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Editorial

Como responsables de la educacion médica continua
(EMC) de esta entidad deontoldgica nos encontramos
siempre en la busqueda de alternativas, tradicionales
o innovadoras para favorecer la actualizacion de los
médicos especialistas y potenciar a la EMC.

Los tiempos contempordneos presentan
numerosos desafios desde los cambios culturales y
de los valores sociales, la necesidad de obtener logros
y estatus en poco tiempo, la precarizacion laboral, las
facilidades pedagogicas hasta el limite del facilismo,
la virtualizacion de la EMC, los cambios impuestos
post pandemia, las interacciones con redes, la irrup-
cion de la Inteligencia Artificial, el cambio del per-
fil del egresado, con demanda de actividades con
mdxima brevedad y muy prdcticas con una eleccion
exitista de especialidades de alto rédito economi-
co, dejando librados a la deriva algunos de mucho
esfuerzo laboral y poca rentabilidad como las clinicas
(medicina generalista y de familia, interna, pediatria
etc,), que sequramente en poco tiempo hardn crisis;
sumado a la falta de planificacion del estado, y la
precarizacion laboral junto a la magra retribucion,
dan una mezcla deletérea al sistema de salud, que
se encuentra atravesando una crisis cuasi terminal.

La formacion médica continua es esencial

para mantener actualizados a los profesionales
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médicos en cuanto a los avances y cambios en la
prdctica médica. Es importante que los médicos se
formen en programas tutoriales —como las residen-
cias—y una vez especialistas, tengan acceso a progra-
mas de perfeccionamiento, generalmente brindado
por los pares en las entidades cientificas, que les per-
mita mejorar sus habilidades y conocimientos en su
campo de especializacion.

Actualmente, la residencia médica no parece
ser una opcion atractiva para los médicos de reciente
graduacion, y es por ello por lo que, debemos rein-
ventar la certificacion y la recertificacion en medi-
cina. Si bien existen diversas alternativas al sistema
tradicional de residencia médica para la formacion
de especialistas en el campo de la salud; las mismas
deberian ser beneficiosas tanto para los estudiantes
como para las instituciones educativas y de salud,
mds no siempre es asi.

En este sentido, es necesario que, como enti-
dad deontoldgica, junto con las entidades cientifi-
cas, estado y universidades, trabajemos en la creacion
de programas de formacion continua atractivos y
novedosos que les permita a los médicos especialistas
mantenerse actualizados en su prdctica médica. Estos
programas deberian estar disenados para ser flexibles

y adaptarse a las necesidades de los médicos, lo que
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permitird que puedan sequir formdndose sin tener
que abandonar su prdctica clinica laboral. Debemos
pensar alternativas a la residencia, que si bien, a la
fecha es la mejor manera de formase con tutores per-
manentes y pares, no es tentadora por lo extensa, por
su régimen vertical, por sus exigencias, etc.

Ademds, resulta necesario encontrar nuevas
formas de incentivar a los médicos a participar en
estos programas de formacion continua. Una posible
solucion seria la creacion de certificaciones o acredi-
taciones que reconozcan la participacion en activi-
dades y destrezas con créditos tipo “insignias” en los
programas de a los cuales nos referimos.

Una de las opciones es la formacion on line,
sincronica o asincronica; que permite a los profe-
sionales aprender a su propio ritmo y desde cual-
quier lugar con acceso a internet; siendo esto espe-
cialmente util para aquellos que tienen horarios de
trabajo complicados, multiempleo o que viven en
dreas remotas.

Otra alternativa es la formacion en el extran-
Jero, lo que permite a los estudiantes experimentar
diferentes culturas y sistemas de salud, y adquirir
habilidades y conocimientos que pueden ser apli-
cados después, en su pais de origen. Ademds, esto

resultard beneficioso para las instituciones educati-

vas y de salud, estableciendo relaciones internacio-
nales y colaboraciones.

También existen programas de formacion
combinados, que combinan la formacion en linea
con la formacion presencial; o también, la de efec-
tuar simulaciones con torsos o aparatos que simulan
situaciones. Esto permite a los profesionales obtener
una experiencia prdactica en un entorno real mien-
tras continuan aprendiendo a través de la formacion
en linea. Algunos de los servicios formadores, estdn
saturados por tener alumnos PFO, concurrentes, resi-
dentes, becarios, pasantes, etc. que, no pocas veces
limita la tutela docente por parte del staff de planta.

En resumen, si bien existen diversas alterna-
tivas al sistema tradicional de residencia médica
para la formacion de especialistas en el campo
de la salud; tenemos que adecuarlas a un recurso
humano profesional diferente, que tiene un cam-
bio de paradigma médico, y que, inmersos en esta
crisis sanitaria, solo la creatividad y los aportes de
profesionales expertos y de reciente graduacion,
logrard efectuar a esta problemdtica. Es importan-
te considerar estas opciones para mejorar la educa-
cion y el desarrollo profesional de los interesados,
asi como para fortalecer las instituciones educati-

vas y de salud.
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SINDROME DE PANDAS Y TRASTORNOS COGNITIVOS,
A PROPOSITO DE UN CASO

Panda syndrome and cognitive disorders, about a case

Dra. A. Villagra, Dra. M.E Mattiacci, Dra. ]. Giupponi, Dra. V. Rios, Dra. Y.E. Pugliese !

RESUMEN
INTRODUCCION

El sindrome de PANDAS (Pediatric Autoimmune
Neuropsychiatric Disorders Associated with Strep-
tococci) es un trastorno neuropsiquiatrico, poco
frecuente, asociado a la infeccién por S. Pyoge-
nes. La fisiopatologia exacta de este cuadro aun
es desconocida, la teoria mas aceptada supone
que una infeccién inicial por este germen en su-
jetos susceptibles provoca la produccion de anti-
cuerpos, los cuales, por un fenédmeno de reaccion
cruzada, actuarian contra antigenos propios, ori-
ginando los llamados anticuerpos anti neuronales
causando dafio en los ganglios de la base (Fernan-
dez Ibieta, Ramos Amador, 2005).

Es un trastorno predominantemente en varones
(2,6:1) que se manifiesta desde los 3 afios a la pu-
bertad (Gamucci, Uccella, 2019).

Se puede definir por los siguientes criterios:

1. Inicio antes de la pubertad.

2.Presencia de trastorno obsesivo compulsivo o tics.
3. Curso episddico con exacerbaciones bruscas.

