 40 mmHg respecto de la PA
basal

Shock: Se caracteriza por el flujo sanguineo inadecuado para satisfacer las demandas de
oxigeno de los tejidos. El shock es hipotension mas anomalias asociadas con la

hipoperfusion que no responde a la administracion de volumen.

La hipoperfusion de o6rganos se puede manifestar con cambios en el estado mental,
oliguria o acidosis lactica. Puede provocar disfuncion organica o muerte.

DEFINICION DE VARIABLES:
1. Asignacion De grupo control y control de estudio.
Los pacientes incluidos se dividieron en 3 grupos en forma aleatoria.
GRUPO A: Pacientes que se encuentren en estado de shock o hipotension prolongada.

GRUPO B: Pacientes que se encuentren en estado de shock o hipotension prolongada
con gasto cardiaco por termodilucion.

GRUPO C: Pacientes que se encuentren en estado de shock o hipotensiéon prolongada
con gasto cardiaco por bioimpedancia.



2. Medicion de variables:

Independientemente del subgrupo asignado en los sujetos de estudio se determinaran
mediciones de signos vitales, gasometria arterial y venosa, para determinar el pH
sanguineo asi como para la realizacion del gasto cardiaco por termodilucion, y la
medicién del pHi por medio del tonémetro gastrico.

Una vez detectado el estado de shock o hipotension prolongada se realizaran las
mediciones de las variables.

3. Condicién por la que se decide realizar el procedimiento.

a) Por indicacion médica.

b) Por estado de shock o hipotensién prolongada .

c¢) Por alteraciones clinicas (taquicardia, hipotension, acidemia, oliguria.....).

d) Por estar incluido en el protocolo.

DISENO DE LA MUESTRA:

Se les realizard una medicion de la tonometria gastrica al colocarse la sonda en pacientes
con estado de shock a los 30-60-90 minutos posieriores a la colocacion de la sonda de
tonometria 12 y 24 horas del mismo en el grupo A; en el grupo B se les realizara gasto
cardiaco por termodilucion al detectarse el estado de shock a los 30-60-90 minutos, 12 y
24 hrs y finalmente al grupo C de igual manera solo que con método de bioimpedancia.

En todos los enfermos se tomaran los estudios de rutina y se vigilara la evolucion de los
parametros clinicos habituales.

RECURSOS:

1. Se utilizara un tonometro gastrico, marca Tonocap un catéter de termodilucion,
monitoreo cardiohemodinamico no invasivo por bioimpedancia, jeringas
gasométricas, un procesador de gases, torundas, termoémetro, esfigmomandémetro,
estetoscopio, monitor de signos vitales con presion no invasiva, invasiva y para
determinacion de gasto cardiaco por termodilucion

2. Médico, Enfermera, Quimico de Laboratorio, Técnico en Inhaloterapia.



MARCO TEORICO

ANATOMIA DEL ESTOMAGO

Nos narran los cuentos biologicos
mas fantasticos. Por ejemplo, que es
peligroso tener acido en el estdmago.

JB Haldane (1939)

El aparato digestivo (31) constituye el grupo de 6rganos que intervienen en la digestion
de los alimentos; este aparato se forma a partir del intestino anterior y el intestino
posterior en la flexura inferior; el estdmago se forma alrededor de la 4* semana como
una dilatacion fusiforme, cuando éste se dilata, son reconocibles dos curvaturas la mayor
mira hacia la columna vertebral y la menor hacia la pared anterior del abdomen. De tal
manera el estomago se halla en el cuadrante medio del abdomen, parcialmente cubierto
por las costillas. Se sitia en un receso en el epigastrio y el hipocondrio izquierdo,
regiones limitadas por la pared abdominal anterior y por el diafragma entre el higado y
el bazo, el estomago es la continuacion del es6fago, se encuentra unido por un orificio el
cual toma el nombre de orificio cardial o cardias (ostium cardiacum),llamado asi por su
intima relacion con la parte del diafragma en que descansa el corazon; la abertura del
estomago en el duodeno es el piloro (ostium pyloricum),el cual se halla a la derecha de
la linea media a nivel del borde superior de la 1* vértebra lumbar; como se escribié
anteriormente, el estdmago tiene 2 curvaturas la menor y la mayor, la primera forma el
borde derecho o concavo del estdmago, la segunda se halla dirigida hacia la izquierda y
adelante, es 4-5 veces mas larga que la curvatura menor; hay 2 caras o superficies:
anterior y posterior, la anterior esta cubierta con el peritoneo, a la izquierda y arriba se
aplica contra el diafragma que la separa del pulmén izquierdo, corazon, séptima, octava
y novenas costillas de los correspondientes espacios intercostales, la porcion derecha se
halla en relacion con los ldbulos izquierdo y cuadrado del higado y con la pared
abdominal anterior. La cara posterior esta cubierta por el peritoneo de la transcavidad de
los epiplones y se halla en relacion con el diafragma, bazo, la cépsula suprarenal
izquierda, la porcion superior del rifién izquierdo, la cara anterior del pancreas, el angulo
colico izquierdo y el mesocolon transverso; estas formaciones constituyen el lecho
gastrico.



La pared del estomago se compone de 4 capas; mucosa, submucosa, muscular y serosa;
la mucosa tapiza el estomago formando pliegues de mucosa en donde existen orificios
de las glandulas gastricas, epitelio de revestimiento que se compone de células
cilindricas llamadas células tecales la cuales secretan moco, glandulas gastricas en 3
tipos a) glandulas findicas, b) glandulas cardiales y c) glandulas pildricas; las glandulas
findicas se llaman frecuentemente glandulas gastricas simples por que son las mas
caracteristicas del estomago. Es importante mencionar que epitelio que se encuentra en
el interior del estomago son de 2 tipos; principales y parietales ,principales del cuerpo y
principales del cuello; las primeras funcionan como frente de células epiteliales nuevas,
en tanto que las principales del cuerpo son células secretoras de peptina, las células
parietales deben su nombre a que se apoyan en la membrana basal y son las secretoras
del 4cido clorhidrico, la submucosa estd formada por tejido conectivo areolar, vasos
sanguineos y linfaticos, extendiéndose por los pliegues, la capa muscular consta de 2
laminas de fibras musculares lisas caracteristicas del tubo digestivo una interna circular
y otra externa longitudinal y una tercera capa de fibras oblicuas y la capa serosa que esta
constituida por una pequefia cantidad de tejido areolar que une la capa mesotelial del
peritoneo a la capa mucscular, contiene algunas vasos sanguineos y linfaticos de
considerable calibre.



FISIOLOGIA DEL ESTOMAGO

A través del aparato digestivo se aporta al organismo agua, electrélitos y elementos
nutritivos; como es sabido requiere de que los alimentos sean movidos a lo largo del
aparato digestivo, la secrecion de jugos digestivos, la digestion de los alimentos ,la
absorcion de los productos digeridos, el agua y los distintos electrélitos, la circulacion
de la sangre por los 6rganos gastrointestinales para transportar las sustancias absorbidas
y un control por un sistema nervioso y hormonal de todas estas funciones (32) . La pared
gastrointestinal esta conformada como un haz, en cada haz, las fibras musculares estan
conectadas eléctricamente unas con otras mediante un gran namero de uniones
intercelulares laxas que permiten el paso de los iones de unas células a otras con escasa
resistencia; como estas fibras se fusionan entre ellas, cada capa muscular representa un
tejido ramificado de musculo liso; asi pues cada capa muscular actia como un paquete,
de forma que cuando aparece un potencial de acciéon en algun punto de la masa
muscular, éste se transmite por ella en todas las direcciones; como se sefiald
anteriormente hay una actividad eléctrica pero ésta es lenta y continua, pero tiende a
seguir dos tipns basicos de ondas: a) lentas y agujas; las primeras son ritmicas y este
ritmo esta det¢ rminado por la frecuencia de las llamadas ondas lentas en el potencial de
membrana de! musculo liso; éstas no son potenciales de accion, sino que constituyen
cambios lentos y ondulantes del potencial de membrana en reposo, su frecuencia oscila
en las distintas partes del aparato gastrointestinal 3 y 12 por minuto ; estas ondas lentas
se debe a una lenta ondulacion de la actividad de la bomba de sodio-potasio; por otra
parte los potenciales aguja son debidos a que éstos si son verdaderos potenciales de
accion. Se produce automdticamente cuando el potencial de membrana en reposo del
musculo lise gastrointestinal adquiere un valor mas positivo que —40 milivoltios ( el
potencial normal es de -50 a -60 milivoltios) , en el musculo liso gastrointestinal, el
potencial de accion se debe a la entrada de grandes cantidades de calcio junto con un
pequefo nimero de iones de sodio, por lo que reciben el nombre de canales de calcio-
sodio; la apertura de estos canales es mucho mas lenta que la de los rapidos canales del
sodio, lo que justifica la larga duracion de los potenciales de accion. La contraccion
muscular es una respuesta a la entrada de iones calcio en las fibras musculares, estos
iones actiaan a través del mecanismo de control de la calmodulina, activan los
filamentos de miosina de la fibra, lo que da lugar a la aparicién de fuerzas de atraccion
entre éstos y los filamentos de actina y, por lo tanto, a la contracciéon del musculo. Esta
contraccion es tonica ademas, o en lugar de, contracciones ritmicas. La contraccion
tonica es continua, no asociada al ritmo eléctrico basico de las ondas lentas, y a menudo
persiste varios minutos o incluso varias horas. Su intensidad suele aumentar o
disminuir, pero la contraccién se mantiene.

El control nervioso reside en un sistema entérico formado por dos plexos: el mientérico
o de Auerbach y el plexo submucoso o de Meissner . El primero esta formado en su
mayor parte de cadenas lineales de muchas neuronas interconectadas que se extienden
a lo largo de todo el tubo digestivo y cuando se estimulan sus efecto principales son: el
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aumento de la contraccion tonica de la pared gastrointestinal , aumento de la intensidad
de las contracciones ritmicas, ligero aumento de la frecuencia del ritmo de las
contracciones y aumento de la velocidad de conduccion de las ondas de excitacion a lo
largo del aparato gastrointestinal. El plexo submucoso interviene en el control de la
funcion del interior de la pared de cada uno de los segmentos gastrointestinales y
ayudan al control local de la secrecion intestinal, a la absorcion local y a la contraccion
local del musculo submucoso que produce distintos grados de plegamiento de la mucosa
del estdmago. Esta estimulacion esta proveida por diversos neurotransmisores como son
la acetilcolina, la noradrenalina, el trifosfato de adenosina , serotonina, dopamina,
colecistocina, sustancia P, polipéptido intestinal vasoactivo, somatostatina, leu-
encefalina ,metencefalina, bombesina ; las funciones especificas de muchas de ellas no
son lo suficientemente conocidas, pero por ejemplo la acetilcolina suele ser activadora
de la actividad gastrointestinal, por su parte la noradrenalina casi siempre inhibe la

actividad gastrointestinal; las demas sustancias son una mezcla de agentes excitadores e
inhibidores.

