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RESUMEN

El intestino ha ganado un espacio fundamental en el campo de la monitorizacion y del
manejo de pacientes en unidades de cuidados intensivos, porque este 6rgano puede
desempefiar tanto un papel protector, como un papel promotor en la insuficiencia
multiorganica del enfermo critico. Por tal motivo desde hace 20 afios, la fisiologia
intestinal ha dado base a un area de investigacion floreciente, en la carrera por validar
métodos minimamente invasivos que permitan efectuar un diagnéstico temprano y una
monitorizacién efectiva del choque (p.e., tonometria, espectrometria de impedancia y
oximetria depulso endoluminal). Con el findemejorar lacomprension del funcionamiento
y del control dela circulacion sanguinea en €l tubo digestivo, sobre todo en el estémago
y en €l intestino del ser humano, se presenta una revision actualizada que parte de un
recuento elemental de la distribucion anatémica e histolégica comparada de los vasos
sanguineos del abdomen y de la pared intestinal. También se revisa de modo breve la
biofisica aplicable. Por ultimo, se estudian |os mecanismos reguladores del flujo sangui-
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neo en el tubo digestivo, con actualizaciones sobre la informacién clésica.
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Lainsuficienciamultiorganica, tam-
bién llamada fallamultisistémicao fa
Ilaorganicamulltiple, eslacausaprinci-
pal de muerte en salas de cuidados
intensivos. La mucosaintestinal esre-
conocida como fundamental en el pro-
ceso de descompensaciéon y choque,
porque laisguemia en ella puede cam-
biar el papel delamucosa, delimitador
a promotor de la insuficiencia multi-
organica. “La isquemia mesentérica
agudapuederesultar deémbol os, trom-
bosis arterial y venosa, o vasocons-
triccidon secundaria a bajo flujo. Las
tasas de mortalidad informadas en los
Ultimos 15 afios permanecen tan altas
como estaban hace méas de 70 afios y
promedian 71%, con un rango de 59%
a93%. El diagndstico antes del infarto

intestina es el factor mas importante
para mejorar tan pobres resultados’?.
Es determinante para € diagnostico,
guiadeterapiay prondstico, identificar
no solo presencia de isquemia, sino
cuantificar el dafio ocasionadoy lacon-
secuente viabilidad del tejido afecta
do?.

Es necesario posicionar a intestino
como organo central a cuidar en €
paciente critico y para ello se requiere
conocer como seregulasu flujo sangui-
neo y por ende cuales son los posibles
puntosdealteracion deeseflujo, loque
puede conducir aisquemiaintestinal e
insuficiencia multiorganica.

El tubo digestivo esun érgano gran-
de (aproximadamente 300 m? de super-
ficie, donde 250 corresponden al intes-
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tino delgado)®, que posee |os mecanis-
mos béasicos de un ser vivo indepen-
diente, incluyendo un sistemanervioso
primitivo.

Lacirculacionintestinal cumpledos
funciones basicas. proveer oxigeno a
los tejidos y transferir los nutrientes
absorbidos a resto del cuerpo. Esta
Ultimatareala hace junto con lacircu-
lacion linfética. La gran érea del tubo
digestivo y de su circulacién debe per-
mitir estas dos funciones, pero también
tiene que limitar la posible pérdida de
proteinas o de cualquier sustancia des-
de la sangre hacia €l exterior. Por otra
parte, esagran areaes motivo de activa
investigacion, pues desde alli se puede
monitorizar, oincluso aumentar, el gra-
do de oxigenacion tisular del paciente’.

Lacirculacion esplacnicaeslaparte
delacirculacion sistémicaqueirrigala
porcién abdominal del tubo digestivo,
asi como €l bazo, €l pancreasy €l higa-
do. Eslacirculacion regiona masgran-
de nacida de la aorta y recibe mas de
una cuarta parte del gasto ventricular
izquierdo durante el reposo, indepen-

Colomb Med 2004; 35: 231-244



Colombia Médica

Vol. 35 N° 4, 2004

dientementede que €l sujeto estérecién
alimentado o nc®. Este volumen equi-
vale a unas diez veces €l flujo sangui-
neo que recibe toda la masa muscular
esquel ética en reposo, cifra enorme s
setieneen cuentaqueestamasatieneel
mayor lecho vascular del cuerpo huma-
no®. Ese gran tamafio determina que la
circulacion espléacnica sea el més im-
portante reservorio desangredetodo €l
cuerpo. Asi, cuando la presion sangui-
nea tienda a disminuir, la vasocons-
triccion intestinal desplazara cerca de
unaquintapartedelavolemiahacialos
Organos que la requieran. En animales
como el caballo, el bazo participatam-
bién como reservorio de sangre, mien-
tras que en el ser humano, en aparien-
cia, carece de esta funcion.
Estarevisién sobre control del flujo
sanguineo intestinal se divide en tres
partes. recuento anatdmico, recuento
biofisicoy revision de los eventos me-
canicosy moleculares, hastahoy cono-
cidos, que regulan el flujo sanguineo
intestinal, haciendo énfasis en particu-
laridades del paciente critico.

ANATOMIA

Paralosprop6sitosdeestarevision,
la circulacion intestinal se dividié en:
1. Vasosprincipales: tronco celiacoy

arterias mesentéricas superior ein-

ferior.

2. Vasos intermedios. arcos que dis-
tribuyen la irrigacion desde las
mesentéricas.

3. Microvasculatura: detrayectointra-
mural.

4. Venas: distribuidas de forma para-
lelaalas arterias.

5. Vasoslinfaticos.

Distribucion delosvasos principa-
les. Lasprincipal estécnicasusadaspara
estudiar la anatomia de la macrocircu-
lacion intestinal son la diseccion cada-
véricay lacateterizacion arterial selec-
tiva
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Grafica 1. Distribucion de los vasos principales en seres humanos, sus territorios
de irrigacion y su drenaje hacia la vena cava inferior. Los nimeros anotados bajo
cada arteria representan flujos en I/min

Tronco celiaco (TC). Se desprende
delaaorta(Gréfical), alaaturadela
primeravértebralumbar. Sulongitudes
algo més de un centimetro y su diame-
tro cercano alamitad del adrtico. EI TC
emite tres ramas: la arteria esplénica,
que irriga a bazo, la arteria géstrica
izquierda, que irriga a cardias y la
curvatura menor estomacal y laarteria
hepética comun, que vierte su conteni-
do en la cabeza pancreética, en la pri-
meraparte del duodenoy en el higado.
El territorio irrigado por el TC estam-
bién suplido por ramas de las arterias
intercostal esinferioresprovenientesde
la pared abdominal, asi como por las
ramas frénicas de la aorta y por las
ramas esofégicas bajas. Por €llo, a pe-
sar de su gran tamafio, la oclusion del
TC causa una perturbacion relativa
mente pequefia a riego de los érganos

abdominales altos. Laisguemia causa-
da por oclusion del TC no alcanza a
alterar sensiblemente la funcion de es-
tos 6rganos’.
Arteriamesentéricasuperior (AMS).
Emerge desde la aorta (Gréfica 1),
aproximadamente 1 cm por debajo del
origendel TC. Eslafuente principal de
irrigacionintestinal. Su diametro essi-
milar a del TC. El &ngulo queformasu
origeny €l gielongitudinal delaaortaes
menor a90°, lo que le permite capturar
un importante caudal, pero también
posibles émbolos. EnlaAMS se origi-
nan ramas muy anastomosadas. Estas
son las arteriasintestinales, queirrigan
a todo el intestino delgado, la arteria
cblica media, que irriga al colon
transverso, la arteria cdlica derecha,
gueirrigaal colon ascendentey laarte-
riaileocdlica, que surte al ileon termi-




Colombia Médica

Vol. 35 N° 4, 2004

nal y al ciego.