4. Alteraciones neurolégicas en las exacerbaciones:
como movimientos coreiformes.

5.Relacion temporal entre infeccion por S. Pyogenes
y exacerbacion de los sintomas.

Ademas, suelen presentar trastornos de la con-
ducta asociados, como por ejemplo, sindrome de
déficit de atencion con hiperactividad, conducta de-
safiante y hostil; depresion o distimia, trastorno de
hiperansiedad, enuresis o encopresis; trastorno de
ansiedad por separacion u otros, como fobias (Fer-
nandez Ibieta, Ramos Amador, 2005).

A proposito de la frecuencia por enfermedad

1 Residentes de Pediatria, Hospital de Nifios Dr. “Orlando Alassia”, ciudad
de Santa Fe, Santa Fe - ag.os.11@hotmail.com; mfmattiacci@gmail.com

por Streptococo pero la baja proporcion de ellos
que presentan Sindrome de PANDAS es que deci-
dimos realizar reporte de caso para aumentar los
indices de sospecha clinica debido a la gran afec-
cion psicologica y social de este cuadro.

Objetivo

Presentar un caso de un sindrome poco frecuente,
el sindrome de PANDAS.

Caso Clinico

Paciente femenina de 14 ahos, comienza con cua-
dro de 2 horas de evolucién caracterizado por mo-
vimientos anormales agudos de cabeza y miembro
superior derecho acompanados de sensacion de
falta de aire y conducta agresiva.

No presenta antecedentes patologicos de rele-
vancia, curso recientemente cuadro de faringitis,
sin consulta médica ni tratamiento.

Ingresa por guardia y se realiza dosis Unica de
Lorazepam, sujecion mecanica e ingreso hospitala-
rio por crisis de excitacion psicomotriz. Se solicita
laboratorio que informa glébulos blancos 9230 con
una férmula 55/0/37, hematocrito 36.8, hemoglobi-
na 12.4, plaquetas 310000, sodio 149.7, potasio 3.57,
cloro 108.2, pH 7.39, pCO2 30, pO2 217, EB -5.9, bi-
carbonato 17.8, saturacion 02: 95.3%, glucemia 1.06,
uremia 18.7, creatinina 0.5, calcemia 9.28, orina con
dosaje de toxicos negativos; valoracion cardiologi-
co, electrocardiograma y ecocardiograma normales.

Una vez descartadas las causas toxico-metabdli-
cas se realizo evaluacion por Servicio de Neurologia
quien valora paciente, evidencia que dichos movi-
mientos anormales corresponden a tics motores
complejos asimétricos y solicita electroencefalo-
grama (EEG), Resonancia Magnética Nuclear (RMN)
cerebral con angioresonancia y contraste, y fondo
de ojo, todos sin alteraciones; indican Clonazepam
nocturno durante internacion para alivio sintoma-



tico y sugiere valoracion por servicio de Reumatolo-
gia por sospecha de enfermedad autoinmune.

Se solicita Ceruloplasmina 104 mg%; Anticuer-
pos anti-Ro, anti-LA, anti-SM, anti-RNP: negativos,
Anticuerpos anticardiolipinas, anti-B2GP1, Ac-lu-
pico: negativos; C3: 123 mg%; C4: 17 mg%; anties-
treptolisina O (ASTO) 448 ul/ml (VN: <200); exu-
dado faringeo en el cual se obtiene desarrollo de
Streptococcus Pyogenes sensible a Penicilina.

Por presentar RMN normal, resultado de ASTO
elevado y exudado faringeo positivo para S. Pyoge-
nes, se realiza diagnostico de sindrome de PANDAS
y se decide comenzar tratamiento con Penicilina V
potasica 10 dias. Presentado la paciente mejoria de
los sintomas.

DISCUSION

Los trastornos neuropsiquiatricos compulsivos son
frecuentes en la infancia y generan una gran an-
siedad. Dentro de ellos, recientemente se ha des-
crito el Sindrome PANDAS. Como se mencion6 an-
teriormente, se debe tener alto indice de sospecha
clinica, debido a la amplia gama de diagnosticos
diferenciales que se despliegan, por la presencia de
sintomas inespecificos que componen este cuadro
4. El pediatra tiene un rol principal al organizar y
favorecer la discusion interdisciplinaria.

En una primera instancia se sospeché sindrome
de excitacion psicomotriz de causa toxicologica-
psiquiatrica, lo cual se descart6 con dosaje de toxi-
cos en orina negativos. A su vez, la paciente niega
antecedentes personales y familiares de enferme-
dades psiquiatricas, traumas y/o alteraciones del
animo o la conducta previas.

Los diagnosticos diferenciales planteados en una
segunda instancia fueron: fiebre reumatica, LES, sin-
drome antifosfolipido y PANDAS; basados en la bus-
queda etiologica del sindrome de tics coreicos.

La fiebre reumatica se descarta debido a la au-
sencia clinica de artritis, nodulos articulares, exan-
tema, fiebre y valoracion cardiolégica con ECG y
Ecocardiograma normales lo cual no evidencia car-
ditis, y reactantes de fase aguda normales.

Para el sindrome antifosfolipidico se solicit6 an-
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ticuerpos anticardiolipinas, anti-B2GP1, Ac-lupico,
con resultados negativos. La paciente niega ante-
cedentes personales y familiares de episodios trom-
boembdlicos y abortos a repeticion.

El LES se descarta debidos a falta de criterios
clinicos y de laboratorio: no presenta citopenias,
Anticuerpos anti-Ro, anti-LA, anti-SM, anti-RNP:
negativos y C3 y C4 normales.

Se solicita RMN, Puncién lumbar y EEG para des-
cartar otras etiologias del sindrome de tics coreicos
y sindrome extrapiramidal.

Habiendo descartados los diagnosticos mencio-
nados, y, teniendo compatibilidad clinica caracteri-
zada por trastornos del comportamiento con pre-
sencia de tics coreicos en episodios paroxisticos, y
habiéndose confirmado a través del ASTO y cultivo
faringeo positivo a S. Pyogenes una relacion causal
con el microorganismo, se realiza diagnoéstico de
Sindrome de PANDAS, mejorando con el tratamien-
to con penicilina lo cual, confirma el mismo.

CONCLUSION

Frente a cuadros clinicos poco frecuentes como lo
es el Sindrome de PANDAS es importante mantener
una amplia sospecha clinica debido a que es una
enfermedad que se mimetiza y confunde con otros
cuadros organicos y psicologicos-psiquiatricos.