La inervacion parasimpatica se clasifica en dos divisiones , la craneal y sacra, la
primera es transportada casi en su totalidad por los nervios vagos, estas proporcionan
una amplia inervacion al esofago, estomago y pancreas y en grado algo menor al
intestino, alcanzando hasta la primera mitad del intestino grueso; en tanto el sacro se
origina en los sacros segundo, tercero y cuarto de la médula distal espinal y viaja con los
nervios pelvianos hasta la mitad distal del intestino grueso. Las fibras simpaticas se
originan en la médula espinal entre los segmentos D5 y L2 , las terminaciones nerviosas
liberan noradrenalina, en general la estimulacion del sistema nervioso simpatico inhibe
la actividad del aparato gastrointestinal y tiene muchos efectos opuestos a los del
sistema parasimpatico como es inhibir al musculo liso pero no a la muscularis mucosae
a la que excita. La motilidad gastrointestinal esta controlada también por diversas
hormonas como son la colecistocinina, la secretina, el péptido inhibidor géstrico. El
movimiento basico del intestino es el peristaltismo que esta regulado por el plexo
mientérico ya que la ausencia de este podria ocasionar ausencia parcial o total del
peristaltismo; cuando la distension excita un segmento intestinal iniciando el
peristaltismo , el anillo contractil producido suele comenzar a moverse lentamente en el
lado oral del segmento distendido empujando el contenido intestinal en direccién anal
durante 5 a 10 centimetros antes de desaparecer. Las arterias que irrigan el estomago son
la géstrica izquierda, la gastrica derecha, la rama gastroepiploica derecha de la hepatica,
gastroepiploica izquierda y las ramas gastricas cortas de la esplénica ,todas forman un
circulo arterial continuo y tienen por caracteristica proceder del tronco celiaco rama de
la arteria aorta. En tanto las venas son: la esplénica y la mesentérica superior o
directamente en la vena porta; los linfaticos se componen de una red superficial y se
dirigen a lo largo de las dos curvaturas del estomago; los nervios son ramas terminales
de los vagos derecho e izquierdo, pero también pueden originarse pequefos filetes
simpaticos directamente del nervio frénico y de los troncos esplacnico.



ANTECEDENTES

El primer paso para aplicar el método
cientifico consiste en tener curiosidad acerca
del mundo.

Luis Pauling

La tonometria gastrica fue desarrollada en Hungria en 1950 (33)en pacientes pediatricos
sometidos a ventilacion mecdnica que tenian poliomielitis como un método de
aproximacion al CO2 arterial; un balén de latex fue colocado en el estomago, el cual fue
llenado con aire para permitir el equilibrio con la pCo2 mucoso, este procedimiento
requirié de un tiempo aproximado de 2 hrs. Su primer reporte aparecié hasta 1959;el
método consistio en colocar el tonometro y combinarlo con otras técnicas, como la
medicién del CO2 espirado; basado en la experiencia clinica de este sistema; ellos
concluyeron que la tension de CO2 sanguineo podria ser estimado con exactitud al igual
que la pCo2 gastrica, y una diferencia entre ambos podria estar presente en shock severo
por la excesiva disminucion de la perfusion tisular ; de esta observacion, resulta la
propiedad del tonometro. Figura 1

Balén del tonémetro

Interior
del estomago

Mucosa
gastrica

Riego arterial Muscularis del estémago

El tonémetro gdstrico consiste en un balén lleno de liquido introducido en el interior del estémago. Se
produce un equilibrio entre el CO2 de las capas de la mucosa y el del liquido, y de este modo, se tiene una medicién
indirecta de los cambios en la concentracién de CO2 histico. {Con autorizacién de Clark CH y Gutiérrez G.: Gastric
intramucosal pH: A noninvasive method for the indirect measurement of tissue oxygenation. Am J Crit Care 1:53-
60, 1992.)
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En 1964 (34) se demostré que la tension de los gases de oxigeno y dioxido de carbono se
instalaba en solucion salina dentro del lumen de la vesicula biliar o de de la vegija
urinaria y se equilibraba con la pared de un érgano en un intervalo de 1 a 3 hrs. Este
método fue subsecuentemente adaptado en 1965 (35) para la medicion de la tension del
gas en la mucosa del intestino delgado, la pCo2 se equilibra mas rapidamente en
intestino delgado que en la vejiga urinaria o en la vesicula biliar, el liquido instalado en
el ileon se equilibraba en menos de 15 minutos, la pCo2 del liquido correspondia muy
cerca del obtenido de una muestra de sangre venosa.

Esta técnica fue olvidada durante 50 afios hasta que en 1980 (36) se inyectaron 200 ml
de solucidn salina en el estomago de perro, posteriormente se aspird el contenido del
liquido 30 minutos después y midio la pCo2,una muestra de pCo2 arterial también fue
obtenida , la concentracion de bicarbonato fue calculada de acuerdo a la ecuacion de
Henderson Hasselbach; de acuerdo a ésto, demostré que el pH de la mucosa intestinal
podia ser calculado por una muestra de CO2 gastrico.

En 1984 (18) se fabrico un balon, hecho con politetrafluorotileno que fue adaptado al
catéter, éste fue insertado en el ileon de un perro; el balén fue insuflado con 3 ml de
solucion salina, después de 30 minutos se aspiro la solucion y se midié la pCo2 y el pH
del ileon se indujo isquemia de la arteria mesentérica superior y se encontré que el pHi
del intestino servia como una medicion que indicaba la disminucion critica del consumo
de oxigeno.

La aplicacion clinica de este método fue facilitada por una tondometro comercial, el
catéter TRIP NGS; este tubo gastrico modificado incluyé un segundo lumen que
terminaba en un tubo de silicon, se avanzaba al estdmago o intestino por via
nasogastrica. La posicion del catéter nasogastrico se corroboraba por fluoroscopia; se
aplicaba una instilacion de 2.5 ml de solucion salina ; después de un periodo de 30-90
minutos se aspiraba 1 ml de solucién y se realizaba la medicion de la Pco2 con un
analizador de gases convencional y después se calculaba el pHi con la ecuacion de
Henderson -Hasselbach

Posteriormente se desarrollé un tonometro de aire llamado Tonocap (37) el cual realiza,
mediante un sistema computarizado; la medicién del pHi (potencial de hidrogeno
intramucoso), la pCo2 regional (presion de didxido de carbono regional), la frecuencia
respiratoria y el ETCo2 (diéxido de carbono al final de la espiracion) . Mas
recientemente la capnometria y la tonometria por balén convencional han sido
combinados. El aire es utilizado en lugar de solucion salina, este gas es aspirado y
analizado automaticamente por un capnometro infrarrojo después de 10 minutos de
equilibrio, (377 un tonémetro de aire disponible comercialmente existe actualmente
llamado Tonocap



Figura 2

El concepto de la medicién del gas aspirado del estémago fue reinvestigado (37)y ; tomé
una muestra del estomago, 60 minutos después de la instilacion de 200 ml de aire. La
pCo2 en este gas fue correlacionado con el medido en la solucién salina con un
tonémetro convencional cuando se indujo falla en la perfusion por tamponade cardiaco.
Durante la acidosis respiratoria, en ausencia de shock, éste tuvo alta correlacion entre la
pCo2 del estomago y la muestra de la solucidn salina tomada del balén. El concepto de
tonometria por aire fue recientemente ampliada (38) cuando se circul6 gas a través de un
balon géstrico y midieron la pCo2 continuamente por un capnémetro infrarrojo. La
limitacion para la medicién intermitente, los errores al analizar el gas, las
manipulaciones en la unidad de terapia intensiva son superados por el tondmetro de aire.
La pCo2 tisular también ha sido medida con un i6n sensitivo y un sensor fibroptico el
cual tiene la ventaja de que mide directa y continuamente la CO2 tisular sin errores
asociados (39) .

Este método se realiza introduciendo el catéter por via nasogéstrica, aunque también se
puede realizar introduciendo el catéter por el colon sigmoides y después de un intervalo
de aproximadamente 30-60 minutos se procede a tomar una muestra sanguinea arterial,
una vez obtenidos los resultados de la gasometria arterial, se introducen los valores de
pCo2 y pH arterial al Tonocap y con éste se obtiene de inmediato el pHi, la pCO2
regional, valores muy importantes para determinar la adecuada perfusién y oxigenacion
tisular, ademas de que es versatil, minimamente invasivo y proporciona informacién
durante las 24 hrs.
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PRINCIPIOS FISICO- QUIMICOS

La vida es una batalla, no contra el
pecado ni contra el poder del dinero... sino
contra los hidrogeniones.

H.L. Mencken

Los investigadores (s5,11) partieron de la ecuacion de Henderson-Hasselbach
PH=6.1+( log HCO3 )/ k (PCoZ)L

Con ella pueda calcularse el pH de una solucién con bastante precision; después de
medir las concentraciones molares de bicarbonato y de didxido de carbono disuelto; de
esta ecuacion puede deducirse facilmente que un aumento de la concentracion de ion
bicarbonato eleva el pH; en otras desplaza el equilibrio acido-basico hacia el lado
alcalino. Por otra parte, un aumento en la concentracion de dioxido de carbono disuelto '
disminuye el pH o desplaza el equilibrio acido-basico hacia el lado acido ademas, se
basaron en los siguientes-principios e hipotesis: (22,35)

a) El CO2 difunde libremente al tejido; teniendo en cuenta que la afinidad de la
hemoglobina por el monéxido de carbono es de 200-250 veces mayor que su afinidad
por el oxigeno. (40)

b) La pCO2 del liquido luminal esté en equilibrio con la’ PCO2 de la mucosa intestinal.

c) La concentracion de bicarbonato arterial se igualaba al bicarbonato de la mucosa
gastrica.