A diferenciadelosterritoriosirriga-
dos por e TC, los que son surtidos por
la AMS tienen muy poca circulacion
colateral y por ello unaoclusién aguda
de su tronco principal puede desenca-
denar lamuerte, avecesen pocashoras.
De hecho, los estudios de isquemia
intestinal inducida se realizan, en cas
todos los protocolos, mediante pinza-
miento delaAMS sobre el mesenterio.

Lasviascolateralesqueirriganalos
territorios de la AMS son los vasos
pancredticos, lasarcadasgastricasy las
gastroepipldicasy los vasos extracel 6-
micos. Si e blogueo de la AMS es
gradual, da lugar a la formacion de
nuevasviasanastomati cas que son nor-
males en su histologiay fisiologia®.

Arteriamesentéricainferior (AMI).
Emerge de la aorta (Gréfica 1) unos
centimetros antes de su bifurcacion.
Irrigalapartefinal del colontransverso,
el descendente, el sigmoidey la parte
proximal del recto. El didmetro de la
AMI es aproximadamente un tercio del
delaAMSy cuentaconunacirculacion
colateral abundante.

Distribuciéon de la microvascu-
latura. Los métodos usados son lain-
yeccion y/o corrosién en especimenes
preparados, asi como la fluorescencia
derayos X. En adicién con lastécnicas
histol 6gicas convencionales, se aplica
a tejido un medio de contraste radio-
graficocomoel sulfatodebarioy luego
se efectlian los procedimientos de fija-
cion, corte y microrradiografia.

La microvasculatura intramural

Distribucién. En la pared del tubo
digestivo, desde la luz intestina hasta
el peritoneo, hay cuatro capas o tuni-
cas. la mucosa, la submucosa, la mus-
cular propiay latunicaserosao adven-
ticia

En el estdmago, los vasos submu-
€0sos se ramifican en capilares en la
base de las glandulas gastricas. Luego
pasan en forma perpendicular a través

de la mucosa, donde terminan en una
red subepitelial de capilares que drena
en las vénulas de lalamina propria de
lamucosa. L uego estasvénulasconver-
gen hacia las vénulas colectoras que
pasan al plexo submucoso. Presenta
unaarquitecturasimilar en el intestino
delgado y en el grueso.

Lamicrocirculacion nace en las ar-
terias llamadas vasa recta, que reciben
caudal sanguineo delosvasosinterme-
dios. Las vasa recta primero dan unas
ramas que forman el plexo seroso. A
continuacion penetran, de maneraobli-
cua, en lapared intestinal hastallegar a
la submucosa, donde dan origen a un
nuevo plexo, que quedaentremezclado
conlinféticosy con el plexo ganglionar
nervioso submucoso o de Meissner. El
plexo vascular submucoso es pues una
red tortuosay muy anastomosada, don-
de se originan vasos mas pequefios que
irrigan la mucosa, o recurren hacia la
muscular propia. Asi, la muscularis
propria recibe dicha irrigacién recu-
rrente, pero ademas recibe vasos del
plexo seroso, de manera que es muy
resistentealaisquemia. En estudiosde
isguemia en que se pinzala AMS, es
habitual encontrar lamuscularispropia
casi sana cuando ya la tanica mucosa
esta compl etamente necrosada.

Esta susceptibilidad de lamucosaa
la isquemia se debe también a que la
circulacion que discurre por ellaes de
tipo terminal y transporta el flujo san-
guineo apenas necesario para ejecutar
las funciones de esta capa. Cuando se
consideraguetodaslasfuncionesintes-
tinales se realizan en la mucosa, salvo
la actividad motora, es explicable su
abundante irrigacion, pero también su
mayor sensibilidad a la isquemia res-
pecto de las demés capas.

La microvascul atura de la mucosa,
en contraste con laintramural, presenta
diferente arquitectura en el intestino
delgado comparadacon ladel intestino
grueso. Asi, en €l colon, las ramas del

plexo submucoso forman un auténtico
plexo mucoso basal. Los vasos emana-
dosde este plexo son rectosy paralelos
y no secomunican entresi alolargo de
susdosterciosproximales. En el tercio
distal emiten multiples ramas que se
anastomosan formando un plexo vas-
cular mucoso superficial, quevisto des-
delaluz intestinal, parece un panal de
vasos rodeando a las criptas de
Lieberkihn.

Entreespecies, laarquitecturamicro-
vascular del intestino delgado varia
considerablemente. En €l ser humano
se encuentra un plexo mucoso basal
semejante al del colon, desde donde se
originan losvasos que, de maneraindi-
vidual, irrigan acadavellosidad (Gréfi-
ca?2). Estetnicovaso sellamaarteriola
central (AC) y pierde su capamuscular
lisa de manera paulatina desde la base
de la vellosidad hacia su punta. En €l
apex delavellosidad, laAC searboriza
en multiples capilares que, cual largas
agujas de una sombrilla o chorros que
se separan en €l vértice de una fuente,
regresan hacialabase delavellosidad,
donde se anastomosan en una densa
red justo por debajo del epitelio. En el
humano y € perro, la red subepitelia
drena a las vénulas submucosas antes
dellegar alabasedelapropiavellosidad.
En cambio, en e gato esta red sélo
drena a dichas vénulas cuando ha al-
canzado la base de la vellosidad. La
arquitectura descrita acarrea dos con-
secuencias: la primera es que la
microvell osidad tiene ciertaautonomia
funcional con respecto de los vasos
intramural es. Lasegundaconsecuencia
es que puede ocurrir un intercambio
contracorriente entre la sangre arterial
y lavenosa, lo quefacilitalahipoxiaen
la punta de la vellosidad.

La mayor parte de la experimenta-
cion en isquemia intestinal se efectta
en modelos animales fuertes como €l
perro, el cerdo y la rata. Aunque €l
conejo tiene lamicrocirculacion intes-
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Gréfica 2. Patron de distribucién de microvasculatura
en la vellosidad intestinal

tinal muy similar ala del ser humano,
no constituye un buen modelo por su
bajaresistenciaalas condiciones expe-
rimentales.

FISIOLOGIA DE LA
CIRCULACIONINTESTINAL

Se puede modelar €l intestino como
un tubo recubierto externamente, que
tiene una capa media donde radica su
capacidad de movimiento y una capa
internaque hace absorcidny secrecion.

Regulacién del flujo en un vaso

principal. La ecuaciéon de Poiseuille?
evidencia que el principal factor regu-
lador del flujo en un vaso sanguineo es
el radio, pues es e Unico factor no
lineal. Al reordenar esta ecuacion, se
observaquetambién esel radio €l prin-
cipal determinante de la resistencia al
flujo de sangre, porque la resistencia
variainversamente con lacuartapoten-
ciadel radio.

Como la capa media de los vasos
principal es es mas el astica que muscu-
lar, lamodificacién de su radio es pasi-
va. Estosson vasosdedistribuciony no

a Flujo= 18 (N (P-P,) r¥/nL), donde 1v8=constante de proporcionaidad; N=Numero de tubos
paralelos, idénticos en radio y longitud, en que se distribuye el flujo; (P,-P,)=Diferencia de presion
entrelosextremos del vaso; r = radio del vaso; n=viscosidad delasangretotal; L =longitud del vaso.

b Estapropiedad delas arterias grandes se llama el astancia, que mateméti camente se expresa como el
inverso de la pendiente dV/dP (razén de cambio del volumen sobre razon de cambio de lapresion).

Mayor elastancia, menor resistencia.

¢ Organizacién de la sangre durante su desplazamiento alo largo de un vaso.
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de resistencia. Es decir, “se dgjan lle-
nar” y luego flucttian alrededor de su
didmetroinicial, de modo que empujan
lasangre haciadelante, sin aumentar la
resistencia°.