Sin su tratamiento oportuno, los trastornos cog-
nitivos, conductuales y psicolégicos generados por
este sindrome afectan ampliamente la vida perso-
nal y social del paciente, con repercusiones en la ca-
lidad de vida.

Por lo cual se llega a la conclusion de que uno de
los pilares mas importantes para evitar estas conse-
cuencias, seria una anamnesis adecuada, haciendo
énfasis en la busqueda de infeccion por Streptoco-
co, y teniendo en mente la enfermedad para pedir
estudios complementarios adecuados que nos per-
mitan confirmarlo.
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INFLUENCIA DE DISTINTOS METODOS DE ENTRENAMIENTO
CONCURRENTE SOBRE LA CAPACIDAD FUNCIONALY LA
ANALITICA DEL LABORATORIO EN PERSONAS ADULTAS MAYORES

Influence of different methods of concurrent training on capacity and
laboratory analytics in older adults

Dr. Facundo Gaitdn', Dra. Jesica Blajman, Dr. Gonzalo Santiago, Mg. Rodrigo Pereyra, Lic. Melina
Adorni, Prof. Aldana Eberhardt, Prof. Melisa Colombo, Prof. Ivin Refahe, Prof. Alejo Rodriguez
Aguirre, Prof. Federico Ruatta, Prof. Matias Barello, Prof. Martina Meurzet

RESUMEN

El trabajo evalua dos programas de entrenamiento
concurrente (fuerza y resistencia aerébica) con el
objetivo de determinar cual logra mejores adapta-
ciones sobre las capacidades funcionales y cambios
en la analitica de laboratorio en adultos mayores
sanos. Se disefiaron 2 programas: EC1 (fuerza por
patrones de movimiento + resistencia continua)
y EC2 (fuerza por patrones de movimiento + resis-
tencia intermitente). Participaron de la muestra 20
adultos mayores divididos aleatoriamente en dos
grupos de entrenamiento (EC1y EC2). Previo al ini-
cio del programa se evaluaron niveles de fuerza a
través del test de 3RM en sentadilla y press banca
y los niveles de resistencia con el test incremental
en cinta. Se realizaron examenes de laboratorio: he-
moglobina glicosilada, glucemia en ayunas, trigli-
céridos, colesterol total, LDL (lipoproteinas de baja
densidad) y HDL (lipoproteinas de alta densidad),
uremia y creatininemia. Las evaluaciones funciona-
les y de laboratorio se repitieron luego de 16 sema-
nas de entrenamiento.

Palabras claves: entrenamiento concurrente, capa-
cidad funcional, analitica de laboratorio.

INTRODUCCION

Este trabajo pretende evaluar el disefio de diferen-
tes tipos de entrenamiento concurrente y sus efec-
tos sobre la capacidad funcional y los resultados
bioquimicos de laboratorio en la poblacién adulta

1 Facultad de Sociedad Estado y Gobierno, Universidad Nacional de Ra-
faela, Boulevard Presidente Julio A. Roca 989, Rafaela, Argentina, facundo.
gaitan@unraf.edu.ar

mayor, entendiendo que la analitica de los resul-
tados de laboratorio son examenes diagnosticos y
preventivos de posibles enfermedades prevalentes.

Las enfermedades metabdlicas prevalentes en
Argentina (EPA) o no transmisibles (ENT) son produ-
cidas por causas multifactoriales, que estan relacio-
nadas con un riesgo de muerte prematura mayor.
Hoy en dia es uno de los flagelos mas frecuentes
de las sociedades desarrolladas; con los costes para
la salud personal, problemas sociales y econémicos
que supone (Garcia-Martos, Calahorro, Torres Lu-
que & Lara, 2010; Ortega et al., 2012). Es por tanto
fundamental, conseguir tratamientos y propuestas
eficaces que mejoren la salud de estas personas
y que incline la balanza hacia la reduccién de los
malos habitos vinculados a la hipocinesia y seden-
tarismo, y asi disminuir los riesgos asociados. Para
ello, el ejercicio fisico y sobre todo el entrenamiento
son las mejores herramientas para la prevencion y
el tratamiento de las EPA.

En los dltimos anos, junto a la proliferacion de
nuevas modalidades deportivas en el ambito del
fitness y el acondicionamiento fisico, se aprecia un
auge hacia la practica del entrenamiento concu-
rrente como una modalidad util y valida enfocada a
la mejora del rendimiento deportivo, de la composi-
cion corporal y de la mejora de la salud. El entrena-
miento concurrente se conoce, segun Laird (2016),
como la combinacion entre ejercicio de fuerza y
aerdbico en un mismo programa de entrenamien-
to, con el objetivo de lograr las adaptaciones espe-
cificas de cada modalidad al mismo tiempo. Cada
tipo de entrenamiento esta asociado a respuestas y
adaptaciones fisiologicas distintas, por lo que la se-
paracion temporal en la combinacion de estos tipos
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de trabajo determinara los tipos de adaptaciones
que se produzcan.

Para el diseno del programa de EC se ha realiza-
do una revision de los tipos de métodos, frecuencia,
intensidades y duracién de los programas de EC en
diversas poblaciones. A partir de ahi, teniendo en con-
sideracion la bibliografia y las publicaciones de estu-
dios previos, ademas de los conocimientos adquiri-
dos durante nuestros trayectos formativos y practi-
cas profesionales, se disenaron dos programas de EC.

POBLACION Y METODOS

Fueron convocados 20 adultos mayores de 50 anos,
sanos y sedentarios. Los integrantes de aceptacion
voluntaria (n=20) se dividieron aleatoriamente en
2 grupos (EC1y EC2) para iniciar el proceso de en-
trenamiento por un periodo de 16 semanas de in-
tervencion, con tres sesiones semanales de 60-80
minutos de duracién cada una.

EC1: entrenamiento de fuerza por patrones de mo-
vimiento + entrenamiento de resistencia continua.
EC2: entrenamiento de fuerza por patrones de movi-
miento + entrenamiento de resistencia intermitente.

Entrenamiento de fuerza por patrones de movi-
miento: 40 minutos de realizacion de ejercicios de
activacion del core, secuenciados, de tren inferior
y de tren superior con la utilizacion de pesos libres.

Entrenamiento de resistencia continua: 30 mi-
nutos de trote a intensidad moderada teniendo
en cuenta la percepcion subjetiva del esfuerzo
(PSE) 4 de 10.