Una vez que determinaron lo anterior, adaptaron la ecuacion para calcular el pH
intramucoso de la siguiente manera

pHi=6.1+log HCO3 / alfa X PCO2 tonémetro

donde 6.1 representa el logaritmo negativo de ionizacion del acido carbonico, HCO3 es
la concentracion de bicarbonato calculado desde el pH arterial, alfa representa la
solubilidad del CO2 en plasma(0.031), pCO?2 es la tensiéon medida en la solucion salina
aspirada del estomago por medio del tonémetro la cual estaba en equilibrio con la
tension del CO2 del estomago; teniendo la particularidad de la equivalencia del
bicarbonato arterial y de la mucosa.
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El Co2 luminal intestinal se ha observado que aumenta con respecto al CO2 arterial en
algunos animales;, explicaron que la razon puede ser la combinacién de iones de
hidrégeno y bicarbonato, (35) la interpretacion de un CO2 mucosal elevado ha guiado a
un debate sustancial, ademas, el CO2 tisular normal se aproxima al CO2 arterial; un
CO2 tisular elevado puede ser el reflejo de un estado de flujo bajo con la acumulacion
de CO2 y un metabolismo aerébico normal, esto es una acidosis respiratoria,
alternativamente un Co2 tisular elevado puede ser el resultado de un metabolismo
anaerobio y una produccion neta de iones de hidrogeno con el subsecuente
amortiguamiento tisular con HCO3- es decir una acidosis metabolica.

H+HCO3 —— H2Co3 — H20+Co2

La fuente de produccion de iones hidrogeno durante el metabolismo anaerobio es
atribuido a la glucdlisis y a la transformacion de piruvato a acido lactico, una produccion
neta no significativa de hidrogeno ocurre durante la glucoélisis y generacion de lactato.
Una produccion neta de hidrogeno elevado resulta de hidrélisis de ATP en exceso a esta
regeneracion

ATP— ADP + Pi + H + Energia

Durante la hipoxia tisular, el ATP pudiera no ser regenerado y ocurre una produccion
neta de hidrogeno; durante la acidosis metabdlica local el Co2 tisular elevado pudiera
reflejar el amortiguamiento de la acidosis metabdlica elevada que usualmente es la
fuente de CO2 (el ciclo del acido tricarboxilico) que requiere condiciones aerobicas. La
tonometria puede ser marcador de perfusion en acidosis respiratoria o metabolica,
debido al incremento de la PCo2 mucosa durante la hipoperfusion tisular.

El incremento de la PCo2 mucosa durante la hipoperfusion tisular esta reflejada en el
amortiguamiento de (HCo3-) con incremento de (H+) generados durante el metabolismo
anaerdbico. Porque el incremento de la pCO2 mucosa indica un incremento de (H+) o
disminucion del pH (pHi) las dos variables estdn relacionadas con la ecuacion de
Henderson-Hasselbach

pHi=6.1+log (HCO3-) /alfa mucosa pCO2

Donde el pHi es el pH intragastrico calculado y 6.1 es el logaritmo negativo de la
constante de disociacion del acido carbonico (HCO3-) de la mucosa y es de suponerse
ser igual que el (HCo3-) arterial y alfa es la constante que libera la pCO2 mucoso para la
mucosa.

La aseveracion de que el (HCO3-) de la mucosa es igual al arterial, ha producido un
sustancial debate. Estudios experimentales en animales mostraron una excelente
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correlacion entre ambos valores ademas se calculo el pHi con microeléctrodos y se
observo que durante la oclusion mesentérica el pHi calculado con microeléctrodos fue
aproximadamente menor de 7. Desde entonces hay una tendencia de medir el pHi con
microeléctrodos . (28.30)



MARCADOR DE HIPOXIA TISULAR

El Doctor Braunwald define como hipoxia a la deprivacion de oxigeno consecuente a
la reduccion de la perfusion con un espectro diverso de etiologias con un factor comun
que es el desequilibrio entre la demanda y la entrega de oxigeno; hay que tener en cuenta
a la respiracion celular para poder comprende mejor la hipoxia. La respiracion celular es
definida como la ordenada transferencia de electrones por vias metabolicas de
componentes organicos de oxigeno (2). La produccion de energia celular representa el
resultado final del metabolismo de varios productos alimentarios, la glucosa, las grasas y
las proteinas. El consumo de estos sustratos resulta en la fosforilacion del difosfato de
adenosina (ADP) para formar trifosfato de adenosina (ATP. La energia es almacenada en
una union de fosfato de alta energia de ATP para ser liberada cuando asi lo exijan las
necesidades de sintesis o locomocion de las células. Estos fosfatos de alta energia en
forma de ATP proporciona la energia libre necesaria para las células.

Figura 3
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La generacion de ATP se produce en presencia y en ausencia de oxigeno. El
metabolismo aerdbico es la via preferida para generar energia. Las células producen una
cantidad significativamente mayor de energia cuando el consumo de sustrato se
acompaiia del consumo de oxigeno

La oxidacion de los carbohidratos, aminoacidos, y 4cido grasos producen acetilcoenzima
A (AcetylCoA), ésta molécula ingresa al ciclo de los acido tricarboxilicos (TCA)
también llamado ciclo de Krebs, para formar agua, dioxido de carbono y cuatro pares de
electrones. (42) .El dinucledtido de nicotinamida (NAD2+) y el dinucledtido de flavina
adenina (FAD2+) funcionan como electrones aceptores y transportan el par de electrones
al sistema citocromo de la mitocondria. En el interior de la mitocondria, el par de
electrones producen una serie de reacciones oxido-reduccién en el sistema citocromo,
cada reaccion de oxidacion-reduccion es asociada con una progresiva disminucion en el
nivel de energia hasta que finalmente el citocromo reduce el oxigeno molecular; este
proceso se conoce con el nombre de fosforilacion oxidativa y es caracteristico de las
células aerdbicas; el ATP es generacd o en grandes cantidades. El ATP difunde a los sitios
de consumo de energia en el citosol, tales como las miofibrillas y las bombas i6nicas
asociadas con las membranas, en donde se libera una gran cantidad de energia quimica a
partir de la hidrolisis de una de las unionzs de fosfato de alta energia del ATP. Las
ATPasas que hidrolizaron el ATP proporcionan la energia para varias funciones celulares
y para preservar la permeabilidad de la raembrana celular (43) .La hidrélisis del ATP
resulta en la produccion de ADP (adenosin difosfatasa) Pi (fosfatos inorganicos) ademas
de H+ (iones hidrogeno) (44). '

ATP + H2HO—— > ADP+ Pi+ H+
ATPasa

Cuando la entrega de Oxigeno es adecuada ADP, Pi, H+ son reciclados en la mitocondria
para producir ATP por fosforilacion oxidativa, de esta manera las concentraciones de
ADP, Pi e H+ son mantenidas dentro de un rango normal. La fosforilacion potencial (PP)
es definida como

(ATP)PP= (ADP) (Pi)

que parece controlar la fosforilacion oxidativa y el consumo de oxigeno (4s46). El
metabolismo aerdbico esta disminuido cuando la fosforilacion potencial (PP) es elevada
y es estimulada cuando la fosforilacion potencial (PP) disminuye, esto ocurre cuando el
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transporte de oxigeno es adecuado y las concentraciones de ATP es alta, a la inversa
cuando esta acelerada la hidrélisis de ATP, como ocurre durante el ejercicio hay; un
incremento en el ADP y Pi resultando en la disminucién de la fosforilacion potencial (
PP),estos cambios son acompariados por elevacion en el consumo de oxigeno tisular, (46)
ADP y Pi que también se incrementan durante la hipoxia lo que limita la entrega de
oxigeno en tanto el consumo de oxigeno no se incrementa: otro importante determinante
en la produccion de ATP es el contenido de nucledtido de adenina (ATP + ADP + AMP)
en la mitocondria (47). Cuando el ADP y el Pi se acumula en el citosol son transportados
de vuelta al interior de la mitocondria por transportadores ADP/ATP , PI/OH, ATP/Pi
@8) . Estos mecanismo transportadores ademas regulan de manera importante las
concentraciones de nucledtido de adenina en el citosol y en la mitocondria, a menos que
las condiciones normoxémicas sean regulares para mantener una adecuada distribucion y
equilibrio de nucledtido de adenina entre el citosol y la mitocondria.

(ATP)+(ADP)+(AMP)«, (ATP)+(ADP)+(AMP)

citosol mitocondria

La Hipoxia 1) desvia la distribucion de nucledtido de adenina con un incremento en las
concentraciones citosdlicas, este proceso puede ser acelerado por la disminucion del pH
porque los transportaderes ATP/Pi son pH dependientes y este pH dependiente favorece
la pérdida neta de ATP de la mitocondria incrementando la acidificacion del citosol; las
concentraciones de nucleétido de adenina almacenados en la mitocondria disminuyen de
modo que aumenta la fosforilacion oxidativa, después de la pérdida de de nucledtidos de
adenina la mitocondria no es capaz de renovar la produccion aerdbica de ATP solo
cuando el suministro de oxigeno retorna a lo normal. Cuando la produccion de ATP por
fosforilacion oxidativa es insuficiente para satisfacer las necesidades energéticas
celulares, la energia anaerdbica es utilizada, durante la hipoxia, la produccion de ATP se
rezaga y el AMP se acumula en el citosol, se estimula la glucdlisis con la produccion de
lactato y la generacion de ATP ().

El incremento en la tasa glucolitica con hipoxia ha sido denominada efecto Pasteur (2)
que es definido como el uso preferencial de la glucosa como sustrato métabolico,
representa una respuesta temprana a la hipoxia. Un estado persistente de hipoxia celular
acumula ADP y estimula la reaccion de la adenilciclasa

(ADP) + (ADP) «——» (ATP) + (AMP)



La reaccion de la adenilciclasa auxilia la constante de (ATP) / (ADP) pero también
resulta en la acumulacion de (AMP) ,la acumulacion del AMP citosoélico es el punto de
partida para el desarrollo de falla organica ;el AMP puede ser desaminado a monofosfato
de inosina (IMP) con la produccion de amonio (49, 50,51,52) o convertido a adenosina por
la 5 nucleotidasa (53) .La adenosina difunde fuera de la célula hacia adentro de la
microvasculatura ,produciendo una potente vasodilatacion debido a su union con los
receptores de los vasos sanguineos, ésto produce en los tejidos un mecanismo de
retroalimentacion para el control del flujo sanguineo capilar y esta en funcion del
balance de energia celular; la desaminacion del AMP con la formacién de IMP muchas
veces lleva a la formacion de inosina o hipoxantina y a la produccion de radicales libres
de oxigeno por accion de la xantino-oxidasa (10,11,12)). Los radicales libres de oxigeno
muchas veces producen dafio a la membrana celular (54), (55) , y la activacion de la
cascada del acido araquidonico por accion de la fosfolipasa, la ciclooxigenasa y la
fosfolipasa son vias de degradacion del acido araquidonico que produce potentes
metabolitos que pueden tener una influencia en la regulacion microvascular.

