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INTPODUCClON 

La isquemia aguda de las extremidades progresa, por lo general, con rapidez, 

desde un estadio ~nicial, a veces dramatlco, rico en cintomas y signos pero to- 

talmente reversible, a un estado de gangrena en la que los tejidos, sometidos 

al padecer isqu&rnico, adquieren profundas lesiones estructurales totalmente 

irreversibles. 

Por ello, toda actitud terapéutica ha de condicionarse a l  estado biológico 

de los tejidos afectados por el proceso arberio-oclusivo agudo. Hallman, Biilfg, 
Beal y Caoley [8) sehalan a este respecto que cualquiera de los procederes 
propuestos para el tratamiento de la enfermedad que nos ocupa es idbneo, siem- 

pre y cuando se instaure precormente, es decir antes de que aparezcan lesiones 
irreversibles de la extremidad. 

El problema radica precisamente en valarar la viabilidad de los tejidos isqué- 
micos. Múltiples han sido Eos metodos propuestos: desde los que se basan en 

la evolución de diversos parámetros clinicos, hasta los que valoran exclusiva- 
mente la cronología del proceso, pasando por el empleo de técnicas explorato- 

rias más o menos precisas y objetivas [arteriografia, sonografial. 
Si consideramos que la hipoxia es la  llave de los acontecimientos que la 

isqiiemia produce a nivel tisular, por cuanto origina un metabolismo anaerobio 
con la subsiguiente producción y acúmulo textura1 de radicales 6cidos, habremos 
de convenir en que la utilización de metodos que pongan de manifiesto estos 
cambios rnetabólicos nos proporcionará una visión más dinámica, objetiva y 

fisiopatofdgica del devenir de los tejidos afectados por el accidente arterio- 
aclusivo. 

Basados en esta hipótesis, numerosos autores han intentado evaluar el  cu- 



MAYO-JPNI D 
1975 

frimiento hist ico provocado por Ea isquemia, mediante la determinación analítica, 
regional o general de di-rersos sustratos procedentes de la degradación glucolí- 
tica anaerobia. Dery y colaboradores (1965) (41, Hild y colaboradores (79661 (1 O), 
estudian Fa tasa de ácido láctico; Manzoli y Penneys [19611 [17) ,  Penneys 119671 
[18-191. Selmeci y colaboradores (19701 (231, Loegering y colaboradores [1971) 

Ii 51. la actividad enrimática de la Iáctico+deshidrogenasa [LDH) en la sangre 
de pacientes con isquemia aguda de las extremidades. 

Basados en el  hecho de que el  ácido láctico se acumula en los tejidos is- 
quemicos. se lec ocurre a Schade. Neukirch y Halpert en 1921 [22] valorar por 
vez primera el pH tisular mediante métodos electrométricos. Este proceder fue 

perfeccionade por Voegilin y colaboradores en 1935 (261, utjlizándose de forma 

experimental por Maison (19381 (161, Dornchowski y Coueh (19661 [S-23 y 
Lerniwx [1969) 1131. Se aplica en la ctinica humana por vez primera por Glinr 
en 1970 [7). Nosotros [ 9 )  venimos empleando la pH-metria textura1 para valorar 
Ta viabiridad de los tejidos ísquémicos desde 1971, con satisfactorios resultados. 

En el presente trabajo pretendemos analizar mediante un estudio experimen- 

tal y clínico la significacibn de la pH-metría textural en la valoración del estado 
biológico de los tejidos sometidos a una hipoxia ocasionada por procesos arteriod 

aclusivos de los miembros. 

MATERIAL Y METODO 

l. Estudio experimental, Se utilizaron 8 perros bgastardos de la misma 

edad y peso. Anestesiados con pentobarbital sódíco 135 rng/Kg peso), tubo endo- 
traqueal y respiracibn controlada, procedimos a la determinación del pH-textura1 
acf como de la lactacfdemia y actividad enzimstica de la deshidrogenasa t ict ica 

[LDHI en sangre obtenida de la vena femoral de una de sus extremidades. 
Provocada una rsquemia aguda en el  miembro inferior elegido, valorarnos du- 

rante cinco horas las modificaciones del pH-textural, lactacidemia y actividad 
de LDH. 