Entrenamiento de resistencia intermitente: 20 se-
ries de 30 segundos de trote al 100% de la velocidad
aerébica maxima (VAM), con una percepcion subijeti-
va de esfuerzo 7 de 10 x 30 segundos de pausa pasiva.

Antes de iniciar el programa de entrenamiento
se evaluaron los niveles de fuerza a través del test
de 3 RM en sentadilla y press banca y los niveles de
resistencia con el test incremental en cinta. Ademas,
se realizaron examenes de laboratorio para evaluar
los siguientes datos bioquimicos: hemoglobina
glicosilada, glucosa en ayunas, triglicéridos,
colesterol (total, LDL y HDL), uremia y creatinina.
Luego de16 semanas de entrenamiento se repitieron
las evaluaciones y se analizaron los resultados.

El analisis estadistico fue ejecutado mediante el
programa InfoStat. Se evalué la homogeneidad de
las varianzas mediante el test de Levene y la norma-
lidad de los residuos de los datos obtenidos fue ve-
rificada mediante el test de Shapiro-Wilk. Para cada
una de las variables de respuesta se determino si
existen diferencias entre el inicio y el final, dentro
de un mismo grupo de entrenamiento; también
se cotejaron las variables entre los dos modelos
de entrenamiento. Para la comparacion se efectud
la prueba t de Student o U de Mann-Whitney de
acuerdo con la distribucion de los datos. El nivel de
significancia estadistica se establecié en p < 0,05.

RESULTADOS

En ambos grupos, se determinaron las diferencias
que presentaron las variables entre el inicio y el fi-
nal del entrenamiento. Asimismo, se confrontaron
ambos tipos de entrenamiento entre si.

Comparacion entre el punto de partida y el de fina-
lizacion del ensayo

Para el grupo ECi, resultado diverso se observa-
ron en las variables kilos cargados en sentadillas
(p=0,0m) (Figura 1) y kilos levantados en press de
banca (p=o,0om) (Figura 2). En lo que respecta a pa-
rametros bioquimicos, se encontraron diferencias
significativas en la variable triglicéridos (p=0,011),
entre el punto de inicio y el de culminacion del es-
tudio (Figura 3). Particularmente, las dos primeras
variables aumentaron con la ejercitacion continua,
mientras que la concentracion de triglicéridos se re-
dujo a través del tiempo.

Para el grupo EC2, se observaron diferencias en las
variables kilos cargados en sentadillas (p=0,002) (Fi-
gura1)y kilos levantados en press de banca (p=0,002)
(Figura 2). Especificamente, todas las variables men-
cionadas se incrementaron a través del tiempo.

Comparacion entre tipos de entrenamientos
Se hallaron discrepancias (p=0,029) para la variable

kilos cargados en sentadillas a favor de la ejercita-
cion intermitente (Figura 1). En el resto de las varia-
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bles analizadas no hubo desigualdad entre ambos
tipos de ejercitacion (p>0,05).

Si bien no se encontraron diferencias estadisti-
camente notables en el resto de las variables ana-
lizadas, se observaron modificaciones que apor-
tan un dato interesante para la medicina ya que
desplazan los resultados de variables bioquimicas
que estaban por encima del punto de corte para
ser considerados patologicos. A continuacion, se
detallan los resultados:

Con relacion al EC 1:

Triglicéridos: se evidencié una disminucion del
32,75% siendo el promedio inicial de 1,35 g/l y el pro-
medio final de 0,91 g/I. Dentro de la muestra, los
sujetos con valores iniciales por encima de 1,5 g/I,
disminuyeron 12,2% siendo el promedio inicial de
1,69 g/l y el promedio final de 1,49 g/I.

Colesterol total: se evidencié6 un aumento del
3,5% siendo el promedio inicial 1,99 g/l y el prome-
dio final de 2,06 g/I. Dentro de la muestra, los suje-
tos con valores iniciales por encima de 2 g/I, dismi-
nuyeron un 7,8% siendo el promedio inicial de 2,43
g/ly el promedio de finalizacion de 2,24 g/I.

LDL: se evidencié un aumento del 0,8% siendo
el promedio inicial de 1,27 g/l y el promedio final de
1,29 g/l. Dentro de la muestra, los sujetos con va-
lores iniciales por encima de 1,5 g/l, disminuyeron
un 12,2% siendo el promedio inicial de 1,69 g/l y el
promedio de finalizacion de 1,49 g/I.

Velocidad final alcanzada aumenté un 4,3%
siendo el promedio inicial de 8,6 km por hora y el
promedio final de 9 km por hora.

Con relacién al EC 2:

Triglicéridos: se evidencié una disminucion del
1,17% siendo el promedio inicial de 1,28 g/l y el
promedio final de 1,27 g/I. Dentro de la muestra,
los sujetos con valores iniciales por encima de 1,5
g/l disminuyeron un 14,05% siendo el promedio
inicial de 2,10 g/l y el promedio final de 2,8 g/I.
Colesterol total: se evidencié un aumento del
2,63% siendo el promedio inicial 1,82 g/l y el pro-
medio final de 1,86 g/I. Dentro de la muestra, los

sujetos con valores iniciales por encima de 2 g/l dis-
minuyeron un 9,6% siendo el promedio inicial de
2,31g/ly el promedio final de 2,09 g/I.

LDL se evidencié una disminucion del 7,3% sien-
do el promedio inicial de 1,28 g/l y el promedio final
de 1,18 g/I.

La velocidad final alcanzada aumenté un 6,3%
siendo el promedio inicial de 10 km por hora y el
promedio final de 10,6 km por hora.

CONCLUSIONES

Con relacion a los datos analizados y como caracte-
ristica general podemos afirmar que ambos grupos
mejoraron los niveles de fuerza y resistencia aerobi-
ca, indistintamente del método empleado.

Las mejoras en los niveles de fuerza, tanto de tren
superior como de tren inferior, en la poblacién del
estudio, permite realizar una mayor posibilidad de
variantes motrices, mayor adaptabilidad a las exi-
gencias del entorno circundante, y un incremento
de la masa muscular activa, generando beneficios
metabdlicos que inciden directamente sobre la sa-
lud en general. Comparando ambos grupos, el EC2
tuvo una mejora significativa en los niveles de fuer-
za de tren inferior, arrojando un dato contundente
para considerar este método como prescripcion del
ejercicio para la prevencion y el tratamiento de la
sarcopenia. El entrenamiento de resistencia intermi-
tente implica un mayor reclutamiento de fibras rapi-
das (FT) con respecto al entrenamiento de resisten-
cia continua como consecuencia del requerimiento
de una importante potencia energética, y un consi-
derable desarrollo del sistema acoplamiento excita-
cién-contraccién (Araya, Padial, Feriche, et al., 2012),
lo cual generaria una mayor activacion de fibras
musculares y el consecuente incremento de masa
muscular (Batacan, Duncan, Dalbo, et. al., 2017).