La produccion de CO2 es una de las condiciones del metabolismo aerobio y esta
relacionado con el sorcentaje de consumo de oxigeno y el coeficiente de respiracion
(RQ) que es la medicién de la respiracion interna, que estd dada por el intercambio
gaseoso entre la sangre y los tejidos y es medido en forma tradicional por el coeficiente
respiratorio, que es la relacion entre el dioxido de carbono producido y el oxigeno
consumido; el valor normal es de 0.8; este coeficiente de respiracion es proporcional al
consumo de oxigeno y produccion de CO2 y ésto depende del sustrato utilizado por la
mitocondria, con coeficiente de respiracion para la grasa de 0.7 y 1.0 para los
carbohidratos; de tal manera que la producciéon de CO2 se incrementa bruscamente en
condiciones de hipoxia y anaerobiosis generando ATP que sufre hidrolisis y acumulacion
de H+; teniendo en cuenta ésto se deduce que el exceso en la produccion de CO2 tisular
es subsecuentemente amortiguado por accion del bicarbonato; posteriormente, el exceso
de CO2 tisular producido es amortiguado por accion del bicarbonato sobre iones
hidrégeno intracelulares.

H+ + HCo3 —» H20+Co2

A pesar de la evidencia tan fuerte de que la PCO2 de la mucosa gastrica es un potente
indicador de aberracion del metabolismo tisular del oxigeno, algunos investigadores
proponen que el incremento del CO2 tisular representa el metabolismo anaerobico de
las células mucosas. Una manera de explicar esta hipercarbia es que la disminucion del
flujo sanguineo sélo puede producir grandes cantidades de CO2 que resulta en un
estancamiento. Otros investigadores (17) demostraron que utilizando la oxihemoglobina
en la vena porta (%HbO2), multiplicada por la PCO2 en la vena porta podian,
determinar la produccion de CO2 por la mucosa resultando ésto en un metabolismo
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anaerdbico, concluyendo que la tonometria géstrica podia medir la PCo2 mucosa y ser
un método valido para detectar hipoxia tisular; en otro trabajo, encontraron que la
tonometria intraluminal era un marcador sensitivo de adecuada oxigenacion tisular y que
la determinacion del pHi era altamente reproducible y podia ser documentado.

En un estudio sobre el pH del intestino delgado y el del colon sigmoides se observo que
éstos eran los primeros sitios indicadores de hemorragia y alteraciones de oxigenacion
tisular como el Ptco2 (presion final de Co2); la reduccion en la disponibilidad de
oxigeno del total de cuerpo es del 25% durante la primera etapa del sangrado, fue
acompaiiado de una significante reduccion del pHi en el intestino delgado y en el colon
sigmoides (18).

El proposito de la tonometria es calcular el pHi para tener alta sensibilidad y ser un
indicador extremadamente especifico de la deficiencia de oxigeno y de energia; sin
embargo, la tonometria propone que el déficit de O2 mucoso y el de energia es
exclusivamente a través de cambios en la PCO2 intestinal. De tal manera, es importante
mencionar que ni el oxigeno ni la energia son incluidos en la ecuacion del pHi y las
concentraciones de HCO3 arterial no estan directamente relacionadas con el estado de
oxigeno y energia de la mucosa intestinal.

En un estudio experimental (56, 57) se utilizo la espectroscopia por resonancia magnética
utilizando fosforo 31 e hidrogeno, para valorar la concentracion de nucledtido de
adenina esencial para la produccion de energia; sin embargo, esta evaluacion fue
complicada por la relacién entre la hipoxia tisular y la concentracion de nucledtido de
adenina; sin embargo, aliin no se acepta que la produccion de energia disminuya durante
la hipoxia, debido a que la distribucion de ATP en la célula no es homogénea .

Con respecto al consumo de oxigeno, es importante mencionar que el pHi se
correlaciona con el consumo de oxigeno intestinal y se ha observado una caida del
mismo en pacientes criticos, al igual que una disminucion en la saturacion de oxigeno
(18) .El pHi también ha mostrado una correlacion del estado de transporte de oxigeno en
el tracto gastrointestinal y puede ser utilizado como un marcador de perfusion tisular .

De tal manera, la tonometria se ha utilizado como un marcador metabdlico sensitivo de
la oxigenacion tisular.

La isquemia es una condicion marcada por déficit de oxigenacion tisular con exceso de
bidxido de carbono o ambos y esta caracterizada por una severa alteracion de las vias
energéticas y metabolicas, que de manera sostenida causan necrosis tisular y ésta ocurre
cuando el flujo visceral se encuentra disminuido.

El sindrome de isquemia incluye déficit de la perfusion que resulta en deprivacion de
energia para la respiracion y acidosis metabdlica; dos principales anormalidades a saber



son: la hipoxia y la hipercarbia; de tal manera que la isquemia es por lo tanto, la
reduccién del flujo sanguineo e hipoxia tisular. Se ha demostrado que los oxidantes
juegan un rol importante en la patogénesis de lesion tisular asociada a la disminucion de
la perfusion organica; de particular interés resulta la hipoperfusion del higado e
intestino, 6rganos que generan xantino-oxidasa (13) que contribuye a la hipoperfusion
gastrointestinal y esta asociada a lesion visceral. La xantino-oxidasa existe tipicamente,
de forma inocua, en los tejidos no isquémicos como xantino-deshidrogenasa; sin
embargo, cuando el organismo es expuesto a stress metabdlico , hipoxia o isquemia, la
enzima se convierte a su forma oxidada generando oxidantes citotoxicos de aniones
supéroxido y peroxido de hidrogeno; de tal manera que los oxidantes probablemente
influyan en la isquemia organica dafiando la microcirculacion.

El pHi del intestino delgado y del colon son de los primeros indicadores de la presencia
de hemorragia y alteraciones de la oxigenacion; cuando hay sangrado, existe una
reduccion del 25% en la disponibilidad de oxigeno que se acompana por una
significante reduccion en el pHi intestinal y del colon; existe una buena correlacion entre
el pHi del colon sigmoides y del intestino delgado, pero la correlacion con el estomago
es minima; ésto debido a que el estomago no siempre se encuentra vacio y el contenido
intraluminal muchas veces causa difusion entre la barrera de la mucosa y el balon; la

medicion de la PCO2 del estdbmago esta influida por la produccion y la secrecion de
HCO3 Grum (18).

La PO2 subcutanea y trasncutdnea tiene una buena correlacion con el pHi del intestino
delgado y del colon sigmoides (27) .La medicién del pHi determina cambios
significativos en la captacion de oxigeno y se cree que los cambios en el pHi representa
cambios paralelos en la disponibilidad de oxigeno en el intestino (21. 29, 30). De manera
importante, el incremento en el consumo de oxigeno esplacnico muchas veces
contribuye al riesgo de hipoxia visceral, incluso si el flujo sanguineo es mucho mayor
que lo normal; de relevancia particular que la extraccion excesiva de oxigeno esplacnico
es perjudicial debido a una alteracion de la autorregulacion microcirculatoria; ésta
observacion puede explicar por qué algunas variables de oxigenaciéon pueden ser
normales en la presencia de isquemia esplacnica .

El proposito de la tonometria géstrica al determinar la hipoxia intramucosa
gastrointestinal, (3) fue demostrar una significante correlacion entre la disminucion del
pHi y el desarrollo de colitis isquémica ; otros estudios también  han sugerido la
disminucion del pHi asociados con isquemia mesentérica (4) .

La hipoperfusion rapidamente predispone a la disminucion en la integridad de la mucosa
intestinal y a la traslocacion bacteriana (5.6) . En el intestino la relacion entre isquemia
intestinal y la subsecuente permeabilidad mucosa, produce traslocacion bacteriana que
juega un papel importante en la patogénesis del sindrome de sepsis y falla organica
multiple. La traslocacion bacteriana es el paso de productos bacterianos viables o no, a
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través de la mucosa epitelial y la lamina propia del tracto gastrointestinal hacia sitios
extraintestinales tales como ganglios mesentéricos, bazo, higado, rifién, peritoneo y
sangre; existen evidencias de que los pacientes criticamente enfermos tienen un
trastorno en la funcién de la barrera intestinal.

Las células epiteliales intestinales secretan mucina, un gel viscoso protector que evita la
penetracion bacteriana; ademds, el transporte activo de cloro a las células epiteliales
promueve el cambio de liquido intraluminal que deja afuera a los agentes que pueden ser
dafinos; la sobre regulacion en la secrecion mucosa de cloro ocurre rapidamente en
isquemia, lesiones toxicas o ambas, quizas debido a mecanismos autdcrinos, paracrinos
y hormonales; ademads, la secrecion de la mucosa es rica en IgA que se une a la bacteria
previniendo la adherencia a la mucosa y subsecuentemente la invasion transepitelial. El
intestino tiene numerosas células inmunoreactivas incluyendo linfocitos B y T, células
plasmaticas, macrofagos, neurtréfilos, células de Paneth y células especializadas (14)
;también se ha demostrado que la glutamina (15) es la principal fuente de energia de los
enterocitos y se ha observado que su disminuciéon permite un incremento en la
traslocacién bacteriana; en situaciones de stress como después de cirugia, trauma o
durante sepsis hay un aumento en el transporte de glutamina a los 6rganos esplacnicos y
a las células sanguineas que resulta en deplecion de glutamina del musculo esquelético,
la deficiencia de glutamina causa enterocolitis necrotizante e incrementa la mortalidad
en sujetos sometidos a stress bacteriano, ademas este aminoacido ejerce una efecto
trofico en la mucosa intestinal disminuyendo la permeabilidad intestinal y muchas veces
previniendo la traslocacién bacteriana (16) ; de tal manera que la glutamina tiene la
funcion de mantener la estructura y la funcion optima de los enterocitos.

Todas éstas ayudan a prevenir la infeccion sistémica; un estudio realizado se (s8)
documentd la presencia de Escherichia coli en macrofagos de nddulos linfoides
mesentéricos en uno de cada 20 paciente con trauma; sin embargo, la mas dramatica
evidencia de traslocacion ocurrida en humanos fue reportada por Krause y Mathesis (59)
quienes administraron Candida albicans en suspensién provocando fungemia transitoria
y funguria en voluntarios normales, sin embargo, ninguno de estos estudios ha
demostrado la correlacion entre la presencia de organismos, viables o no, en nddulos
mesentéricos y el desarrollo de sindrome de disfuncion organica multiple.