Para consequlr la isquemia se coloc6 un torniquete elástico en la raíz del 
muslo. Con el  f in de evitar que el tortor estenosara la vena femoral y obtuviéra- 
mos muestras de sangre estancada, procedimos a liberarla en la región iinguino- 
crural pasando el compresor elSstico, que circundaba la extremidad, por e! espa- 
cio subcutáneo. 

El pi-i textural se determinó mediante un sistema doble de electrodos (el 
medidor, de vidrio, y el de referencia, de kalornelano en solución saturada de 

cloruro potásico] de W. Moller. conectado a un pH-metro Beckman. El electrodo 

medidor fue introducido percutsnearnente a nivel de los músculos de la pierna 
(gastrocnernio, flexor superficial de los dedos). E4 electrodo de referencia se 

aplicó, a través de una pequeña incisión, en el tejido celular. con objeto de evi- 
tar la interferencia de los potenciales cutdneos (261. 

La lactacidemia se valoró con la técnica de Hohorst y Berprneyer (111 en la 
sanqre obtenida por punción directa de la vena femoral, al igual que la actividad 
de la L'DM, en cuya determinación empleamos el metodo de Cabaud y Wro- 
blewski (1). 



II. Estudia clínico. Fue realizado en 24 pacientes que se dividen en dos 
grupos. 

Grupo I [control): Consta de 12 enfermos de edades comprendidas entre 
20 y 40 años que no padecian afección vaccular alguna. 

Grupo !I (problema): Constituido por 12 pacientes que presentaban un cua- 

dro arterio-oclusivo agudo en sus extremidades inferiores de etiología y patocro- 

nia diferente. 
En ambos grupos la pl4-metria textura1 se valoró tanto a nivel de los rnúscu- 

los del muslo (abductor mayor y vasto externo] como en los de la pierna (ge- 

melos y sóleol. 
El electrodo de referencia se colocó sobre !a piel de la extremidad, perfecta- 

mente limpia y humedecida con suero fisiol6gico. 

ha lactacidemia se determinó en sangre obtenida por puncibn percutánea 
de la vena femoral del miembro afecto, utilizando para ello el método de Hohorst 
y Bergmeyer [11). 

Todas las exploraciones, tanto electrométoricas como analíticas, fueron efec- 
tuadas bajo anestesia general. 

111. Tratamiento estadístico. Para la contrastación de hipótesis se aplicó 

la .t. de Student. 
Nos situamos en un estado .A. en el que las caracteristicas de los indivi- 

duos presentan una distribución normal. con media y varianza desconocida. Lo 
que queremos comprobar es que tras la creacfbn de una situación experimental 
o cljnica se obtiene una modificación homogénea y significativa en los parametros 

valorados 
Para ello realizamos el siguiente .test.: 

a l  Come las poblaciones son normales y la varianza se desconoce. ernplea- 

mos una *t. de Student. 

b] La hipotesis que se contrasta es que el estado # A .  y el posterior a la 
situación experimental o clínica son semejantes. 

Para ello utilizamos el siguiente estadístico: 

+ - 
t =  

S - Y  

[n, + n, - 21 1/ n, .v .+n . .~ l ,  En, f n,,l 

Tras aplicah en esta fórmula nuestros valores obsendremas una a t *  real que 

contrastaremos con la *tu teórica, que para n-l grados de libertad nos proporcio- 

nan las tables de Fischer (61. 
Si la -t. real es mayor que la *tn tebrica rechazamos la hipótesis con la 

prohabilidad correspondiente. Por el contraria, si l a  .t. real es menor que la -t. 

teórica, aceptamos dicha hipótesis. 
En nuestra caso, rechazar la hipótesis equivale a decir que la situación 

experimental o clinica influyó, t a l  y como queremos demostrar, en el comporta- 

miento de los individuos. 