Enlosvasosprincipalesel diametro
y los esfuerzos son lo suficientemente
altos como para que la sangre se com-
porte como un fluido newtoniano*2,
Esto hace que no se modifiquelavisco-
sidad n ni factor alguno de la ecuacion
de Poiseuille, de modo que se cumplea
cabalidad esta ecuacion. Por lo sefiala-
do, dentro de lo normal los vasos prin-
cipalesnotienengranimportanciaenla
regulacion del flujo sanguineo a sus
territorios irrigados.

Lapresioninternaenlosvasosprin-
cipales es virtuamente idéntica a la
presion central adrtica. Ademas, el an-
gulo de emergencia de estos vasos a
partir de la aorta es favorable para no
alterar demasiado €l régimen®laminar
del fluido. Bastaria calcular el nimero
deReynoldsen un segmento deunvaso
principal distante de una bifurcacién,
paraencontrar quesu flujo eslaminary
por tanto veloz y con menor gasto de
energiaquesi € flujofueraturbulento®.

Regulaciéndd flujoenlamicrovas-
culatura. Lamicrocirculaciondel tracto
gastrointestinal presentacaracteristicas
anatomicas y mecanismos fisiol6gicos
gue le permite gjustarse a los requeri-
mientos tisulares compl g os propios de
este tracto. En particular, este 6rgano
presenta una mayor densidad capilar
gue la mayoria de los demas Grganos
(secalculaunalongitud capilar vellosa
de 100 km/100 g de mucosa, compara-
dap.e., con los 30 km/100 g de tejido
muscular esquel ético).

Con € fin de analizar el modo en
gue funciona la microvasculatura, se
puede considerar que el lecho vascular
intramural esta constituido por seccio-
nesen seriey por seccionesen paralelo
(Gréfica 3).

Cuando cambia la demanda meta-
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Grafica 3. Disposicion de la microvasculatura intramural: la microvasculatura es un
continuo de tubos, representados por flechas de mayor o menor tamafio segin el
volumen distribuido en reposo. La zona arteriolar, que discurre por la submucosa,
se ramifica para irrigar las capas del intestino. Como las capas intestinales estan
organizadas de una manera concéntrica, el flujo sanguineo a esas capas esta en
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bdlica de alguna capa, e arreglo en
paralelo debe satisfacer esa demanda,
ayudado por anastomosis que existen
entreunay otracapa. Esto permiteque,
apesar de desplazamientos ocasionales
de sangre entre capas, no cambie €l
volumen sanguineo total requerido por
€l intestino. En resumen, un arreglo en
serie vierte sangre a plexo vascular
submucoso y este distribuye alosarre-
glos en paralelo seguin laintensidad de
trabajo de cada tejido, sea muscular o
mucoso. L os elementos en serie siguen
enlasvénulasy terminan en las venas.

Arteriolas y meta-arteriolas. Son
vasos precapilares. Selesllamamuscu-
lares por laabundanciade musculoliso
en su capamedia. Graciasaquepueden
cambiar el tono de su musculo liso y,
por tanto, el radiodel vaso, |asarteriolas

y meta-arteriolas son las principales
determinantes de laresistenciaal flujo
sanguineo hacia una region particular,
alavez queseconstituyenenel sitiode
control tanto remoto como local para
regular latasa de flujo sanguineo. Los
esfinteresprecapilarescontribuyen poco
alaresistencia vascular total regional,
perosi controlanel nimero decapilares
perfundidos. Asi, modifican tanto la
distancia media que hay para la difu-
sidn entrelasangrey el tejido, como €l
tiempo disponible parael trénsito capi-
lar. Por tanto, regulan el tiempo dispo-
nible parael intercambio de sustancias.
El regjuste hemodindmico en las arte-
riolasacarrea, por unaparte, incremen-
to del volumen sanguineo perfusor, 1o
guequieredecir mayor nimerodevello-
sidades perfundidas y por otra parte,

d Flujo=Difusibilidad [area vaso (presion capilar—presion intersticial)]/espesor de la membrana

aumenta € tiempo medio de transito
sanguineo alo largo de lavellosidad.

Capilares. Son los vasos de inter-
cambio. En €l intestino hay capilares
tanto continuos como fenestrados. Se-
gunlaecuacion deFick?, dondeel arbol
vascular tenga un area maximay un
minimo espesor de pared, tienden a
intercambiarse sustanciassolublesy de
poco peso molecular, cuya concentra-
cion difiera a ambos lados de la pared
del vaso. En cuanto al &reacapilar, una
de las mayores areas de la circulacion
en mamiferos corresponde alos capila-
res intestinales®®. En el ser humano se
calculaun dreacapilar de 1.9 m?/100 g
de microvellosidades, 10 que en total
equivale a area de un campo de tenis.
En cuanto a espesor, el grosor de la
pared capilar essimilar a delabarrera
aire-sangre, es decir, menos de una
millonésima de metro. Esto se debe a
gue esta pared esta constituida solo por
endotelio, que separa los comparti-
mentosintray extravascular. Los capi-
lares fenestrados aumentan la conduc-
tividad hidraulica, o que permite el
intercambio de pequefios sol utos (el ec-
trolitos y nutrientes) a la vez que res-
tringelapérdidadecomponentesmacro-
moleculares (coloidales) desde €l plas-
ma.

Vénulas. Son vasos de resistencia
postcapilar. El tono deestasecciénvas-
cular es un determinante de la presion
hidrostatica media capilar y por ende
modificalatasadeintercambio deflui-
dos a través de la pared capilar (ecua
cion de Fick). La constriccion de las
vénulas incrementa la presion hidros-
tética capilar, de modo que aumentala
filtracion de fluido desde el espacio
intravascular hacia el extravascular.
En las vénulas comienza la seccién
vascular de capacitancia, que se pro-
longa a lo largo de las venas hasta
regresar a corazon. Cuando cambia el
tono venular, € volumen sanguineo
regional se altera, pero la resistencia
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vascular total regional no cambia de
modo significativo!>s,

Aungueenlasubmucosaseencuen-
tran shunts arteri ovenosos, varios estu-
dios han demostrado queel flujo relati-
VO através de estos vasos es menos de
1% del flujo total, por 1o que parecen
tener una importancia fisiol6gica pe-
guefia’.

Lagran conductividad hidrdulicade
los capilares de la mucosa digestiva
representa un riesgo para el paciente
critico, debido aque un pequefio incre-
mento en lapresién hidrostaticacapilar
podria translocar grandes volUmenes
deplasmaal espacio extravascular. Por
ello existen variosmecanismosquetra-
tan de mantener esta presion aun nivel
cas constante, a pesar de notorias va-
riacionesen lapresion arterial del indi-
viduo. Uno de estos mecanismos, quiza
el mas importante, es larelacion entre
la resistencia precapilar y la post-
Capl | ar16,18,19_

REGULACION DEL FLUJO
SANGUINEO EN EL INTESTINO

Regulacién local en € intestino.El
primero en medir €l flujo de sangre d
intestino fue Mall, en 1888, citado por
Lundgren® quien trabaj6 en perros. A
partir de su investigacién, se conocid
gue € flujo sanguineo gastrointestinal
guarda mas relacion con la intensidad
de la funcidn, que con el soporte vital
mismo del tracto digestivo. Laautorre-
gulacion de este flujo (yaseaen térmi-
nos de flujo propiamente dicho, o en

términos de mantener una presion
hidrostatica constante en el capilar) es
menoseficienteen el intestinoqueene
rifibn o en el cerebro, pero mas que en
el muscul o esquel ético. Estaautorregu-
lacién permite que € flujo sanguineo
general atodas las capas se encuentra
casi constante, aun apesar de variacio-
nes en la presion de perfusion entre 80
y 160 mmHg. La respuesta autorregu-
ladora radica principalmente en las
arteriolas precapilaresy variaentrelos
circuitosparalelos. P.e., losvasosenlas
vellosidades tienen una mayor capaci-
dad autorreguladoraquelosdel restode
las capas intestinales. Por ello €l flujo
en la parte absortiva del intestino se
mantiene préacticamente constante, a
pesar de reducciones en la presion de
perfusion incluso hasta 30 mmHg?.