Tomando en consideracion las mejoras en los
niveles de resistencia aerodbica, las mismas fueron
de un 5%, lo que refleja que en promedio los suje-
tos recorrieron a su velocidad aerébica maxima una
distancia equivalente a 405 metros mas con respec-
to a su evaluacion inicial. Este incremento, que se
visibiliza en distancia, es el producto de un esfuerzo
realizado a una intensidad maxima mayor expresa-



da en km/h y que en el ambito del entrenamiento
se establece en minutos/km. La mejora en la con-
dicion fisica de los entrenados les permite llevar
a cabo tareas de la vida cotidiana que no generan
cansancio y que les permita disfrutar de diversas
actividades motrices.

Teniendo en cuenta los datos bioquimicos anali-
zados se concluye que ambos entrenamientos me-
joran en general la bioquimica de laboratorio.

Respecto al perfil lipidico, se observan pocas mo-
dificaciones en los niveles de colesterol de ambos
grupos, con un importante nivel de relevancia para
la medicina siendo que los sujetos que presentaban
niveles de colesterol inicial superiores a 200 mg/
dl disminuyeron un 9% los mismos. Los niveles de
triglicéridos disminuyeron en ambos grupos siendo

TABLAS Y FIGURAS

Figura 1. Test de 3RM en sentadilla en voluntarios
de los programas de entrenamiento EC1 (fuerza por
patrones de movimiento + resistencia continua) y
EC2 (fuerza por patrones de movimiento + resisten-
cia intermitente). Los resultados se expresaron co-
mo media * desviacion estandar.
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el EC1 el que presenté mejoras mas significativas
(32,77%) con respecto a esta variable. Estos datos
son concluyentes para considerar a las medidas
higiénico-dietéticas como primera linea en el tra-
tamiento de estas patologias antes de progresar al
tratamiento farmacolégico, pudiendo considerar al
EC1 como propuesta metodologica preferente para
abordar dicha patologia.

Con referencia al perfil glucémico, no se detecta-
ron modificaciones. Vale aclarar que no se identifico
un numero significativo de sujetos en la muestra
que presenten valores por encima de los puntos de
corte para considerarlos patologicos.

Los niveles de uremia y creatininemia no sufrie-
ron cambios significativos siendo que la muestra pre-
sento valores normales con respecto a esta variable.

FIG. 2
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Figura 2. Test de 3RM en press de banca en volunta-
rios de los programas de entrenamiento EC1 (fuerza
por patrones de movimiento + resistencia continua)
y EC2 (fuerza por patrones de movimiento + resis-
tencia intermitente). Los resultados se expresaron
como media + desviacion estandar.

Resistencia continua

Punto final

Punto inicial

4’7

0,0 0,5 1,0 15 2,0
Triglicéridos (g/L)

Figura 3. Concentracion de triglicéridos (g/L) en
adultos mayores participantes del programa de
entrenamiento EC1 (fuerza por patrones de movi-
miento + resistencia continua). Los resultados se
expresaron como media + desviacion estandar.
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HERNIAS POCO FRECUENTES COMO CAUSA DE ABDOMEN
AGUDO OCLUSIVO

Rare hernias as a cause of acute occlusive abdomen

Dr. Jorge Alberto Obeid ', Dr. Alejandro Garcia Hevia, Dra. Aida Virginia Canga,
Dr. Pablo Manuel Ferndndez, Dr. Nelson Medina

RESUMEN

Dentro de los cuadros de abdomen agudo, uno de
los mas frecuentes es la oclusion intestinal, comple-
ta o incompleta, constituyéndose entre el 20-35%
de los ingresos urgentes de las areas quirargicas'.
Dentro de las hernias poco frecuentes como cau-
sa de abdomen agudo oclusivo encontramos a las
hernias internas que se desarrollan, generalmente,
debido a la procidencia de asas intestinales a tra-
vés de un espacio en el peritoneo o en mesenterio,
causando cuadros de obstruccion intestinal?; y por
otro lado, la hernia obturatriz, entidad rara, con una
frecuencia de presentacion entre un 0,05-0,14% de
todas las hernias de la pared abdominal. Se intenta
exponer como diagnosticos diferenciales a tener en
cuenta (a pesar de su poca frecuencia) a las hernias
internas en una paciente joven, sin antecedentes
quirargicos, y por otro lado, a las hernias obtura-
trices en una paciente de edad avanzada con des-
censo de peso brusco y multiparidad; para luego,
apoyandose en métodos de imagenes, favorecer el
diagnéstico preoperatorio de estas patologias (de-
bido a que generalmente el diagnostico es realiza-
do en el intraoperatorio).

Palabras clave: hernia, paraduodenal, obturatriz, la-
parotomia.

INTRODUCCION

Dentro de los cuadros de abdomen agudo, uno de
los mas frecuentes es la oclusion intestinal, comple-
ta o incompleta, que constituye entre el 20-35% de
los ingresos urgentes de las areas quirurgicas .

Entre las hernias poco frecuentes como causantes

1 Jefe de Servicio M.A.A.C., Servicio de Cirugia General, Sanatorio
Diagnéstico, Santa Fe, Argentina. jorgealbertoobeid@gmail.com

de abdomen agudo oclusivo encontramos a las her-
nias internas que se desarrollan, generalmente, de-
bido a la procidencia de asas intestinales a través
de un espacio en el peritoneo o en mesenterio, pro-
vocando cuadros de obstruccién intestinal; y por
otro lado, la hernia obturatriz, entidad rara, con una
frecuencia de presentacion entre un 0,05-0,14% de
todas las hernias de la pared abdominal, y es la cau-
sa de una obstruccion de intestino delgado entre
un 0,2-1,6% de los casos3.

El presente trabajo y revision bibliografica tiene
por objetivo exponer dos casos que implican causas
infrecuentes de abdomen agudo oclusivo en los ex-
tremos de la vida.