RESULTADOS 

l. Estudie experimental (Cuadro r ]  
1 .O pM-metria textura1 [Fig. 13 
El pH-textura! basal fue de 7.42 f 0.05. 
La intervención isquemiante produce precozmente una acidosis tisular, ya 

que a las dos horas de iniciarse la compresitjn de la extremidad registramos pH- 
texturales de 6.87 I 0.09 unidades (p < 0.001). 

Al final de la experiencia, transcurridas 5 horas de la isquernia, el pH ticular 
descendió a 6.2 k 0.04 unidades [p < 0.00T3. 

F A S E  E X P E R I M E N T A L  
V A L O R E  S M E  D I O S  DE p H - T l S U L A R  

n,B 

Tiempo de Isaucmia Iminutoa) 

Fig. 1: Estudio experimental. Valores medios del pH tisular. La varlacldn sufrlda por este parámetro 
es altamente significiitiva a loa 120 minutos de comenzada la pruelia lp<0 ,001) .  





2.0 bcldo Iktico [Fig. 21 
La lactacidemia basal fue de 13.56 mg %. La isquemla determino un precoz 

y significativo ascenso de este parámetro, alcanzando a los 120 minutos de 
iniciarse la prueba valores de 36.38 mg O Ó  +- 9.49 [p < 0.0011. Tres horas mis  
tarde la lactacidemia se elevaba a 66.75 1 5.54 mg % (p < 0.001)- 

F A S E  E X P E R I M E N T A L  
V A L O R E S  M E D I O S  D E  L A C T l C B  

n =a 

Fig. 2 :  Estudio experimental. Valores medios de hctdo 18ctlco. El ascenso de la tasa de lactatos es 
altamente significativa a los 120 mlnutos de comenzada la prueba ( p < O , O D l 1 .  
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3." Deshidrogenasa Iáctica (LDHI (Fig. 31 
Las modificaciones de la actividad enzimática de la  LDH fueron semejantes y 

en cierto modo paralelas a las de l  ácido láctico, pues se produjo, al igual que en 

aquel, un incremento precoz y significativo de sus valores. En efecto, si en 
condiciones basales registramos una actividad,enzirnátíca de 51 .U.W. [ 1 12.61 1, 
a los 120 minutos de haber provocado la isquemia o'btuvímos valores de 132.U.W. 

[k 38.721 (p < o.QOl],  alcanzándose 3 horas mas tarde 323.U.W. [e 31.523 

[P < a.eol). 

I I .  Estudio elinico (Cuadra 11) 

Grupo 1 [Control] 

1." pH-metria textura!: los valores medios obtenidos fueron de 7.54 1+ 0.021 

siendo el rango de 7.58 - 7.5 U.pH. 
2.- Acido lf ictico: Los valores medios de ácldo láctico alcanzaron 10.47 

mg/% [ %  f.26) siendo el rango de 12 - 8 rngJOb. 

CUADRO 11 

Estudio clínico. Resultados 

FASE CLFNICA 

Grupo II IBatol6gieol: [Cuadros II y 1111 
Basándose en el tiempo de evolución transcurrido entre el accidente oclusivo 

y la determinación de los parámetros, fue subdividido en dos series: 
Serie A- l :  Constituido por 5 pacienres en los que transcurrieron menos de 

Grupa 

I Control 

11 Patoldglco 
Serie A - 7 

tiempo evolución < 20 h. 