Esta autorregul acion se explica por
dos mecanismos. El primero, que se
Ilamamiogénico 0“mecéanico”, consis-
te en que el musculo liso de un vaso
intestinal se contraea aumentar lapre-
sién transmural o viceversa, asi como
hay contraccion precapilar al aumentar
lapresién venosa. El segundo mecanis-
mo, quesellama“ metabdlico”, autorre-
gula e flujo mediante relgjacion del
muscul o liso secundariaaacumul acién
de metabolitos vasodilatadores, de
modo similar a como sucede con €l
flujo sanguineo cerebral cuando seacu-
mulan iones hidrégeno.

El intestino recibe més de la mitad
delacirculacion esplécnica, en propor-
cionalidad con su area. En muchas es-
pecies, incluido el hombre, hay un

Cuadro 1

gradiente deflujo sanguineo por gramo
detejido (ml/100 g/min), méximo en €l
duodenoy minimoenel colon. El intes-
tino delgado recibe cerca de dos veces
lasangre que recibe el colon, lo que es
consistente con un gradiente corres-
pondiente en el consumo de oxigeno.
Del flujototal queel intestinorecibeen
reposo, 70% va a epitelio (criptas y
vellosidades). Al elevarse €l flujo, se
eleva el volumen que va a la mucosa,
hasta alcanzar 90% del total. La vaso-
dilatacion en el epitelio roba sangre a
las capas mas profundas (Cuadro 1).
El estimulo més potente para au-
mentar el flujo sanguineo intestinal es
laingesti 6n de alimento, de maneraque
la actividad metabdlica intestinal se
multiplica para digerir y absorber. La
entrada del quimo a la luz intestinal
eleva, en un mayor o menor grado, el
flujo sanguineo a la mucosa, segun €l
tipo de constituyentes de ese conteni-
do. P.e, en €l yeyuno, € flujo sangui-
neo aumentaunas 10 vecesmassi reci-
be alimento digerido mezclado con bi-
lis, respecto de si recibe solo aimento
no digerido, sdlo bilis o s6lo amino-
acidos™. Lapresenciadel quimo en la
luz intestinal causa, en términos de
motilidad, interrupcionesen el comple-
jomioel éctricomigrante (actividad el éc-
trica intrinseca del muasculo liso), de
maneraque en lafase digestivalaacti-
vidad motorapresentaun patronirregu-
lar pero efectivo que permite mezclar
los contenidosintestinales, alapar que
los pone en contacto con la maxima
areaposible de mucosa. El masculosin

Distribucion de flujo entre las capas del intestino delgado en el gato en tres estados:
reposo, vasodilatacion maximay vasoconstriccion simpatica?

Flujo total (ml/min x 100 g) Vellosidad Criptas Submucosa Muscularis
Porcentaje del total del flujo
Control 30 30 40 5 25
Vasodilatacion maxima 200 40 50 2 8
Vasoconstriccién simpatica 20 45 30 5 20
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actividad ritmica cede parte de su irri-
gacion?®, de manera que durante esta
fase lamucosa seguirateniendo lama
yor parte del flujo sanguineo.

Entre sus funciones normales, el
intestino debe secretar y absorber. En
cuanto ala secrecién, se considera que
es una forma de transporte activo de
solutos en que lafiltracién transcapilar
tiene escasa participacion, incluso en
estados de severa hipersecrecion tales
como €l cdlera. En cuanto alos proce-
sos de absorcion, la sangre debe pro-
veer sustratos energéticos para que las
células mucosas absorban activamente
algunas sustancias. Es dificil determi-
nar hasta qué punto se ateralatasade
absorcion de los solutos absorbidos de
manera activa cuando cambia sblo el
flujo sanguineo, 0 si esta alteracion se
debe a un efecto indirecto del metabo-
lismo celular. Es més facil medir €
grado de la alteracion con solutos ab-
sorbidosenformapasiva. Enratasseha
determinado quelatasadeabsorciénde
compuestos lipofilicos se eleva con €
aumento del flujo sanguineo. En cam-
bio, la tasa de absorcién de sustancias
hidrosolubles, con excepcion delapro-
pia agua, no se afecta ni siquiera por
grandes variaciones de flujo sangui-
neo. Es decir, la velocidad de paso de
estas sustancias a través del epitelio
intestinal es e punto limitante a su
propia tasa de absorcion®.

El peristaltismo afecta la circula
cion intestinal de dos maneras opues-
tas. Por unaparte, puede elevar €l flujo
sanguineo por acumulacién de metabo-
litos, del mismo modo que €l gercicio
acarreahiperemiaen el masculo esque-
|ético. Por otra parte, puede disminuir
e flujo a exprimir segmentos que se
estan contrayendo. Aun asi, el movi-
miento per se no alcanza a elevar
significativamente €l flujo total intesti-
nal, a pesar de un posible pequefio
desvio de sangre hacia la muscularis,
desde otras capas®. La mucosa ho se

afecta por tal desviacion de flujo, en
parte por su autorregulacion y en parte
por laricared de anastomosis que hay
en la submucosa.

Otros factores metabdlicos que re-
gulan las microcirculaciones locales y
gue se han propuesto como mediadores
importantes en la microcirculacion
gastrointestinal, son la adenosinay la
tensiontisular deoxigeno. Laadenosina
es un potente vasodilatador en el lecho
esplécnico y hay evidencia de su acu-
mulacion durante las hiperemias reac-
tivay postprandial enel intestinodelga-
do. Esta vasodilatacion se modifica al
interferir laaccion o el metabolismo de
la adenosing, ya sea por cambios en la
presion arterial o0 en la absorcion de
nutrientes®.

El papel delatensionlocal deoxige-
no en laregulacién vascular intestinal
es menos claro. Cuando se reduce la
liberacion de oxigeno o se aumenta su
demanda, o ambos, cambialaperfusion
demodo proporcional. Sinembargo, no
se puede determinar el papel de laten-
sion tisular de oxigeno per se en esta
motricidad vascular, debido a la acu-
mulacién concomitante de otros meta-
bolitos vasodilatadores. Por otra parte,
aun determinado consumo de oxigeno,
lamagnitud delahiperemiapostprandia
esmayor si hasido altalaextraccion de
oxigeno en reposo (determinada por la
diferencia arteriovenosa de O,)*.

Hay otros posibles reguladores lo-
calesdelacirculacion intestinal, como
prostaglandinas, angiotensina, hista-
mina, serotonina, hiperosmolalidad,
iones potasio, purinasy purinonucl es-
tidos. De estas, se haobservado quelas
prostaglandinasy laangiotensinaregu-
lan la motilidad vascular del tracto
gastrointestinal, pues actlan como fac-
tores homeostéaticos en la microcircu-
lacion. La histamina es un potente
vasodilatador, pero no se le ha encon-
trado un papel fisioldgico en € intesti-
no. Quiza en una situacion patolégica,

sobre todo donde haya mastocitosis en
la mucosa o la serosa, la histamina
pueda desempefiar un papel importan-
te26,28.

Un gjempl o de situacion patol 6gica
es la colitis ulcerativa fulminante. En
pacientes criticos aquejados por esta
enfermedad, se han medido flujos san-
guineos colénicos de hasta 150 y 200
ml/min/100 g, cuando €l valor normal
enreposo esmenor de30ml/min/100g.
Esto implicaque € flujo total al colon
puede alcanzar 1500 ml/min, es decir,
30% del gasto cardiaco en reposo. Ade-
mas del posible papel de la histamina,
evidencia reciente soporta que en la
enfermedad inflamatoria del intestino,
lasplaguetasexpresannivelessignifica-
tivamente mayores del ligando CD40,
gueinducelaproducciéndeproinflama-
toriosen el endotelio microvascular®y
una consecuente y severa vasodila-
tacion.