Durante las ultimas décadas numerosos estudios han demostrado la hiperpermeabilidad
de la mucosa intestinal en una gran variedad de pacientes criticamente enfermos; sin
embargo, ain no hay datos que demuestren que la hiperpermeabilidad esta asociada con
sindrome de disfuncion organica multiple; dos condiciones comunes son las que
probablemente inducen una marcada isquemia mesentérica en pacientes criticos como
el shock hemorragico y el cardiogénico; estudios en modelos de animales han
documentado una disminuciéon global del gasto cardiaco a causa de hemorragia,
tamponade cardiaco, con activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona que
incrementa la resistencia arterial mesentérica; en otro estudio realizado se (60) demostrd
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que la interleucina 11 mejora la sobrevida, la citoarquitectura intestinal y reduce la
traslocacion bacteriana. De tal manera se ha propuesto que la alteracion en la barrera
intestinal se debe a :

1) Los gérmenes o toxinas difunden pasivamente o son transportados activamente fuera
de la luz del intestino a los tejidos submucosos

2) Estos activan a las células inmunes en tejidos u érganos hacia la mucosa (por ejemplo
las células de Kupper en el higado, macrofagos en la lamina propia del intestino, placas
de Peyers en los ganglios linfaticos mesentéricos)

3) La activacion de las células inmunes libera varios mediadores
inflamatorios(citoquinas, 6xido nitrico, eicosanoides, factor activador de plaquetas) que
estan importantemente implicadas en la patogénesis de la disfuncién organica multiple.

Cuando existe hipoxia de la mucosa gastrointestinal el porcentaje de consumo de
oxigeno (VO2) por los tejidos es determinada por la demanda metabolica y no por la
disponibilidad de oxigeno (DO2), el hipermetabolismo secundario a sepsis y otras
enfermedades criticas necesitan mayor consumo de oxigeno y por tanto una mayor
disponibilidad del mismo. Solos o combinados, estos factores limitan la PO2 intracelular
a niveles inadecuados para mantener la respiracion mitocondrial normal; dos efectos
importantes para la respiracion mitocondial son los siguientes:

a) La tasa metabdlica glucolitica se incrementa proporcionalmente por efecto en la
preservacion de unas concentraciones adecuadas de ATP por el sustrato en los niveles de
fosforilacion de ADP; en contraste con la fosforilacion oxidativa, los niveles de
fosforilacion son asociados con la produccion de protones y el aumento de la tasa
glucolitica conduce a acidosis intracelular

b) La respiracion mitocondrial esta limitada por lo que las concentraciones de ATP
intracelular son depletadas

De tal manera que la acidosis intracelular y la deplecion de ATP pueden incrementar la
permeabilidad intestinal epitelial, provocando traslocacion bacteriana.
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CONSIDERACIONES DE LA PCO2

La respiracion es s6lo una combustion lenta... y
desde este punto de vista, los animales que respiran son
realmente cuerpos combustibles que se queman y se
consumen.

Antoine Lavoiser.

Cuando las células consumen oxigeno, la mayor parte del mismo se convierte en dioxido
de carbono; éste difunde desde las células hacia los capilares tisulares y a continuacion
los transporta la sangre hacia los pulmones, sitio en el que difunde desde los capilares
pulmonares hacia los alvéolos (32) por lo que la tension de dioxido de carbono arterial
(pCO2) refleja una adecuada ventilacion alveolar, que esta dada por diferentes factores
que la determinan; a continuacion se mencionaran. (40)

1.-Los mecanismos carbamino-CO2. Estos compuestos se forman cuando hay la
combinacion de CO2 con aminoacidos y representa del 20 al 30 % del cambio en el
contenido de dioxido de carbono de la sangre entera, éste es el mecanismo responsable
del transporte de Co2 en la sangre.

2.-Los eritrocitos y las células tubulares renales contienen la enzima anhidrasa
carbonica; ésta acelera la reaccion de hidratacion del diéxido de carbono para formar
acido carbonico:

CO2+H20 ., H2CO3 __, H + (+)HCO3CA

La presencia de la enzima anhidrasa carbénica permite a los eritrocitos transportar el
dioxido de carbono,en tanto el acido carbonico se disocia en iones hidrogeno y
bicarbonato; a medida que entra diéxido de carbono a la sangre permanece en el plasma
mientras que el resto entra al eritrocito; una parte se une a la hemoglobina para formar
carbamino-Co2,mientras que el 65% se transforma en iones hidrogeno y bicarbonato; a
medida que aumenta el contenido de dioxido en la sangre se produce un aumento de las
particulas osmoticamente activas dentro de los eritrocitos, de tal manera que el agua
tiende a moverse desde el plasma hacia los eritrocitos que se van edematizando a medida
que la presion arterial se vuelve venosa; por lo consiguiente, todo el dioxido de carbono
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en la sangre (95%) es transportado a través de mecanismos buffer en los eritrocitos, una
parte pequefia se encuentra disuelto en plasma, el dioxido de carbono disuelto determina
la presion parcial en la sangre y la cantidad de dioxido de carbono que la sangre puede
aceptar o ceder depende de los sistemas buffer que se mencionaran en las
consideraciones del bicarbonato. (40)

El monitoreo del estomago e intestino provee informacion acerca del riesgo de isquemia
ya que una depende del tronco celiaco y la otra de la arteria mesentérica superior. En un
estudio (7)se encontrd que la pCO2 era consistentemente mucho mas elevada en colon
comparada con estomago e ileon, aunque los valores de la pCO2 gastrico y del ileon
fueron casi idénticos a los basales favoreciendo completamente esta variable durante el
shock (61) . En otro estudio se (19) reportd, en un modelo porcino con shock
hemorragico, que el pHi fue estrechamente relacionado con el estdmago, ileon y colon ;
sin embargo , en otro modelo de animal (perro) hubo diferencias en la pCO2; una
segunda consideracion es que la pCO2 de la mucosa luminal esta influida por cambios
en el consumo de oxigeno mucoso; sin embargo, la pCO2 gastrointestinal es afectada
por factores sistémicos poco relacionados con la oxigenacion intestinal; entre estos
factores el amortiguamiento por el bicarbonato secretado exégenamente por el pancreas
parece ser el mas importante. Ademas se observo (36) que la administracion de
hidrégeno clorhidrico y HCO3 en el intestino incrementaron la PCo2 luminal en muchos
niveles; otro estudio (20) encontré que la medicion de la PCo2 podia variar en idénticas
muestras analizadas y que consecuentemente podian observarse errores en la toma del
pH intramucoso obtenido; este fenomeno es causado por la baja estabilidad del CO2 en
solucion salina.

Factores sistémicos también influyen en la pCO2 gastrointestinal, debido a que el
intestino es afectado rapida y directamente por cambios en la PCo2 sistémica producida
por acidosis o alcalosis. En 1992 se (62) provoco acidosis respiratoria en perros que
tenian ranitidina, se les increment6 el CO2 en un circuito respiratorio y el CO2 se
incrementd de 36 +-3 a 159+-19mmHg; la pCO2 gastrica se incrementd de 36+-5 a
101+-6mmHg, mientras la pCO2 ileal se incremento de 31+-3 A 128+-34mmHg. En
otro experimento realizado por ellos mismos (63) , 2 afios después, se documento6 que el
pHi disminuyo6 dramaticamente cuando existié un incremento exclusivamente atribuible
al aumento en la pCO2 a causa no solo de la disminucion del HCO3 sino también a su
incremento de 18+-2 a 24+-2 mol/lt ; cuando se indujo alcalosis respiratoria después de
60 minutos de hiperventilacion la PCo2 arterial diminuyé de 35+-4 a 12+-3 mmHg,
mientras que la PCo2 gastrica disminuy6 de 35+-4 al9+-4 y la Pco2 ileal tuvo una caida
de 31+-8 a 18+-9 mmHg. Esta reduccion de la pCO2 visceral ocurrio a pesar de que la
alcalemia provoco reduccion del flujo sanguineo en la arteria mesentérica superior de
883+-372 a 574+-238 ml/minuto; el pHi se incrementd significativamente de 7.25+-0.02
a 7.33+-0.03 a pesar de la caida del HCO3 arterial de 18+-1 a 12+-2 mmol/It.



De tal manera que la disminucion del CO2 visceral se encontr6 reducida en los
pacientes. La produccion de CO2 aerdbico y anaerobico o de ambos y de hidrégeno
estan implicados; el exceso de (H+) es explicado por la interrupcion intracelular de
compuestos de fosfato de alta energia y por la generacion anaerdbica de acido lactico
con exceso de (H+) que es amortiguado por el bicarbonato. Otro investigador (8)
encontré una disminucion del CO2 visceral con flujo sanguineo disminuido en pacientes
criticos, en tanto que en otro estudio realizado se (9) encontr6 que el shock hemorragico
la pCO2 intramucoso se encontraba incrementada, de tal manera que ésta observacion
indic6 que el shock hemorragico se acompaiié de hipercarbia gastrica intramucosa.

Este descubrimiento permitié observar un incremento de la PCo2 gastrico intramucoso
de 49 a 160 mm Hg que también fue demostrado durante un paro cardiaco; estos
cambios fueron reversibles 30 minutos después de la reanimacion.

La hipercarbia de la mucosa representa un incremento en la produccion de CO2 (VCo2)
y este incremento es causado por hipoxia; la hipercapnea tisular venosa es una
complicacion no especifica de la reduccion del flujo sanguineo (64,65,66,67); la relacion
entre la pCO2 tisular, el oxigeno tisular y el balance de energia no se ha resuelto. Hay
una relacion inversa entre el gasto cardiaco y la pCO2 mixta venosa y entre el flujo
sanguineo visceral y la Pco2 venosa tisular. Independientemente del estado de
oxigenacion tisular, la disminucion de la eliminaciéon de CO2 es un componente esencial
de la hipercarbia asociada a un flujo sanguineo disminuido, de tal manera que la acidosis
organica causada por hipoxia causa interrupcion de la aceleracion de ATP resultando en
un incremento de la produccion de H+

ATP ——» ADP+Pi+H

En donde el ADP=difosfato de adenosina y Pi=fésforo, amortiguan el exceso de (H+)
que conduce a la elevacion en la produccion de CO2.