1 7  Patol6gico 
Serie A - 2  

tiempo evolución > 24 h. 

n 

12 

- 

5 

7 

Láetlco 

mg. a/o 

%= 10.47 
r=12-8 
S=126  

X= 12.21 
r=14-10 ' 
S ~ 1 . 4 8  

PH 

muslo plerna 

- 

X=7.54 
r = 7.58 - 7.5 
S = 0.02 

i = 7.24 
t-7.4-7 
S=0.21 

X = 7.04 
r=7.3-6.7 
S =0.28 

X =  7.01 
r=7.3-6.7 
S - 0.248 

- 

X ~ 6 . 6  
rz6 .9 -6 .2  
S=0.27 

= 29.38 
~~55.7-20 
S =  $5.9 
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20 horas entre la obstruccibn arteria1 y el momento de efectuar la determinación 
analitica. 

Serie A-2: Consta de 7 enfermos en los que desde la instauración de la is- 
quemia aguda hasta la realizaci~n de nuestro estudio transcurrieron 24 ó m6s 
horas. 

1 ." pH-metria textura]: 
Serie A-f: A nivel de la rnuscrilatura del muslo obtuvimos un pH medio de 

7.24 (rt 0.211 unidades. 
El pH de los músculos de !a pierna fue m8s bajo, correspondiendo Ta media 

a 7.04 [ ?  0.265 unidades. 

F A S E  E X P E R I M E N T A L  
V A L O R E S  M E D I O S  DE L D H  

n. 8 
T 

6 o i z a  1 u n  2 4 o s a n  
Tlnmpo de l squrmia  (minutos) 

Fig. 3: Estudio experimental. Valores medios de L D M. La elevaci6n de lo actividad enzirnátlca as 
manifiesta. siendo la modificacion de este parametro altamente significativa tras 120 minutos de 

Isquemia Ip<Q.OOll. 
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CUADRO l l l  

FASE CLfNlCA GRUPO I I  

Fem. Superficial 

Fem. Superficial 

lfiaca externa 

lllaea externa 

lllaca Primitiva 

Ilíaca PrimTtiva 

Estudio clfnlca. Grupo II. Resultados 

Los enfermos fueron agrupados, según el tiempo de evolución del proceso, en dos serles: 

Sehe A-F: Tiempo de evolueidn inferior a 20 horas 
Serle A-2: Tiempo de evoluciDn superior e 24 horas 
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En ambos casos el descenso del pH, en cornparacion a los valores del grupo 

control. fue altamente significativo Ep < 0.001 J. 
Serie 6-2: El valor rnedjo del pH en Tos músculos del muslo fue de 7.01 

[ i 0.248) unidades. 
Por lo que respecta a l  ptl distal. las cifras alcanzadas fueron muy bajas, 

siendo la media de 6.6 ( 2  0,271 unidades. 

En ambos casos la comparación con el grupo control puso de manifiesto una 
caída del pll  altamente significativa [p < 0.001 l .  

2 .  Lactacidemia: 

Por lo que a este parsmetro respecta, su evaluación fue manifiesta en todos 
los enfermos pertenecientes a la serie A-2; encontramos valores medios de 
29.38 (1 15.91 mg/%. 

La diferencia con respecto al grupo control pudo considerarse como aftamente 
significativa. 

Por el contraria. en la serie d.7, encontramos incrementos muy discretos en 

la tasa de lactatos. apareciendo una lactacidernja media de 12.21 (+ 7.4891 mi- 
ligremos por ciento. 

DISCPISION 
Ya comentamos al iniciar el  trabajo la importancia que para el cirujano tiene 

la posibilidad de informarse, de forma rápida, sencilla y fidedigna, del estado de 
los tejidos de una extremidad que sufre un proceso arterio-oclusivo agudo. 

La búsqueda de métodos capaces de valorar Ta repercusibn que sobre los 
mismos ejerce la isquemia hizo cifrar nuestros esfuerzos en aquellas técnicas 

aptas para la exploración del grado de acidosis textura1 inducida por la anaero- 
biosis, de la que es responsable la arteriopatia oclusiva. 