Regulacion hormonal del flujosan-
guineoen €l intestino. Enlaactualidad
se consideraque €l intestino eslaglan-
dula més grande del cuerpo humano.
Aparte de las hormonas ya nombradas,
otras hormonas tienen efectos hemodi-
namicosexperimentalesen el intestino,
pero solo cuando son aplicadas en con-
centraciones superiores aaguellas con-
sideradas fisiol6gicas (p.e., concentra-
ciones encontradas después de comer).
Las més investigadas de estas hormo-
nas son la colecistoguinina (CCK),
gastrina, polipéptido gastrico inhibito-
rio (GIP), glucagdn, neurotensina y
secretina. Muchas de las hormonas
gastrointestinal esliberadasal comer son
vasodilatadoras cuando se inyectan di-
rectamenteenlacirculacionesplécnica,
pero ello no constituye evidencia de
gue esas sustancias puedan vasodilatar
alas concentraciones que se lograrian
fisiol6gicamente durante o después de
laingesta. Delashormonascitadas, en
particular laCCK, secretina, gastrinay
neurotensing, si seinyectan solasocom-
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binadas en una arteria a dosis que se
acanzarian en el periodo postprandial,
no logran producir vasodilatacion. En
cuanto a glucagon, éste estimula €
flujo sanguineo intestinal, en una res-
puesta que, a menos en cerdos, es me-
diada por el éxido nitrico®3,

Por su parte, € péptido intestinal
vasoactivo (VIP) si logra producir
vasodilatacion a concentraciones post-
prandialeso“fisiol6gicas’. Ademas, el
bloqueo del VIP enddgeno suprime la
hiperemia inducida por infusion intra-
luminal debilisy &cidomaléico. Asi, €l
VIPliberado por lasneuronasdel plexo
submucoso parece ser fundamental en
la hiperemia intestinal. El VIP es €l
Unico péptido en el intestino que actda
por laviadel AMPc, tan s6lo compar-
tida por la toxina del cdélera. El VIP
produceimportanterelgjacién del muis-
culoliso arteriolar y consecuente vaso-
dilatacién. EI mecanismo especifico de
estarelgjacion muscular ocurre, al me-
nos en parte, sobre canales de potasio
sensibles a ATP [K(ATP)], presentes
en el musculo liso vascular, que tam-
bi én responden aunavariedad de vaso-
dilatadores farmacoldgicos y endoé-
genos. Los canales K(ATP) se compo-
nen de cuatro subunidades de rectifica-
cion entrante? que sirven de cana para
el K+ y cuatro receptores de sulfoni-
lurea, que actian como reguladores.
Los canales K(ATP) son inhibidos por
ATPintracelular y por agentes sulfoni-
Iaricos. Ciertos vasodilatadores farma-
colégicos como el cromakalim, el
pinacidil y el diazoxido activandirecta-
mente los canales K(ATP). La conse-
cuente hiperpolarizaciéon membranal
cierra los canales de Ca?*, voltge-
dependientes, produciendo reduccion
del Ca?* intracelular, relajacion del

musculolisoy vasodilatacion. L osvaso-
dilatadores enddgenos VIP, péptido
relacionado con e gendelacalcitonina
(CGRP)%, prostaciclina y adenosina,
activanloscanalesK (ATP) por estimu-
lo alaformacion de AMPc eincremen-
todeactividad delaproteincinasaA. Al
menosunapartedel mecanismodecon-
traccion inducida por los vasocons-
trictores enddgenos se debe alainhibi-
cion de los canales K(ATP). Estos ca-
nales K(ATP) son también inhibidos
bajo condiciones patolégicas como
hipoxia, isquemia, acidosis y choque
séptico. En consecuencia, estoscanales
juegan un papel clave para la regula-
ciondelaperfusiontisular®?, sobretodo
en el paciente de cuidados intensivos.

En e paciente critico es posible
encontrar |os eventos patol 6gicos arri-
banombrados, debidosp.e., ahemorra-
gia severa. En este caso la respuesta
vasoconstrictora es mediada en parte
por hormonas. Lasquetienen mésefec-
tos demostrados en este tipo de injuria
son las catecolaminas circulatorias, la
angiotensinay la vasopresina®®,

L a respuesta neuroendocrina indu-
cidapor estrés mayor, produce aumen-
to dehormonascontrarregul adorastipo
catecolaminas, cortisol y glucagon.
Estas hormonas, en gran parte median-
teinduccién de unarelativaresistencia
a la insulina, buscan aumentar los
sustratos energéticos disponibles, p.e.,
a través glucogenolisis, gluconeo-
génesis, inhibicién desintesisproteica,
y movilizacién de grasas desde | os adi-
pocitos. Asi, en el paciente critico hay
dos caracteristicas opuestas. hipergli-
cemia y resistencia a la insulina. Se
inhibe la cetosis, que ahorraria protei-
nasy toda la respuesta catabdlica pro-
duce una rapida reduccion de la masa

e Canalesderectificacion entrante: el término entrante de “inward”, indica que estos canales tienden
amantener el estado membranal de despolarizacion; el término rectificador se debe aque su relacion
decorrienterespecto al voltaje-laconductancia- no eslineal. Lacorriente esno rectificadau éhmica
cuando laresistencia de lamembrana es constante en un rango de potenciales membranal es. Cuando
laconductanciavaria con el potencial de membrana, es decir, laresistenciamembranal depende del
voltaje, se habla de que tiene canales rectificadores.
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magra corpora y discapacidad parare-
poner hormonas proteicas y enzimas.
Por ello unapreocupacion fundamental
del intensivista debe ser la reposicion
agresivadenutrientes, seapor viaenteral
0 parenteral.

El comportamiento de la circula
cionintestinal en el pacientecriticoque
recibe nutricion enteral, depende com-
pletamentedesu bal ancecardiovascular
e hidroelectrolitico, y en particular de
su capacidad de oxigenar €l tgjido, ha
bida cuenta de que la absorcién de
sustancias en €l intestino consume una
importante cantidad deenergia. Sesue-
le recomendar €l inicio temprano de la
viaenteral (améstardar 48 horasluego
de laadmision a UCI), para reducir la
posibilidadderecurrir alaviaparenteral .
El clinico debe tener en mente que por
¢l catabolismo, el pacientecritico tiene
menos secrecién de moco y éste es
pobreenlgA. Lasunionesintercelulares
enlavellosidad intestinal estan débiles,
de modo que usar la via parenteral
como Unica fuente de nutrientes puede
comprometer aun més la funcién de
barreray favorecer latrasl ocacionbacte-
riana. Estamismadebilidad del intesti-
no explica que en algunas personas €l
inicio demasiado temprano de la via
enteral produce mayor morbimorta-
lidad. Esimportanteanotar quelanutri-
cionparenteral enperiodoscortos, com-
parada con nutricion exclusivamente
enteral, no altera las concentraciones
séricasdegastring, colecistocining, VIP,
neurotensina ni bombesina®. En ese
orden de ideas, € uso alternativo de
nutricion parenteral por periodos cor-
tosdehastadosdias, no causariaaltera-
cionessignificativasenel control vaso-
activo intestinal.

Por otra parte, mediciones realiza-
das en cerdos recién nacidos muestran
gue latransicion de nutricién enteral a
parenteral puedeinducir enmenosde 8
horas disminucién en € flujo sangui-
neo intestinal, 1o quetiende aaumentar
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la atrofia vellosa. Esta transicion pro-
duce también supresion de la sintesis
proteicaen 24 horasy suspension dela
proliferacion celular en criptas, amena-
zando la supervivencia a 48 horas™.