Caso1:

Paciente femenina de 20 anos de edad, sin antece-
dentes quirargicos ni médicos de relevancia, con-
curre al nosocomio por dolor abdominal difuso y
distensién abdominal, de 72 horas de evolucién,
asociado a vomitos biliosos. Al examen fisico se
constata paciente en regular estado general, he-
modinamicamente estable. Abdomen distendido,
tenso, doloroso en region epigastrica, con defensa
muscular. Se realiza radiografia directa de abdo-
men, donde se verifican niveles hidroaéreos, centro
abdominales. Se solicita TC de abdomen con con-
traste endovenoso, en la cual se observa liquido li-
bre interasas, predominantemente a nivel de hipo-
gastrio y en fondo de saco de Douglas con asas de
intestino delgado, de tamano aumentado y la pre-
sencia de niveles hidroaéreos en su interior,compa-
tible con cuadro oclusivo (Figura1.Ay B).

Se procedio a realizar videolaparoscopia diagnos-
tica constatando gran distension de asas de intesti-
no delgado y ante la imposibilidad de poder conti-
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nuar con ese abordaje se decide la conversion a cielo
abierto; se completa adecuadamente la semiologia
de la cavidad abdominal comprobandose gran saco
herniario (Figura 2. A), se reduce el contenido (asas
de intestino delgado), se identifica el anillo hernia-
rio, el cual se cierra con material no reabsorbible (Fi-
gura 2. - B), no se reseca el saco por riesgo de lesion
vascular. La paciente cursa postoperatorio sin com-
plicaciones y se le otorga el alta sanatorial, con pos-
teriores controles médicos por consultorio externo.

Caso 2:

Paciente femenina de 83 anos de edad, con antece-
dente de multiparidad, descenso de peso,demencia
senil, reemplazo bilateral de cadera, colecistecto-
mia video laparoscopica y apendicectomia conven-
cional. Ingresa por dolor abdominal generalizado
que migra e intensifica en fosa iliaca izquierda e
hipogastrio con irradiacion a miembro inferior iz-
quierdo de 24 horas de evolucion asociado a vomi-
tos alimenticios.

Presenta la paciente al examen fisico, abdo-
men distendido, doloroso a la palpacion profunda
en fosa iliaca izquierda, sin defensa ni despegue.
Se realiza radiografia directa de abdomen, donde
se constatan niveles hidroaéreos “signo en pila de
monedas”, centro abdominales (Figura 3).

Interpretando el cuadro como abdomen agudo
oclusivo, se solicita TC de abdomen con contraste
oral y endovenoso, en la cual se informa: intestino
delgado de calibre aumentado, con niveles hidroaé-
reos, sin claro nivel de transicion, evidenciable pre-
sencia de artefacto imagenolégico a nivel de pelvis
generado por protesis de cadera.

Como manejo inicial se decidi6 tratamiento mé-
dico por 48 horas con reposo digestivo y sonda na-
sogastrica. Ante mala evolucion clinica, se decidio
exploracion quirurgica, encontrando como diagnos-
tico intraoperatorio hernia obturatriz izquierda con
segmento de intestino delgado necrosado (ileon);
procediéndose a realizar reseccion de ileon distal
mas ileostomia a lo brooke, reparando defecto ob-
turatriz con colocacion de plug de malla de propile-
no. La paciente cursé postoperatorio sin complica-
ciones, por lo cual se otorg6 alta quirdrgica.

Posterior a la cirugia se revisaron imagenes tomo-
graficas las cuales inicialmente fueron de dificil valo-
racion por el artefacto ya mencionado, evidenciando-
se la presencia de hernia obturatriz (Figura 4.Ay B).

DISCUSION

Se presentan dos casos de abdomen agudo oclusivo
en pacientes ubicados en rangos etarios extremos,
de los cuales corresponden a patologias infrecuen-
tes que implican un desafio diagnostico, ademas
que, conllevan un elevado porcentaje de mortali-
dad y morbilidad.

Debido a la baja sospecha inicial, el recurso de
imagenes dentro de ellos la TC con contraste pue-
de ser un pilar fundamental que permite identificar
signos directos e indirectos que sugieren el diag-
nostico. La resolucion quirdrgica es la norma para
evitar complicaciones de gravedad y, es necesario
que el cirujano actuante conozca los principios ba-
sicos en la resolucion de estas patologias.

La hernia interna es una causa rara de obstruc-
cion intestinal, 1a cual obedece a diferentes etiolo-
gias, que pueden ser adquiridas (resultado de una
cirugia abdominal anterior, lesiéon isquémica, peri-
tonitis o un traumatismo) o congénitas (malforma-
ciones embrionarias como malrotacion intestinal,
ausencia de inserciones retroperitoneales)4. La cla-
sificacion de Meyers divide las hernias segun su lo-
calizacién (Figura 2.- C).

La hernia interna es una causa rara de obstruc-
cion intestinal, de las cuales la hernia paraduodenal
(HP) es el tipo mas comun, con una incidencia del
53%; causa del 0,2 al 0,9% de todos los casos, siendo
mas frecuente en el sexo masculino, con una rela-
cién 3:15°,

Se considera que las HP tienen un origen congé-
nito, consecuencia de una falta de reabsorcién de
las bolsas o fositas del mesodermo esplacnico du-
rante el desarrollo de la cavidad peritoneal. El saco
herniario esta formado por tejido peritoneal desa-
rrollado anormalmente a medida que el mesocolon
ascendente y descendente se va fusionando con la
pared peritoneal posterior. Las HP se forman duran-
te el periodo de fijacion del colon, es decir, durante
la 10? semana embrionaria’.
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Hacer un diagnéstico preoperatorio de HP es un
desafio como lo fue en nuestro caso, sin embargo,
los estudios radiologicos permiten diagnosticos
precisos mas tempranos.

El tratamiento de una HPD debe de ser quirurgi-
co, para evitar una isquemia y perforacion, complica-
ciones con una elevada mortalidad (20%). Los pasos
técnicos de la cirugia consisten en una incision ade-
cuada, exploracién minuciosa, reduccion de la her-
nia, cierre del defecto y evitar la lesion de los vasos
mesentéricos. La anatomia regional debe ser bien re-
conocida para evitar lesiones graves, la reseccion del
saco resulta innecesaria conducta que fue tomada
debido a la cercania del saco con vasos mesentéricos.