La hipercarbia de la mucosa podria ser el resultado de la hipoxia tisular y es posible
que la hipercarbia ocurra como un fracaso en la eliminacion de CO2 causada por una
disminucion del flujo sanguineo. Aunque la hipoxia probablemente exacerba la
hipercarbia tisular ésto no estda determinado o aclarado en su totalidad. Por lo
anteriormente mencionado, podemos decir que la disminucion del flujo sanguineo
induce hipercarbia que es causada por un incremento en la produccion y disminucion en
la eliminacion de CO2 (debido a que el CO2 es altamente difusible como se menciono
anteriormente. También se (68) demostrdé que la tonometria convencional era un
procedimiento que permitia la deteccion de la mala perfusion mesentérica, varios
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estudios han demostrado que la tonometria es un método poco confiable; aparte de los
problemas técnicos hay conceptos erréneos sobre la interpretacion metodologica del pHi
y la pCO2i existente (69.70) ; una manera eficaz de monitorizar la hipoperfusion
gastrointestinal es midiendo continuamente la pCO2 intramucosa, por medio de un
sensor fibrooptico de CO2 (71) ; con éste se encontrd que la pCO2 intramucosa se
incrementaba significativamente cuando habia una reduccion del flujo sanguineo debido
a la disminucion en los requerimientos de oxigeno, por lo que ésto disparaba el
metabolismo anaerobico y la oxidacion de la glucosa a piruvato que continua a través de
una via en que el piruvato es convertido a lactato ,ademas de un incremento en la pCO2
y disminucion del pH; el exceso de iones hidrogeno es producido a causa de la acidosis,
menores cantidades de acido son también producidos por hidrolisis de fosfatos de alta
energia y lipolisis

El incremento de la Pco2 intramucosal , es probablemente causado por un
amortiguamiento de iones hidrégeno por el bicarbonato resultando en una produccion
anaerobica de CO2; ademas la reduccion de la perfusion lleva a un fracaso en la
eliminacion de CO2 el cudl se acumula y este mismo no puede ser exhalado por los
pulmones. Fiddian-Green (28) encontro que las alteraciones en el pHi eran directamente
proporcionales a los cambios en la concentracion de bicarbonato arterial sistémico,
cambios que son inversamente proporcionales a los cambios de pCO2 intramucoso
mesentérico, en contraste los datos encontrados por Knichwitz (68) mostraron que sin la
reduccion del flujo sanguineo no ocurrian alteraciones en el pH ni en la pCO2 arterial o
venosa mixta, ni mucho menos en la concentracion de bicarbonato, ésta inesperada
estabilidad en la concentracion de bicarbonato es debido a una alteracion en el
amortiguamiento CO2 - HCO3; ésta situacion es causada por una falla en la eliminacion
de CO2,el cual se va acumulando, de tal manera el pHi calculado con la ecuacion de
Henderson-Hasselbach es por lo tanto el resultado de sélo un incremento en la pCO2
intramucosal.

Por lo tanto la medicion continua de la Pco2 intramucosal puede reflejar cambios
mesentéricos y es por é€sto que se propone abolir los términos “medicion del pH
intramucoso, tonometria gastrica” y utilizar medicién de la Pco2 intramucosa (68).

Ha sido documentada una estrecha relacion entre el incremento cuantitativo en los
gradientes de la pCO2 venoarterial regional y sistémica como resultado de la severidad
de los defectos en la perfusion; una inadecuada disponibilidad de oxigeno (Do2)es
debida a la reduccion del flujo sanguineo tisular y es seguida no sélo por la generacion
anaerdbica de acido lactico sino también por hipercarbia (72); la primera evidencia
directa de la hipercarbia fue en el tejido gastrointestinal asi como en la vejiga urinaria,
pero también ya se ha medido en el corazén; la pCO2 del tejido miocardico (PMCo2) se
incrementd paralelamente con la constriccion progresiva de la arteria coronaria
circunfleja (73) ;el incremento la (PMCo2) fue correlacionado con la elevacion del
segmento ST en el electrocardiograma indicando isquemia miocardica; en



intervenciones quirurgicas se encontr6 que la (PMCo2) fue predictivo para determinar la
severidad y las alteraciones en la contractilidad miocardica postoperatoria (74). Otro
tejido examinado fue el hepatico (PHCO?2) al implantar un sensor de pCO2 en el I6bulo
izquierdo del higado (75) ;se encontré un incremento de 55 a 160 mmHg del CO2 durante
el paro cardiaco; éste fue prontamente revertido después de restaurar la circulacion
espontanea, de tal manera que se observo que éste también es un indicador cuantitativo
relacionado directamente con la severidad de la alteracion tisular. Durante el shock
séptico la pCO2 tisular se incrementa no sélo en el estdbmago sino también en el higado,
rifion y en la corteza cerebral (76) ,de tal manera que la hipercarbia tisular es un
fenomeno que surge durante el shock circulatorio asociado con falla cardiaca,
hemorragia, anafilaxis y sepsis.

En 1991, 21) se demostraron valores mayores de pCO2 gastrico en pacientes sanos que
en sujetos tratados con antagonistas H2, en tanto que otros investigadores (77)
encontraron que la contribucion en la produccion de CO2 intraluminal para la acidosis
gastrica intramucosa fue probablemente minima a causa de la ranitidina, al igual que con
omeprazol, que disminuyen la secreciéon de hidrégeno; sin embargo, aun asi hay una
buena correlacion entre la medicion del pHi, independientemente de las concentraciones
de acido clorhidrico y bicarbonato de sodio en el estomago, indicando que la cantidad de
bioxido de carbono es cuantitativamente poco importante; otro medicamento que podria
alterar el pHi y la pCO2 intramucosa es el sucralfato, pero se encontro que el sucralfato
no interfiere con la pCO2 intraluminal y con el calculo del pHi (78) , de tal manera
podemos decir que los pacientes con los medicamentos antes mencionados no tendran
alteraciones en el resultado del pHi y de la pCO2 gastrica



CONSIDERACIONES DEL BICARBONATO

El hombre en un haz de
conexiones.

Ralph Waldo Emerson

El bicarbonato se forma por la oxidacion de hidratos de carbono y de lipidos (79) ; el idn
bicarbonato se ingiere con cationes como el sodio y el endogeno se forma por
hidratacién del CO2 por medio de la enzima anhidrasa carbdnica (80).

Figura 4

PLASMA
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Alrededor del 70% del bicarbonato ingerido se excreta por el pulmén como CO2, el
resto se excreta de forma gradual por el rifion; entonces, cuando el bicarbonato se forma,
difunde desde areas celulares de alta presion parcial hacia éreas extracelulares de presion
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mas baja. El gas penetra libremente en membranas celulares e ingresa a los eritrocitos
donde hace contacto con la enzima anhidrasa carbonica que cataliza la hidratacion de
CO2 formandose H2CO3 el cual de inmediato se ioniza a H+ y HCO3; este ultimo es
abundante, llegando a una concentracion normal de 24 mEq/L en el liquido extracelular
(42) .

El bicarbonato es un buffer que ayuda a prevenir amplios cambios en el pH, este sistema
tiene una mitad 4cida y otra mitad basica que participan en la siguiente reaccion

. 4_
Acido (H+) + Base

El agregado de hidrégeno a una solucion buffer permite que moléculas de base acepten
el hidrogeno y formen el conjugado acido, ésto tiende a disminuir la magnitud del
cambio de la concentracion de iones hidrégeno libres y asi reducir los cambios en el pH.
Los sistemas buffers son : el bicarbonato, acido carbdnico y bioxid» de carbono forman
el mayor sistema buffer; estos sistemas se caracterizan por una constante de disociacion
Kd que define las concentraciones de las diferentes mitades en equilibrio acido-base.

Kd= (base) (H+)

Acido

La capacidad buffer (79) es el niimero de moles de acido o base fuerte para reducir o
aumentar el pH de un litro de solucién buffer en una unidad de pH; los sistemas buffers
pueden ser sistemas cerrados o abiertos . El mas tipico es el cerrado, en el cudl la
concentracion total de las mitades dcida y basica (contenido buffer total) es constante; en
este sistema si se elimina una molécula acida debe formarse una molécula basica: en
tanto que en el sistema abierto uno de los componentes del par acido-base puede entrar
o salir del sistema; la concentracion de este componente habitualmente se mantiene
constante mientras que la concentracion del otro componente varia con el pH (amoniaco
y amonio).



El sistema buffer proporciona la primera linea de defensa en la proteccion del pH del
liquido extracelular: el bicarbonato es un sistema buffer abierto debido a la reaccion de
disociacion

—_—

H2CO3 «——— H20+CO2

El bioxido de carbono puede entrar o salir del sistema permitiendo asi el ingreso o salida
efectivos de acido carbonico teniendo un equilibrio

e i —

(H+) + HCO3 H2CO3 H20 + CO2

—— VY e

La disociacion del acido carbonico para formar protones y bicarbonato ocurre en forma
instantanea y asi esencialmente siempre esta en equilibrio; sin embargo, la hidratacion
del CO2 para formar acido carbonico y la deshidratacion del acido carbonico para
formar CO2 no ocurre tan rdpidamente y a menudo no estan en equilibrio.

Se ha determinado que el bicarbonato tisular es similar al bicarbonato de la mucosa,
pero algunas consideraciones deben de tenerse en cuenta ya que durante la fase inicial de
la hipoperfusion o la sepsis la concentracion de bicarbonato en la mucosa es
significativamente mas elevado que en la sangre arterial (63, 81) ; esta diferencia puede
ser atribuible al hecho de que en algunas ocasiones el CO2 es hidratado formando
H2CO3 que se disocia en HCO3- e H+. Después de prolongada hipoperfusion los
niveles de HCO3- tisular muchas veces son impredecibles porque el HCO3- es
consumido simultaneamente por reacciones amortiguadoras producidas por incremento
en la hidratacion de moléculas de Co2. Las diferencias cinéticas entre el CO2 y el
HCO3- acoplados a su compleja interacciéon probablemente expliquen la disparidad
entre la medicion directa y la calculada del pH de la mucosa en la oclusion arterial
sistémica.

La alcalosis metabolica secundaria a la administracion de bicarbonato influye

directamente en el calculo del pHi (7.63.82) y también se encontro (83) que los cambios en
el pHi se correlacionaba con los cambios en otros parametros acido-base.
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El pH INTRAMUCOSO GASTRICO COMO INDICE PRONOSTICO DE
MORBILIDAD EN PACIENTE CRITICAMENTE ENFERMOS

Un aprendizaje superficial es algo peligroso.
Profundiza o no beberas en la fuente del Pireo.