Regulacién neural del flujo san-
guineo en € intestino. El flujo sangui-
neo se elevaapartir de lafase cefdlica
deladigestion, como cuando seve o se
saborealacomida®. Durante laingesta
el flujo sanguineo intestinal préctica-
mente se duplica. Incluso, delos resul-
tadosobtenidospor diversosautores?®
puede inferirse que es posible, que €l
acto de imaginar la comida tenga un
efecto similar en € aumento del flujo
sanguineo a intestino. Esto desde la
fase cefdlicaes mediado por €l sistema
nervioso central, enespecial por el hipo-
tdlamoy €l tallo cerebral, con aumento
de la actividad vagal. Gracias a los
avances en la medicion de actividad
arteriolar intestinal, hoy se conoce que
la vasodilatacion neurogénica en las
arteriolas submucosas se debe a la ac-
cion de la acetilcolina y/o otros neuro-
péptidos liberados por neuronasintrin-
secas submucosas, asi como alalibera-
cion de sustancia Py CGRP desde ner-
Vvios extrinsecos sensitivos. Estas dos
viasvasodilatadorassecaracterizan, pri-
mero porque pueden activarse de modo
independiente por la estimulacion mu-
cosa provocada por €l aimento y se-
gundo, porgue ambas tienen compo-
nentes aferentesy eferentes en los ple-
X0s neuronales mucoso y submucoso.

Vanner et al.* plantean quelasvias
entéricas intrinsecas, colinérgicas re-
flgjas, estan implicadas en el control
local fisioldgico deflujo sanguineo ala
mucosa, mientras quelasvias extrinse-
cas, sensitivasreflgjas, seactivarian de
manera preferente en estados no fisio-
|6gicos.

Control simpético. En 1855, Pfltiger
demostré que € intestino tiene abun-
dantes fibras simpéticas adrenérgicas,
gue inducen vasoconstricciéon cuando

se estimulan el éctricamente. Por fuera
delaparedintestinal, lasarteriasmesen-
téricas presentan abundanteinervacion
simpatica. Dentro delapared, hay iner-
vacion adrenérgica cerca de los vasos
delamuscularis, lasubmucosay enlas
criptasdelamucosa(Gréficas2y 3).La
inervacion vasoconstrictoraen lasarte-
riolasdelacapasubmucosaestamedia-
dasolo por nerviossimpati cosextrinse-
cosqueliberan ATPenreceptorespuri-
nicos P2n arteriolares®. Enlasvellosi-
dades hay pocainervacion simpéticay
poca musculatura lisa, de manera que
en los vasos de la vellosidad no puede
radicar unaimportante vasomotricidad
activa, como si sucede en las criptas.

Dresdl et al.** estudiaron en gatos
los efectos de las fibras vasoconstric-
toras en secciones vascul ares consecu-
tivas, con un método pletismogréfico
combinado con difusion transcapilar
deRb®. Al iniciar laestimulaciondelas
fibras constrictoras, se encontré res-
puesta de las arteriolas precapilares,
con muy pobre respuesta de vasos de
capacitancia y de esfinteres precapi-
lares. De manerasorprendente, tanto el
flujo como € volumen y la presion
retornan a sus valores iniciales apenas
transcurridos dos acuatro minutos des-
puésdel inicio delaestimulaciony sin
gue éstase hayasuspendido, fenébmeno
gue se llama “escape”. Esto significa
gue, de alguna manera, los vasos san-
guineos intestinales dejan de obedecer
lavasoconstricciéninducidapor el sim-
patico, como una respuesta autorregu-
ladora. El escape podria deberse aque
el musculo liso hace unaadaptacion de
sus receptores a-adrenérgicos, o bien,
gue haya activaciéon concomitante de
receptores 3-adrenérgicos, que causan
vasodilataci 6n*42,

Desde un punto de vista funcional,
€l patrén de respuesta descrito implica
guelatasadeabsorciéndesolutosnoes
afectadapor €l sistemanervioso simpéa
tico, aunque la secrecion y la tasa de

mitosis en |as criptas podrian decrecer
si € flujo sanguineo cae por debajo de
un nivel critico.

Hay sitiosdel sistemanervioso cen-
tral cuya estimulacion modifica la in-
fluencia vasoconstrictora regional so-
bre el tracto gastrointestinal. P.e., esti-
mular €l hipotdlamo anterior produce
unareaccion de defensa (o alarma) que
incluye el atague o la huiday unaim-
portante vasoconstriccion de todo €l
intestino. La estimulacion simpatica
también puede reflgjarse a reducir la
presion en el seno carotideo y/o a au-
mentar la actividad quimiorreceptora.
Esta actividad quimiorreceptora puede
serinducidaasu vez, por aumentodela
PaCO,,, por disminucion de laPaO,, o
por disminuciéndel pH arterial, conco-
mitantes en cualquier combinacion, o
en formaseparada. Se observaunares-
puesta similar en animales cuando las
aferencias somaticas de presion son
estimuladas en |os nervios periféricos.
Estas fibras probablemente conducen
estimul os dol orosos desdelasuperficie
del cuerpo. El dolor viscera, en con-
traste, evoca una caida en la presion
arterial eincremento en el flujo sangui-
neo, como resultado deinhibicion dela
actividad simpatica®.

Control parasimpatico. Debidoala
abundanteinervacion parasimpéticaen
todoslos 6rganos abdominales, por lar-
go tiempo se creyé que € intestino
también la tenia. Pero hasta la fecha,
con las mejores técnicas disponibles,
no se han encontrado fibras parasim-
paticas vasodilatadoras en €l intestino
delgado. Pero laestimulacion eléctrica
vagal produce vasodilatacion en el in-
testino, del mismo modo que sucedeen
las coronarias. Ello nos permite con-
cluir que la citada vasodilatacion en la
fase cefalica de la digestién obedece a
factores metabdlicos y/o hormonas lo-
cales, liberados por estimulo parasim-
patico en €l epitelio y no por accion
directa. En esta respuesta a estimulo
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eléctricovagal sehaidentificadoal VIP
como €l principal mediador®-*. En €l
colon no selograelevar € flujo sangui-
neo al estimular el vago, aunque si a
estimular losnerviospélvicos. Esdecir,
aunque lainfluenciadel parasimpatico
sobre el tubo digestivo puede elevarse
fisiol6gicamenteenvariascondiciones,
en particular eventos emocionales, a
parecer sus consecuencias vasodilata-
dorasno son g ercidasde maneradirec-
ta en ninguna parte del intestino.

En resumen, aparentemente el prin-
cipal mecanismo de regulacion neural
del flujo ala microcirculacién intesti-
nal es la variacion del tono vasocons-
trictor simpético. El patron de flujo en
la mucosa es ante todo afectado por la
influencia adrenérgica nerviosa, aun-
gue no induce una marcada redistri-
bucion del flujoenlascapasdelapared
intestinal. A pesar de que no hay fibras
parasimpéticas vasodilatadoras en la
submucosa, sehanidentificadoreflejos
intrinsecos dilatadores en los vasos de
estacapa, queinvolucranfibrascolinér-
gicas. Estas fibras a parecer actlan
sobreel receptor muscarinicoendotelial
M3, queasuvez activalaliberacién de
Oxido nitrico, potente relajante del
musculo liso arteriolar. En estos proce-
sos participan varios neuropéptidos
ademés del VIP, como son lasustancia
Py laCGRP. Esinteresanteresaltar que
lasustanciaP parece contribuir particu-
larmente en laregulacion delacircula-
cién intestinal del recién nacido, en
especia durante |os primeros dias pos-
teriores a nacimiento* 4,

INTERCAMBIO
CONTRACORRIENTE
INTESTINAL

La expresion “intercambio contra-
corriente” significa el desplazamiento

de sustancias desde un espacio donde
se mueve fluido en un sentido, hacia
otro espacio donde se mueve fluido en
€l sentido contrario. Segun lo descrito
en ladistribucion microvascular dentro
delavellosidadintestinal, sedesprende
gqueesfactibleel intercambio contraco-
rriente en ésta, pues la direccion total
del flujo capilar subepitelial seoponea
ladirecciondelasangreen el centrode
lavellosidad (Grafica 2). La distancia
entreestosflujoscontracorrienteescer-
cana a 20 mm, teniendo en cuenta que
la seccion transversal de la vellosidad
puede ser cilindrica(como en el gato) o
elipsoide (como en €l conejo o larata).