Por otro lado, la hernia obturatriz es la protru-
sion patologica de contenido abdominal a través
del canal obturador. Entidad infrecuente, represen-
ta menos del 1% de las hernias de la pared abdo-
minal y habitualmente se presentan como obstruc-
cion intestinal. Por su baja frecuencia y cuadro cli-
nico poco conocido, suele ser de diagnéstico tardio,
y muchas veces, intraoperatorio como en el caso
expuesto. Tiene la mortalidad mas alta reportada
dentro de las hernias (70%) con alta morbilidad aso-
ciada (75%)8. La paciente que abordamos posee los
factores de riesgo descriptos por la literatura como
lo es la presentacion en pacientes femeninas, en
edades entre 70 a 80 anos (85% de los casos), mul-
tiparas, con un IMC menor de 25 kg/m? o descenso

rapido de peso y con posibles defectos en el piso
pélvico, generalmente del lado derecho de la pelvis,
porque el colon sigmoides cubre con su peso al fo-
ramen obturador izquierdo, dejando al derecho en
desventaja. Su forma de presentacion en el 9o % de
los casos consiste en un cuadro de oclusion intesti-
nal con historia previa de dolor pélvico cronico in-
termitente y obstrucciones parciales que ceden es-
pontaneamente. (agregar dolor miembro inferior y
fisiopatologia, anatomia canal obturador y defecto.

El 60% de los casos se presentan con vomito y
50% con dolor abdominal bajo inespecifico.

La TC de pelvis es el estandar dorado para el
diagnostico de esta entidad, porque su sensibili-
dad puede ser mayor al 9o % y posibilita mostrar
hernias bilaterales asintomatica®. Su imagen tipica
es una burbuja con un nivel hidroaéreo, localizada
entre el musculo obturador externo y el pectineo o
entre ambos musculos obturadores.

Solo el 21,5 al 31,3% de pacientes con hernia ob-
turatriz son diagnosticados correctamente antes de
la cirugia® Generalmente, la obstruccion intestinal
es la que motiva el tratamiento quirurgico, por lo
que los pacientes son llevados a laparotomia ex-
ploratoria, con hallazgos intraoperatorio de hernia
obturatriz incarcerada, asociada o no a necrosis del
intestino delgado, acorde al tiempo de evolucion,
lo que obliga a practicar reseccion intestinal (situa-
cion que se presento en nuestra paciente).
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FIGURAS CASO1

FIGURA 1: TAC. A. Corte coronal: destacan asas de intestino
delgado dilatadas (senaladas con las x). B. Corte axial:
presencia de liquido libre (estrella) y el colon colapsado,
dentro de pardmetros normales (flecha).

FIGURA 2: A.Imagen intraoperatoria. Se observa la presencia del gran saco herniario sefialado con flechas blancas, que
atraviesa al mesenterio. B.Imagen intraoperatoria. Se observa la presencia del saco herniario (rombo blanco) y la primera
asa yeyunal, en la union con la cuarta porcion del duodeno (X blanca). La flecha senala el anillo herniario que fue cerrado

con puntos de sutura irreabsorbibles. C. Clasificacion de Meyers: 1) paraduodenal; 2) de Winslow; 3) transmesentérica; 4)

pericecales; 5) sigmoideas y 6) pélvicas.



FIGURAS CASO 2
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FIGURA 3: Radiografia directa de abdomen de pie, donde
se constatan niveles hidroaéreos “signo en pila de mone-
das” centro abdominales.

FIGURA 4:TAC. A. Corte axial: hernia obturatriz (delimita-
da circulo verde).
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FIGURA 4: B. Corte coronal: hernia obturatriz (delimitada
circulo verde).

FIGURA 5: Agujero obturador, vision endopélvica. 1. Vasos
epigdstricos superficiales; 2. Anastomosis entre los vasos
epigdstricos y obturadores; 3. Orificio obturador; 4. Mus-
culo iliopsoas; 5. Nervio obturador; 6. Vasos obturadores; 7.
Musculo obturador interno™.
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PROLAPSO MITRAL ARRITMICO: A PROPOSITO DE UN CASO

Arrhythmic mitral prolapse: a case report

Maria Daniela Cortes ', Miguel Hominal

RESUMEN

Femenina 66 anos, hipertensa, y antecedente de
prolapso de valvula mitral asintomatico en segui-
miento clinico. Consulta por palpitaciones, disnea
de esfuerzo y astenia de 72 horas de evolucion. Se
evidencia en electrocardiograma de ingreso ritmo
de fibrilacion auricular (FA) de duraciéon descono-
cida con adecuada respuesta ventricular. Durante
el monitoreo continuo se evidencian episodios re-
iterados de taquicardia ventricular monomorfa no
sostenida, sin compromiso hemodinamico. Inicia
tratamiento anticoagulante y antiarritmico con
amiodarona. Persiste con ritmo de FA sin repetir
episodios de arritmias ventriculares. Ecocardiogra-
ma transtoracico evidencia ventriculo izquierdo de
dimensiones normales y funcion sistolica del ven-
triculo izquierdo (FEVI) conservada. Aparato valvu-
lar mitral mixomatoso con prolapso bivalvar, gene-
rando un jet excéntrico de insuficiencia mitral (IM)
que llega al fondo de la auricula izquierda e ingresa
a vena pulmonar izquierda. Se confirma con eco-
cardiograma transesofagico prolapso bivalvar e IM
severa de origen central. Servicio de cirugia cardio-
vascular decide conducta quirdrgica.

El prolapso de valvula mitral tiene una inciden-
cia en la poblacion general del 0,6-2,4%. Sus prin-
cipales consecuencias son deterioro de FEVI, IM
moderada a severa y desarrollo de arritmias. La re-
paracion de la Valvula Mitral es considerada el tra-
tamiento de eleccion para los pacientes sintomati-
cos, pero en pacientes asintomaticos la situacion es
controvertida. Actualmente la indicacion quirurgica
en el ultimo consenso de valvulopatias de la Socie-
dad Argentina de Cardiologia (SAC) son el desarro-
llo de sintomas y en pacientes asintomaticos, la dis-
funcién ventricular (FEVI <60%, diametro de fin de
diastole >40 mm), la presencia de FA o hipertension
pulmonar sistélica de reposo (>50 mm Hg).

1 Médica residente de tercer afio de cardiologia. Residencia de Cardiologia.
Sanatorio Diagndstico. Santa Fe, Argentina. daniela.cortes@yahoo.com

Presentacion de caso clinico

Paciente femenina de 66 anos de edad con an-
tecedentes patolégicos de hipertension arterial
esencial y prolapso de valvula mitral asintomatico
diagnosticado 5 anos atras en seguimiento clinico
periodico.