Alexander Pope

En una serie de observaciones realizada por (23) encontraron que la acidosis de la mucosa
gastrica fue un predictor altamente sensitivo para complicaciones en 85 pacientes
después de cirugia cardiaca electiva y hay una fuerte asociacion entre el pHi gastrico
bajo con la frecuencia de sepsis y el desarrollo de falla organica; Meakins y Marshall (24)
encontraron que la isquemia de la mucosa es el motor para el desarrollo de falla organica
multisistémica, de tal manera que la hipox a de la mucosa altera la barrera y promueve la
traslocacion bacteriana iniciando el proce;o séptico como se menciond anteriormente y
que es uno de los factores mas importantes para el desarrollo de SDOM y SIRA ; de
igual manera ,se ha observado que en el puente cardiopulmonar hay una disminucion
_esplacnica del 19% (5) ,al igual que una disminucion en la temperatura y ésta tiene
repercusion en el flujo sanguineo esplacnico (26) . Otros investigadores (29) , en su
estudio monitorizaron el pHi por aproximadamente 3 hrs, el 50% de éstos tuvieron
valores anormales inmediatamente después del destete del puente cardiopulmonar o en
un corto tiempo después; sin embargo, la presencia y duracion de estos episodios en el
dia de la operacion fueron altamente preductivos para el desarrollo de complicaciones
durante las primeras 72 hrs después de la cirugia, sobre todo complicaciones
gastrointestinales, de tal manera que se puede decir que probablemente la disponibilidad
regional de oxigeno y el pHi retorne a lo normal en un corto tiempo; otros datos sugieren
la fuerte asociacion entre la acidosis de la mucosa del colon sigmoides y el subsecuente
desarrollo de colitis isquémica en pacientes que se recuperaron de cirugia aortica; de
manera similar la acidosis de la mucosa géstrica esta asociada con un incremento en la
incidencia de complicaciones después de cirugia cardiaca y disminucion de la sobreviva
a corto tiempo en pacientes con sindrome de sepsis (84) y es un mejor predictor de estas
complicaciones que el gasto cardiaco, bajo gasto urinario o acidosis sistémica; pero no
s6lo en cirugia se han observado complicaciones relacionadas al pHi gastrico bajo, sino
también se ha observado que la disminucién de ésta tiene una fuerte asociacion con el
desarrollo de sangrado por stress en pacientes criticamente enfermos y en ellos se
observé un pHi menor de 7.24; de tal manera que el pHi tiene una sensibilidad del 100%
y una especificidad del 55.8% para el desarrollo de complicaciones (82) .
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Kivikilaaso (85) describio que la concentracion de acido luminal podria ser un
prerequisito para la ulceracion gastrica, dado que el rol etiologico de la difusion luminal
del pH a la mucosa era muy controversial; ¢l referia que en algunos modelos de
animales la ulceracion ocurria sélo después de la disrupcion de la barrera de la mucosa
gastrica y se observd que la capacidad de la mucosa para disponer de H+ era
imprescindible para el compromiso en el desarrollo del shock hemorragico y este factor
se observaba en la patogénesis de pacientes criticos.

La tonometria gastrica refleja las alteraciones en el suministro y demanda de oxigeno en
el tracto gastrointestinal; la severidad y la duracion de la isquemia gastrointestinal
predice con precision el incremento de la morbilidad y la mortalidad en unidades
quirirgicas y médicas de terapia intensiva; las complicaciones postoperatorias después
de cirugia cardiaca, trasplante de higado, hemorragia, sepsis, son condiciones que
disminuyen la perfusion gastrointestinal y es asociada con una disminucion del pHi;
pero no solo €so; se ha observado que las complicaciones debido a un pHi menor de
7.32 incrementa el costo por paciente a 13267 dolares 86) . Downin (87) et al
documentaron una elevada in-idencia de sepsis, insuficiencia renal aguda, en pacientes
trasplantados con pHi bajo intraoperatorio;14 de 16 pacientes tuvieron un pHi menor de
7.32 y desarrollaron mayores complicaciones mientras 1 de 9 pacientes con pHi mayor
de 7.32 desarrollé complicacion mayor, ademas la disminucion del pHi también fue
asociado con mayor estancia en la UTI y ésto también, fue asociado por Mythen an
Webb (88) ; que encontraron que los pacientes con pHi menor de 7.32 tenian una estancia
promedio de 4.7 dias comparado con aquellos que tenian mas de 7.32 y de igual manera
tuvieron mas complicaciones; ademas el costo por el cuidado de cada paciente fue mas
del doble en el grupo que tenia el pHi menor de 7.32; otro dato importante es la
permanencia de la asistencia mecanica ventilatoria que no podia ser retirada en pacientes
con pHi significativamente disminuido debido a que el pHi era un signo inicial en la
falla del destete ventilatorio porque el flujo sanguineo de los musculos respiratorios y
del lecho esplacnico era desviado a otros 6rganos no vitales; de tal manera que el pHi
bajo fue estrechamente asociado con complicaciones intraabdominales (89) , por lo que
el pHi es un importante marcador para valorar una adecuada reanimacion. Durante la
presente investigacion hemos revisado que numerosos estudios han documentado que el
pHi disminuido o bajo tiene una fuerte correlacion con efectos adversos; en un estudio
con 50 pacientes se observé que el pH tiene una sensibilidad del 67% y especificidad
del 74% con valor prondstico del 52% y una eficiencia del 72% para pronosticar efectos
adversos (90) .

Existen estudios que demuestran que el pHi responde a la infusion de agentes
vasoactivos como la dobutamina o coloides como el hidroxyetil starch como expansor y
para mantener el pHi mayor de 7.32 ,sobre todo este ultimo en cirugia cardiaca
programada; en 60 pacientes se observd que la incidencia de hipoperfusion mucosa
gasrtica pHi menor de 7.32 fue del 7% en el grupo con hidroxyetil starch comparado con
el grupo control 56 %; la reanimacion con liquidos en el perioperatorio con subsecuente
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elevacién del pHi fue asociado con una significante disminucién de complicaciones con
una corta estancia hospitalaria en la UCI 1.0 versus 1.7 dias (88) .En otro estudio (91), se
observé que los pacientes con pHi menor de 7.35 la sobrevida era igual que en su grupo
control en tanto los que tenian pHi normal la sobreviva fue significativamente mucho
mayor que en el grupo control por lo que se puede afirmar que la tonometria es un
componente mas como guia de reanimacion en los pacientes criticamente enfermos. De
igual manera, se encontré (92) que el pHi y el pH venoso mixto eran diferentes en los
pacientes sobrevivientes y en los no sobrevivientes

En paginas anteriores se ha mencionado que la disminucion de la perfusion esplacnica
esta asociada a acidosis; Silverman (77) documenté que la administracion de dobutamina
incrementa los valores bajos de pHi gastrico bajo en pacientes sépticos debido a una
accion vasodilatadora directa de la circulacion esplacnica, pero ésto ocurre sélo a altas
dosis. Eliézer (93) reviso estudios donde se utilizaron varias drogas vasoactivas para
mejorar el pHi y encontro que efectivamente la infusion de dobutamina mejoraba el pHi,
al igual que la norepinefrina y la prostaciclina, ésto probablemente porque ellos mejoran
el flujo sanguineo esplacnico en tanto con la epinefrina lo disminuia ,la dopamina
disminuia o permanecia sin cambios, la dopexamina de igual manera lo incrementaba,
disminuia o permianecia sin cambios también. Por otra parte, se ha observado que los
eritrocitos transfundidos disminuyen el pHi gastrico, probablemente debido a que las
células sanguineas rojas viejas causan una oclusiéon microcirculatoria en algunos 6rganos
que pueden ser las pista de isquemia en algunos oOrganos y por consiguiente,
incrementar o ser una causa mas de isquemia, con el subsiguiente riesgo de mayor
morbilidad e incluso mortalidad (94)

Figura 5

Minutos
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De manera importante, un incremento en el consumo de oxigeno esplacnico ocurre en
sepsis y contribuye al riesgo de hipoxia visceral que subsecuentemente incrementa la
morbilidad. Una mala perfusion esplacnica es manifestada por una persistente
disminucion del pHi y es asociado con disfuncion orgénica , pacientes que tenian pHi de
6.88(+-0.16) contra 7.28 (+-0.17) en pacientes sin SDOM en un estudio. (95)

Estos datos apoyan el concepto de que la hipoperfusion esplacnica juega un papel
importante en la patogénesis de la disfuncion organica multiple y es un indicador de
isquemia gastrointestinal que proporciona una util informacién de pacientes con poca
perfusion, por lo que la determinacion del pHi gastrointestinal favorece rapidamente el
diagnostico y prondstico en la Medicina Critica.

Se ha revisado que el pHi es indicador de hipoperfusion, pero es también importante
mencionar qué valor es mas orientador para determinar hipoperfusion tisular, ya que
alguros medicamentos podrian alterar ésto en especial la ranitidina, por lo que se
toma-on en cuenta los siguientes valores para el pHi: 7.39 en voluntarios normales
tratados con ranitidina. Muchos investigadores utilizaban dos desviaciones standard
(0.06= con limite bajo normal de 7.32)en tanto que la diferencia entre la pCO2 mucosa y
la pACO2 (presion arterial de CO2) corresponde a una diferencia de 8 mm Hg. (9¢)



EL pH INTRAMUCOSO GASTRICO ~COMO INDICE PRONOSTICO DE
MORTALIDAD EN PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS

Los hombres no temen la muerte,
temen al dolor de morir.

" Apsley Cherry-Garrard

La disminucion del flujo sanguineo esplacnico esta asociado con una disminucion de la
perfusion intestinal, resultando en  hipoxia tisular; el pHi en animales de
experimentacion disminuye al bajar el transporte de oxigeno local, Doglio (9) observo
que los pacientes con pHi bajo tenian una alta mortalidad a pesar de tener una escala de
APACHE similar; ademas , el porcentaje de mortalidad fue de 86.7% en pacientes que
tenian un pHi persistentemente bajo durante las primeras 12 hrs de su ingreso a UTI,
comparados con los pacientes a los cuales se les corrigié el pHi durante las primeras 12
hrs de estancia en la UTI 36.4%; la sensibilidad para predecir mortalidad fue del 42.5%
en tanto que la especificidad fue del 77.5%.