Ademés de la distancia entre los
espacios vasculares, hay otros factores
fundamental esparael intercambio con-
tracorriente, como son la permeabili-
dad y €l tiempo de transito’. Como €l
volumen vascular de la red capilar
subepitelial es aproximadamente nue-
ve veces mayor que el de la arteriola
central, el tiempo detransito en esared
serd9/10 delasvelocidades de transito
anotadas. Se hamedido lavelocidad de
trdnsito de eritrocitos en la vellosidad
intestinal en gatos® y enratas, y se ha
encontrado en “reposo” una velocidad
de0.5mm/senloscapilares. Estavelo-
cidad sereduce en €l sujeto con chogque
hemorragico, perolohacesignificativa-
mente mas en personas con endoto-
xemia®.

La primera implicacién funcional
del intercambiador velloso intestinal es
gue unaparte delos solutos absorbidos
desde laluz intestinal se mueve en pro
del gradientede concentracion, hastala
arteriola central en su parte no muscu-
lar. Ademas, desde |a arteriola central
se moveran solutos hacialared capilar
subepitelial, en mayor cantidad cuanto
mas proximos se esté a la base de la

f  Tiempo detransito: Tiempo que tardaun fluido, en este caso la sangre, en pasar por una seccion de
tuberia. P.e., en la microvasculatura pulmonar es de 0.75 segundos, tiempo en el que un eritrocito
pasa cerca de unos tres alvéolos. El tiempo de transito es determinante para €l intercambio que

alcanza a hacer la sangre con los tejidos.
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vellosidad.

Es muy importante resaltar que €l
oxigeno es unadelas sustancias que se
movilizadesdelaarteriolacentral hacia
lared capilar subepitelial, de modo que
se crea un gradiente de tension de oxi-
geno desde la base de la vellosidad
hacia su punta. Esto hace critica la
cantidad del gas quellegaalas células
en € dpex delavellosidad. Latension
de oxigeno en la puntade lavellosidad
es casi cero®®2, Este cortocircuito
(shunt) es reforzado por €l ato consu-
mo de oxigeno que hacen las células
mas proximas a la base vellosa. Las
células epiteliales de la vellosidad se
multiplicanenlascriptas(Gréfica2), es
decir, en labase y van envejeciendo a
medida que llegan hacia el apex. Por
ello y por la hipoxia a la que se las
somete en tal proceso, es obvio que
sean las células delapuntalas que mas
descamen, para ser reemplazadas des-
delabase.

La segunda implicacion funcional
del intercambiador velloso intestinal
consisteen que este esun multiplicador
de solutos hidrosolubles y transporta-
dos “activamente”, como el sodio. El
sodio se transporta hacia los capilares
en unasolucién levemente hipertonica,
por lo que puede difundir en los senti-
dos ya descritos. Sin embargo, la per-
meabilidad a sodio es probablemente
baja en la pared capilar que dahaciala
arteriolacentral, pueslasfenestraciones
estan enlacaraquedahacialas células
epiteliaes. Por otraparte, lacéd ulaendo-
telial capilar que da hacia la arteriola
central probablementetienemayor per-
meabilidad al aguaqueal sodio. Asi, la
absorcidn activa de sodio produce una
diferencia de presion osmética entre
los dos espacios del intercambiador y
fuerzaal aguaapasar desdelaarteriola
central hacialoscapilares. Por ladispo-
sicion que tienen los vasos en la punta
de lavellosidad, la pequeia diferencia
en la concentracién de sodio entre los




Colombia Médica

Vol. 35 N° 4, 2004

capilaresy laarteriolasemultiplicaalo
largo delavellosidad, de modo similar
acomo sucedeenlasnefronas. Por ello,
en el dpex velloso laosmolalidad esde
700a800mOsm/KgH_Oenlapunta, lo
quecrealafuerzasuficienteparaabsor-
ber agua desde laluz intestinal. Asi, €l
agua se absorbe exclusivamente por
difusién osmdéticasimple, mientrasque
los iones inorganicos se absorben por
transporte activo. Solo losiones cloru-
ro pasan por difusion pasivad.

El vaso linfatico llamado quilifero
central, esuntubo quevadesdelapunta
hacialabasedecadavellosidad. Unade
sus funciones es absorber los quilomi-
crones® con didmetro menor a0.5 mm.
El tamafio de los quilomicrones les
impide atravesar la pared delos capila-
res sanguineos vellositarios y por eso
los linféticos son la principa via de
absorcién deestosy otroslipidoshacia
la sangre. Las vellosidades tienen mo-
vimiento activo mediante contraccion
de su musculo liso longitudinal. Con
una frecuencia aproximada de seis ve-
Ces por minuto, cada contraccion acor-
talavellosidad hasta 50% de su longi-
tud, lo que reduce su capacidad, de
modo queimpulsahacialabaseel con-
tenido del vaso quilifero central y los
capilares sanguineos. Estos movimien-
tosresponden ademésalaestimulacion
mecanica, alapresenciadequimoy ala
hormonav villicinina

REGULACION DEL FLUJO
SANGUINEO EN EL ESTOMAGO

En el estdmago, ladistribuciondela
sangreessimilar aladel intestino. Enéel
estdmago, prima el mecanismo meta-
bdlico sobre el mecanico, porquealli el
flujo sanguineo parece depender mu-
cho menos del movimiento que de la
actividad secretora. Se estima que en
reposo, 70% del flujo sanguineo esto-

macal se distribuye hacia la mucosa.
Comoenel intestino, estevalor seeleva
cuando hay mayores tasas de flujo. A
tasas secretoras pico, cerca de 90% del
flujo total géstrico perfunde la muco-
sa. La secrecion géstrica, bien sea
estimulada con histamina, gastrina o
acetilcolina, o bien sea inhibida con
catecolaminas, serotonina™ atropinay/
0 secreting, induce una variacion del
flujo hacia la mucosa de manera pro-
porcional. Otras sustancias que incre-
mentan el flujo sanguineo ala mucosa
géstricasonlagastrina, secretinay pan-
creocimina. Por otro lado, la somatos-
tatina disminuye ese flujo®,
Diversos autores han trabajado so-
bre los efectos que tiene la motilina
sobre €l flujo sanguineo en la mucosa
géstrica®®. A ese respecto, Jin et al.®°
demostraron recientemente queel flujo
sanguineo gastrico de perros se eleva
enfaseconlascontraccionesdigestivas
y la secrecion estomacal. Segln sus
hallazgos, la motilina puede inducir
este aumento sostenido del flujo en las
arterias géstricas, sin afectar variables
como la presién sanguinea general, la
frecuencia cardiaca, o € flujo en la
arteria mesentérica superior. Las res-
puestas a la motilina, como son las
contracciones gastricas, la secrecion y
los cambiosfésicosdel flujo enlaarte-
ria gastrica izquierda, fueron abolidas
mediantelaaplicaciéndeatropinaodel
antagonista de motilina GM-109 (fe-
ciclo[Lis-Tir(3-tBu)-betaAla]trifluoro-
acetato). También observaron que la
atropina, a diferencia del GM-109, no
tienemayor efecto en el incremento del
flujo sanguineo, a menos que se hayan
usado dosis pequefias de motilina. Las
respuestas amatilinaen la arteria gas-
trica izquierda no son inhibidas por el
granisetron (antagonista de la seroto-
nina), ni por bloqueadores H2, ni por
bloqueadores a y B-adrenérgicos. Otro

g Quilomicrones: Particulas grasas de triglicéridos, colesterol y fosfolipidos unidos con proteinas.

hallazgointeresantedeJinetal. consis-
tié en que lamoatilinainduce vasodila-
tacion significativamente mayor quela
inducidapor dosisequivalentesdeVIP.
En resumen, lamotilinaesun vasodila-
tador gastrico potente y selectivo, me-
diado en su efecto probablemente tanto
por mecanismos colinérgicos como no
colinérgicos.