1 .O pH-metría textura[: El metodo electrométrlco ha demostrado ser eficaz, 

poniendo de rnan~fiesto. tanto en la fase experimental como clinica, variaciones 
ácidas del pH de los tejidos, que guardan estrecha relaciOn con Ea intensidad y 

el  tiempo de evalucion de la isquemia. 

El precoz y marcado descenso del pH en la fase experimental viene justifi- 
cada por la gran intensidad de la isquernia y concuerda plenamente con los ha- 
llazgos de Dery [4) y Solonen (241 que observaron, despues de la colocación 
de un torniquete, descensos del pH y disrninucibn del bicarbonato en la sangre 
venosa de la extremidad. 

En el estudio clinico, los valores más bajos del pH correspondieron a aque- 
l los enfermos que acudieron a l  Servicio transcurridos más de 24 horas desde la 

instauracibn del proceso arterio-oclusivo. En todas ellos, les pH-texturalec dís- 

tales se encontraron por debajo de 7 unidades, lo que debe considerarse, en opi- 
nion de Elinz (71, como expresivo de una marcada acldosis. 

En muslo, registramos valores que oscilaron entre 7.3 y 6.7 U.. correspon- 

diendo las cifras más bajas a aquellos pacientes con obstrucciones arteriales 
altas: la ilíaca primitiva (casos, X, Xl y XII). 

En las enfermos con un tiempo de evolución inferfor a las 20 horas, las varia- 
ciones del pH fueron menos marcadas, observ5ndose un pH inferior a 7.4 sola- 
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mente en dos de los casos, unicos en 10s que el pH dista1 descendia por debajo 

de 7 U. 
Hay que considerar que un pH por debajo deo 7.3 - 7.2 es indicativo de una 

marcada acidosis, pero en contra a la opinión de Glinz (71 no creemos que dicha 

acjdasis sea irreversible, pues ya hemos visto en el  estudio experimental y en 

algunos clínicos la precocidad con que se instaura. Por ello. pensamos que los 

datos obtenidos por la pH-metria textural no pueden ser valorados de forma 

aislada sino en relación a l  tiempo de evolución del proceso isquemiante. 

2.0 LacWEdemia: Los resultados obtenidos en el estudio de este parametro 

concuerdan igualmente con los hallazgos de Dery I43 y Solonen (241. quienes 

encuentran una constante e l e v a c i ~ n  en la tasa de lactatos después de interrum- 

pir, mediante torniqueta, la circulación arteria] de los miembros. 

En la fase experimental l a  evolución de la lactacidemia con respecto al pH 
textural mostró una r e l a c i ~ n  inversa, detectándose incrementos de la tasa de 

lactatos conforme descendía el pH. 

En el estudio clínico y por lo que se refiere a la serie A-7. la lacticedemia no 

sufriu grandes modificaciones. Sin embargo, cuando esta determinación se rea- 

liza en pacientes cuyo padecer isquémico agudo rebasa las 24 horas, la tasa de 

ácido Iáctico en sangre venosa aumenta extraordinariamente, hecho que coincide 

con las observaciones realizadas por Glinz (71. 

3." Actividad de la LDH: Está demostrado que una Intensa lesión textural 

produce una salida manifiesta de enzimas intracelulares a la sangre circulante 

[La Due, Wroblewski y Karmen (1954 [12] ; Rudolph, Duttin y Schafer 1955 [21 ] .  
Igualmente la isquemia de diversos órganos, como el higado (De Duve y Beaufay 

1959 131, corazón [Wrablewski y La Que 1955 /27J). etc., origina la Ilberación 

de las enzimas intracelulares. 

Si bien este hecho es aceptado por todos los autores, los mecanismos por 

los que se produce el  aumento de la actividad enzimásica en los Iiquidoc extrace- 

lulares no es bien conocido. 

En nuestro estudio experimental hemos demostrado que la isquemia aguda 

por torniquete en las extremidades inferiores de los perros produce un notable 

incremento de la actividad de la de hidrogenasa láctica serica. 