Figura 6
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Estos datos también fueron observados por Gys et al (84) que encontraron que el pHi
menor de 7.32 tenian una alta mortalidad en las primeras 12 hrs de estancia en la UTI en
pacientes con pHi bajo; ademas, la mortalidad fue estrechamente relacionada con el
desarrollo de hipoxia tisular local que fue reflejada por acidosis gastrica. La alta
mortalidad en pacientes con pHi bajo prueba que la disminucion del pHi representa un
indicador sensitivo inicial del transporte de oxigeno; el desarrollo de la tonometria
gastrica y las mediciones de pHi permitieron la deteccion de acidosis en la pared del
estomago de 83 pacientes; 41 tuvieron un pHi bajo (menor de 7.35) a su admision a la
UTI, mientras 42 pacientes tenian el pHi normal; la mortalidad fue de 59% y 21%
respectivamente; hubo diferencias significativas a la admision a las 12 y 24 hrs entre

pacientes sobrevivientes y no sobrevivientes; cuando el pHi fue corregido la mortalidad
se redujo al 25% (90).

Figura 7
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Se ha mostrado que un pHi bajo es fuertemente asociado a mortalidad en pacientes
criticamente enfermos; la asociacion de la hipoperfusion esplacnica y muerte apoyan el
concepto de que la hipoperfusion intestinal estd asociado con un incremento en la



mortalidad, cuando el pHi no mejora en las primeras 24 hrs. A mas de 7.32 la
mortalidad es del 50%; (95)

Maynard (90) utilizé parametros metabolicos como lactato, pH arterial, exceso de base,
indices hemodinamicos como presion arterial media, frecuencia cardiaca, indice
cardiaco y marcadores de oxigenacion tisular como consumo y disponibilidad de
oxigeno ;encontré que el pHi tenia una sensibilidad del 88% para pronosticar muerte,
con una especificidad del 62% y una tasa de probabilidad de 2.32 para alguna otra
variable, de tal manera que la reduccion del flujo sanguineo fue detectado por el pHi
gastrico, pero no por medidas sistémicas; por los fendmenos descritos anteriormente se
ha observado una fuerte asociacién entre el pHi gastrico disminuido y el incremento de
la mortalidad en pacientes criticamente enfermos.

Cuadro 1

|
Categoria pHin pHa Lactato |I Do2 o2 |IC EB PAM EC [
Sensibilidad |88 73 75 77 84 45 94 46 79
% (29/33) |(24/33) [(15/20) |(24/31) |(26/31) |(14/31) [(31/33) |(15/33) |(26/33)
Especificida |62 52 55 48 18 72 36 |76 54
d% (31/50) [(26/50) [(22/40) |[(24/50) |(9/50) |(36/50) |(18/50) |(38/50) |(27/50)
Falso 38 48 45 52 82 28 64 24 46

positivo % [ (19/50) [(24/50) [(18/40) |26/50) |(41/50) {(14/50) |(32/50) |(12/50) |(23/50)

Falso 12 27 25 23 16 55 6 54 21
negativo % [(4/33) |(9/33) [(5/20) |(7/1) |(5/31) |(17/31) |(2/33) |(18/33) |(7/33)

Tasa de|2.32 1.52 1.67 1.48 1.02 1.61 1.47 1.92 1.72
probabilidad

PHin indica pH intramucoso pH (<7.35); pHa, PH arterial (<7.36); LACT concentracion de lactato mixto venoso (>2mmol-
L). IDO2 indice de disponibilidad de oxigeno (<550 mL/min/m2); IUO2, indice de captacion de oxigeno
(<135mL/min/m2); IC (<3L7min/m2); EB Exceso de base (<2); PAM presion arterial media (<70mmHg). FC frecuencia
cardiaca (>110 latidos por minuto). La tasa de probabilidad (sensibilidad/falso positivo) medida predice muerte, nimero y
porcentaje

Doglio (96) midio el pHi comparado con otras medidas de transporte y consumo de
oxigeno; 22 pacientes no tuvieron diferencias, entre los sobrevivientes y no
sobrevivientes con las mediciones de pHi y pH venoso mixto, el cual fue similar a otro
estudio (97).
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LIMITACIONES DEL TONOMETRO GASTRICO

Los médicos creen que han
hecho mucho por una paciente cuando
le dan nombre a su enfermedad.

Emmanuel Kant
La medicion del pHi se baso en dos consideraciones:

1.- Que la pCO2 que contenia la solucidn salina del balon tonométrico después del
equilibrio podia corresponder a la Pco2 tisular

2.- Que el bicarbonato tisular y arterial fue similar

Esta evidencia marca en estos dos puntos la presuncion que se contenia en diversos
estudios. Los tejidos son altamente permeables al CO2; cuando el liquido es instilado
dentro del lumen de un organo hueco , el CO2 se equilibra con el CO2 tisular y las
células de la superficie de la pared del érgano hueco (36.98) . Sin embargo, el estomago
muchas veces es la excepcion; la pCO2 del jugo gastrico muchas veces excede la pCO2
de la pared gastrica y de la sangre venosa gastrica.

La pCO2 es también generada en el lumen gastrico por neutralizacion de H+ por el
contenido de bicarbonato dentro del jugo gastrico o por el flujo retrogrado del bulbo
duodenal; la difusion retrograda de CO2 en la mucosa gastrica incrementa por si mismo
la pCO2 de la pared, independientemente del flujo sanguineo de la mucosa gastrica
(99.100) después del bloqueo H2 por cimetidina, la produccion de H+ por el estomago esta
disminuida y la Pco2 del liquido luminal gastrico se aproxima al de la sangre venosa,
por consiguiente; el H+ del jugo gastrico interfiere con la medicion tonométrica de
Co2:el bloqueo rutinario de H2 es por lo tanto recomendable en conjunto con la
tonometria gastrica para minimizar el efecto de los H+ en el jugo géstrico (21). Aunque
muchos pacientes criticamente enfermos son tratados con bloqueadores H2 para la
prevencion de ulceras de estress €sto aun esta en discusion; entre los efectos adversos de
los bloqueadores H2 estd el incremento en el riesgo de neumonia nosocomial (101). Una
segunda suposicion en la ecuaciéon de Fiddian-Green es que la concentracion de
bicarbonato en la pared géstrica es igual al de la sangre arterial, ésto tampoco se ha
demostrado. Por el contrario, existe evidencia de que la concentracion de bicarbonato en
la pared gastrica, calculado con la ecuacion convencional de Hendersson-Hasselbach es
mas elevado que el bicarbonato sanguineo arterial durante el estado de shock .

El intervalo de tiempo requerido para el equilibrio de la CO2 entre la solucion salina del
tonometro y la pared gastrica impone significante limitacién en el tiempo, debido a que
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el equilibrio sélo fue de un 80% a los 30 minutos,85% a los 45 minutos y 88% después
de los 60 minutos (23) .Aunque también se encontro que el nivel de la Pco2 tisular tiene
un pequeinio efecto en el periodo de equilibrio ; esto tiene 2 limitantes: Primero: la
medicion por el tiempo es aplazada ;segundo, las rectificaciones que son utilizadas en el
aviso de manufactura fueron intencionadas para modificarse para un equilibrio
incompleto. Sin embargo, estas correcciones representan un valor porcentual que indica
el tiempo requerido para un equilibrio parcial en cada paciente. Una fuente adicional
para el error fué el andlisis de la pCO2 en la muestra de solucion salina aspirada del
balon (69.70) Cuando se conocio la tension de CO2 en la solucion salina se midio con
varios analizadores de gases sanguineos, los valores de CO2 promedio fueron de mas
9% a menos 66% con grandes errores por niveles altos de pCO2. Los resultados de la
pCO2 del balon fueron sobrestimados. Cuando fue utilizado  amortiguador
bicarbonato/fosfato o la succinilato de gelatina al 4% en la solucion salina del balon, el
valor de pCO2 disminuyo a menos de la mitad del rango previo (69.102) en estudios en
vivo demostraron rangos comparables (70) Las soluciones amortiguadoras con fosfato
fueron por lo tanto identificadas como una opcién para mejorar la exactitud y veracidad
del analisis del pHi.
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CONCLUSIONES

X

11.

I11.

IV.

Todos los que beban esta medicina
sanaran...excepto aquellos en quienes no actue,
los cuales moriran. Por tanto es obvio que fracasa
solo en los casos incurables.

Galeno

La medicion de la Pco2 tisular y el pHi son actualmente vistos como indicadores de
una adecuada perfusion, disponibilidad de oxigeno y utilizacion de oxigeno; la
medicion tiene un valor potencial para cuantificar la severidad y el pronostico en
una alteracion de la perfusion sistémica.

La hipercarbia durante la hipoperfusion es mejor explicada por el
amortiguamiento que realiza el bicarbonato en la acidosis metabolica por un
incremento en la produccion de CO2 total o disminucion en la eliminaciop del
CO2. Por consiguiente, se reconoce que la isquemia tiene un efecto duel por
exceso de pCO2, déficit de oxigeno o ambos.

3

El incremento de la CO2 no soélo fue observado en el tracto gastrointestinal sino
también en la sangre venosa mixta, las venas coronarias ,el miocardio, esofago,
cerebro, higado, rifidn y vejiga urinaria.

Durante el bajo flujo en el estado de shock, la hipercarbia tisular es ahora
reconocida como un fenomeno general de hipoperfusion tisular.

La medicion del CO?2 tisular por métodos convencionales, incluyendo aquellos
que utilizaban la pared del estomago, han sido utilizados como indicadores
clinicos de falla en la perfusion; cuando se introdujo el tonometro, se intento la
medicion del pHi que fue calculado a partir de la pCO2 que se encontraba en la
solucion salina del balén después del equilibrio entre el balon y la pared del
estomago ademas del contenido de bicarbonato en la sangre arterial. Aunque la
disminucion en el pHi fue documentado por estas técnicas durante los estados de
shock por diversas etiologias en modelos de animales experimentales y en
pacientes humanos el método era laborioso y relativamente costoso.

Con la introduccion del tondémetro con baléon se resolvieron los problemas
referentes a la colocacion de la sonda en el estomago debido a que también se
puede introducir por el recto sigmoides; ademas del analisis de las muestras de
solucion salina equilibrada y las mediciones de gases sanguineos en sangre
arterial: este aparato utiliza la combinacion de capnometria y tonometria.
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VI

VIL

Mas recientemente, la tonometria sublingual esta emergiendo como un método
prometedor, menos invasivo y que puede ser la alternativa para la tonometria
gastrica y esofagica y puede ser potencialmente util para cuantificar la severidad
de lesion en emergencias o para aplicar el triagge (seleccion) en pacientes
criticamente lesionados.

Con el desarrollo de estos métodos se espera avanzar en el monitoreo, diagnostico
tratamiento del estado de shock.
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