El mecanismo autorregulador meta-
bdlico tiene a su vez, dos mecanismos
gqueexplican laestrecharelacién secre-
cion-flujo sanguineo. Uno de estos
mecanismos es indirecto y € otro, di-
recto. El indirecto eslaactividad meta-
bdlicacelular, si setiene en cuentaque
el consumo de oxigeno por parte del
estdmago aumenta proporcional mente
con la secrecién de &cido. Esto indica-
riaque los estimulos o las inhibiciones
alasecrecion modifican indirectamen-
te el flujo, por liberacion de vasodila-
tadoresen el tejido. Este mecanismo es
dependiente del nivel de flujo sangui-
neo, porque a altas tasas de flujo (que
proveen adecuado volumen de oxigeno
y remueven bien los metabolitos
secretados por lamucosa) esta casi au-
sente.

El mecanismo directo es mediado
por la actividad vasomotora directa de
|os secretagogoso delosinhibidoresde
secrecion gastrica. P.e., la acetilcolina
y lahistaminason vasodilatadores géas-
tricos, mientras que la norepinefrinay
la vasopresina son vasoconstrictores.
Debido a que este mecanismo directo
es independiente del flujo, los factores
gue s6lo modifican el flujo por la via
indirectalo hardn menos, por unidad de
secrecion, queaguelloscon acciénvaso-
motora directa. Es importante aclarar
gue un vasodilatador directo aumenta-
rael flujo, pero no hastael punto en que
el flujo sanguineo deje de ser un factor
limitante para €l incremento en la se-
crecion. Como el nivel de secrecion
excede el aumento en € flujo sangui-
neo causado por la vasodilatacion di-

241




Colombia Médica

Vol. 35 N° 4, 2004

recta, el incremento extranecesario seré
aportado por los factores metabdlicos
locales, de modo que se mantiene un
cambio similar en el flujo sanguineo,
con respecto al cambio en la secrecion.
En sujetos sanos fumadores y no
fumadores, se ha comprobado que la
nicotina reduce el volumen de secre-
cionesestomacales, lasecrecién deéci-
dovy € flujo sanguineo alamucosa, de
manera dependiente de la dosis.
Sonnenberg® observé que e volumen
de secreciones estdmésinhibido queel
flujo sanguineo alamucosay por tanto
concluyé que lanicotina eleva e flujo
sanguineo a la mucosa, relativo a la
secrecion géstricareducida. No encon-
trd asociacion de la nicotina con €l
desarrollo de Ulcera pépticay propuso
gue su posible accién ulcerogénica se
debe llevar a cabo por mecanismos di-
ferentesal cambio enlasecrecionécida
y en € flujo sanguineo ala mucosa.
En € paciente critico, es muy fre-
cuente €l desarrollo de Ulcera péptica.
Laevidenciasobreel papel delamicro-
circulaciéngastricaensufisiopatol ogia
muestraquelalesion mucosaprecedey
no sucede, al compromiso microcircu-
latorio. Esconocido quelarestauracion
de la circulaciéon ayuda a proteger la
mucosa de los agentes ulcerantes, del
mismo modo quelainsuficienciacircu-
|atoriacontribuyeaaumentar el tamafio
del dafio mucoso. Esto se explicacuan-
do se considera la mucosa gastrointes-
tinal como unainterfaz entrelos conte-
nidos luminal es -sean nutrientes o sus-
tancias peligrosas- y las estructuras
submucosas. El acido géstrico es uno
de los principales componentes inju-
riososdel contenido luminal. Para pro-
tegerse, € epitelio tiene un sistema de
“alertatemprana’ queactiva, entreotras
defensas, la regulacion del pH intra-
celular (pHi) epitelial, el flujo sangui-
neo y la secrecion de gel mucoso. A

concentraciones fisioldgicas de &cido
luminal, las células epiteliaes dismi-
nuyen su pHi, € flujo sanguineo se
eleva (respuesta hiperémica) y aumen-
ta el espesor de la capa de moco. La
respuesta hiperémica a acido puede
abolirse mediante el blogueo del inter-
cambio Na'/H*, los receptores vani-
Iloides (VR)", losreceptoresa CGRP
y lasintasadel 6xidonitrico (NO), opor
denervacion sensorial aferente. Sin
embargo, esteefectono selogracuando
se usa un inhibidor no selectivo de la
ciclooxigenasa(COX). Lasecrecionde
moco como respuesta a acido puede
disminuir a interrumpir la via de la
capsaicing, 1o que incluye bloquear €l
VR, los nervios aferentes sensibles a
capsaicina, CGRPy NOy puedeabolir-
semedianteinhibiciéndelaCOX. Esto
ha permitido postular que la via de la
capsaicina es sensible a &cido y, en
respuesta a la acidificacién luminal,
promueve la hiperemiay la secrecion
de moco. Lavia de la COX ocupa un
lugar secundario pararegular la secre-
cién de moco. Existe también en el
colon unaviade capsaicina, sensibleal
acido, similar alagastrica. Escomo si
|a mucosa gastrointestinal “ saboreara”
la acidez luminal mediante una comu-
nicacion epitelio—receptor vanilloide®?.

CONCLUSIONES

El conocimiento detallado de los
mecanismos de regulacion del flujo
sanguineo intestinal es un campo acti-
vodeinvestigaciony publicacion mun-
dial. Pararealizar un manejo razonable
del paciente en estado critico, el médi-
co necesita conocer a fondo tanto la
fisiologia intestinal, como la fisio-
patologia circulatoria del tubo digesti-
vo. Este érgano, cuando se enferma,
pierde su capacidad de barreraparalas
bacterias, y pasaaser un promotor dela

h  Receptores vanilloides: también llamados receptores a capsaicina (proteina picante del &ji) familia

de canales TRP “transient receptor potential”
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falla multisistémica. Es indispensable
gue en cada unidad de cuidado intensi-
vo sedispongade algoritmos dereposi-
cion nutricional basados en una carta
metabolicadel paciente, parauninicio
de la via enteral temprano y agresivo,
pero razonado.
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SUMMARY

Intestine has gained a fundamental
room in monitoring and treatment of
the patient in the Intensive Care Unit,
sincethisorgan can switchitsroll from
protector to promoter of multiple organ
failure in critical patients. Moreover,
this organ is an interesting research
fieldinlast 20years, runningtovalidate
minimally invasive methods for early
diagnosisand monitoring of shock (for
example, tonometry, impedance spec-
trometry, and endoluminal pulse oxy-
metry). For a better understanding of
functionand control of bloodcircul ation
inthedigestivetube, anupdated review
about that physiology ispresented, with
an emphasis in human stomach and
intestine. First of all, we present an
elemental and comparative inventory
of the anatomic and histological
distribution of blood vessels in abdo-
men and in theintestinal wall; then, we
review some applicable biophysics;
finally, we study the regulatory
mechanisms of blood flow in the
digestivetube, updating ontheclassical
information.

Key words: Physiology; Intestinal
circulation; Multiple organ failure.
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