El aumento de la actividad de LDH puede referirse en primer término a la 
hipoxia, que originaría: 

a]  Una alteración de la función respiratoria celular. desencadenando en 

un intento de supervivencia un retorna al mecanismo metabólico celular mhc 
elemental: la glicolisis anaerobia, merced a la cual el ácido pirúvico se transforma 

en láctico por acción de la LQH. 

b] Una perturbacl6n de la permeabilidad de la membrana celular con au- 
mento de la misma y migracion, por un proceso de perrneación, al espacio extra- 

celular de los enzirnas citoplasmáticos. 

De acuerdo con esas teorías y coincidiendo con los hallazgos de numerosos 

autores (17-18-191, hemos puesta de manifiesto precoces aumentos de la LDH en 
la sangre venosa de las extremidades isquemiadas experimentalmente, pero tales 
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elevaciones las consideramos como moderadas e indicadoras exclusivamente de 
un sufrimiento histico y no de una lesión celular irreversible. 

La ruptura celuiar entrañaría un incremento más notabte de la actividad en- 
timatica, como hemos demostrado en trabajos anteriores, debido a que al des- 

truirse la célula se liberan todos sus enzimas, pasando al torrente circulatorio 

11 4-1 7-20-25). 

CONCLUSIONES 
1." Con respecto a la pH-metria textural: 
1. El método ha demostrado ser eficaz, pues permite detectar en los procesos 

arterio-oclusivos agudos variaciones precoces del equilibrio ácido-base a nivel 
tisular. 

11. El pH textura! normal oscila entre 7.4 -7.5. 

III. El pH límite, por debajo del cual hemos de considerar la existencia de 
una acidasis local, es de 7.3. 

IV. EE descenso del pH se encuentra en relación directa a la intensidad 
y gravedad de la isquemia, guardando una relación evidente con el  nivel en el 
que asienta la oclusión. 

V. La reversibilidad de las lesiones textuales está no sólo relacionada con 
el pH tisular sino también con el tiempo de evo'lución de la isquemia. 

2.O Con respecto a la lactacidemia 
l. En les procesos isquemiantes agudos observamos una elevación costante 

de la tasa de lacratos. 

II. Al incremento de la lactacidemia corresponde un progresivo descenso 
del pH. 

111. Los aumentos de la tasa de lactar0 son directamente praporcionales al  

tiempo de evolucián del proceso isquemiante. 
3." Con respecto a la actividad de la deshidrogenasa IBctica (LDH] 
I. Los procesos arterio-clusivos agudos se acompañan de una elevación pre- 

coz de la actividad de la LDH. 
I I .  Aumentos moderados de la actividad de esta enzima son indicativos de 

un sufrimiento celular hipóxico. 
111. Incrementos notables en la actividad enzimática pueden considerarse 

expresivos de una destruccián celular lo que irnplicaria una lesión tisular irre- 

versible. 

RESUMEN 

Se ha efectuado un trabajo experimental [8 perros] y clínico (24 pacientes] 

con objeto de evaluar la significación de diferentes parámetros electrométricos y 

bioquimicos que permitan valorar el estado metabbllco de los tejidos sometidos 

a un padecer arterioclusivo agudo. 
Se demuestra que la pH-metria textura1 junto con la lactacidernia y la deter- 

minación de 'la actividad enzimática de la deshidrogenasa l ic t ica permiten detec- 
tar con fidelidad la intensidad del sufrimiento celular de los tejidos afectados 

por el proceso Fsquémico agudo. 



SUMMARY 

In order to  evaTuate the correlatiun of the metabolic changes of tissues under 
acute ischemia and the electrometric and blochemical data an experimental and 
clínical work has been carried out in 8 dogs and 24 patiens. It was demonstrated 

that tissular pH lactac!demfa and LDH activity provideci good information about 

the intensity of celular damage i n  acute ischemia. 
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