Concurre a la consulta por cuadro clinico carac-
terizado por palpitaciones, disnea de esfuerzo y
astenia de 72 horas de evolucion. Al examen fisico
presenta soplo holosistélico lll/IV que irradiaba a
region axilar derecha, sin signos de insuficiencia
cardiaca.

Se realizan electrocardiogramas seriados que
evidencian ritmo de duracioén desconocida con ade-
cuada frecuencia ventricular y se decide interna-
cion. Se inicia tratamiento anticoagulante.

Durante el monitoreo continuo se evidencian
reiterados episodios de taquicardia ventricular
monomorfa no sostenida sin compromiso hemo-
dinamico. No se constatan alteraciones en el me-
dio interno. Se inicia tratamiento antiarritmico con
amiodarona, con buena respuesta. Paciente persis-
te con ritmo de FA sin repetir episodios de arritmias
ventriculares.

Es evaluada mediante ecocardiograma transto-
racico que evidencia ventriculo izquierdo de dimen-
siones normales y funcién sistélica conservada. El
aparato valvular mitral tiene aspecto mixomatoso
con franco prolapso bivalvar, generando un jet ex-
céntrico de insuficiencia mitral que llega al fondo
de la auricula izquierda e ingresa a vena pulmonar
izquierda. En base a dichos hallazgos se realiza eco-
cardiograma transesofagico que constata valvula
mitral (VM) esclerocalcificada con prolapso bivalvar
e insuficiencia mitral (IM) severa de origen central y
con direccién excéntrica hacia pared posterolateral
de auricula izquierda.

Se solicita interconsulta al Servicio de Cirugia
Cardiovascular quien indica conducta quirdrgi-
ca (sustitucion valvular). Se realizan estudios pre-
quirurgicos, entre ellos cinecoronariografia, eco
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Doppler de vasos de cuello, espirometria, sin otro
hallazgo patolégico. Se optimiza tratamiento medi-
co a la espera de resolucion quirargica.

DISCUSION

Tratamiento médico versus quirurgico en pacientes
con insuficiencia mitral severa asintomaticos con
presentaciones arritmicas.

El prolapso de valvula mitral se desarrolla a par-
tir de un desorden del tejido conectivo con proli-
feracion mixomatosa que causa adelgazamiento y
redundancia de la valvula mitral2.

Su incidencia en la poblacion general es del 0.6
a 2.4%.Sus principales consecuencias son deterioro
de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI), insuficiencia mitral moderada a severa y el
desarrollo de arritmias auriculares o ventriculares.

Ling y colaboradores presentaron la historia na-
tural de un grupo de pacientes con insuficiencia
mitral severa, que fueron seguidos durante 10 anos
con tratamiento médico. La incidencia de mortali-
dad en pacientes con tratamiento médico ser del
6,3% por ano con una sobrevida alejada significati-
vamente menor que la esperada. De igual manera
ocurre con la incidencia de morbilidad a 10 anos, en
la que la incidencia de fibrilacién auricular es del
30% y la de insuficiencia cardiaca es del 63%. Los
pacientes sintomaticos en clase 11I-IV NYHA (New
York Heart Association), aunque dicha sintoma-
tologia haya sido transitoria, tuvieron una morta-
lidad anual del 34% y aun en pacientes en clases
I-I NYHA que no fueron operados, la incidencia de
mortalidad fue del 4,1% por ano. La incidencia de
muerte subita también es un evento grave que se
presenta en los pacientes que fueron seguidos con
tratamiento médico y es la responsable del 25% de
las causas de muerte en el seguimiento3.

Enriquez-Sarano y colaboradores publicaron el
primer estudio prospectivo en IM asintomatica y
demostraron que en aquellos sujetos definidos por
un orificio regurgitante efectivo (ORE) >0,4 cm? con
FEVI conservada tuvieron una mortalidad de causa
cardiaca del 36,9% a los 5 anos, y un porcentaje de
eventos cardiovasculares (incluyendo muerte, insu-
ficiencia cardiaca congestiva o aparicion de fibrila-

cion auricular) de 62,8% a los 5 afios*.

La historia natural de la IM no esta del todo defi-
nida. Una vez que los sintomas aparecen el pronés-
tico es desfavorable. Si bien los pacientes asintoma-
ticos no tienen indicacion de cirugia valvular, la tie-
ne el subgrupo que presenta disfuncion ventricular
en el seguimiento. En cuanto a la presencia de fibri-
lacién auricular, ya sea paroxistica o permanente, la
sobrevida libre de sintomas y de falla cardiaca se in-
crementa cuando aparece este marcador conside-
rado como progresion de la enfermedad valvular.

El umbral para tratamiento quirargico de la
IM esta disminuyendo por varias razones que in-
cluyen la reduccion de la mortalidad quirurgica,
mejoria de las técnicas de reconstruccion de la val-
vula mitral y de las intervenciones que incluyen
valvulas protésicas y el reconocimiento de los ma-
los resultados a largo plazo en muchos pacientes
cuya IM se corrige solo después de una historia
prolongada de sintomass.

Algunos autores plantean que se debe realizar
una exploracion ecocardiografica detallada para eva-
luar la probabilidad de sustitucion valvular, teniendo
en cuenta dos variables: FEVI cuando sea menor al
60% y el diametro sistdlico del ventriculo izquierdo
(DTSVI) mayor a 40 mm. Los pacientes asintomati-
cos que no cumplan con estos criterios deberan ser
sometidos a seguimiento clinico y ecocardiografico
cada seis a doce meses. En ocasiones se considera la
estrategia quirargica ante la presencia de fibrilacion
auricular o hipertension pulmonar®.

En la actualidad, la reparacion de la valvula mi-
tral es considerada el tratamiento de eleccién pa-

2 Ling L.H., Enriquez-Sarano M., Seward ].B. y col.: Clinical outcome of
mitral regurgitation due to flail leaflet. N. Engl. ]. Med. 1996; 335: 1417-
1423.

3 Enriquez-Sarano M., Orszulak TA., Schaff H.V. y col.: Mitral regurgitation.
A new clinical perspective. Mayo Clin. Proc. 1997; 72: 1034-1043.

4 Falconi Mariano L.; Oberti Pablo E: Estratificacion de riesgo en la
insuficiencia mitral grave asintomdtica: ;como se podria identificar a los
pacientes con evolucion adversa? Revista Argentina de Cardiologia, vol. 76,
niim. 4, julio-agosto, 2008, pp. 286-291. Sociedad Argentina de Cardiologia,
Buenos Aires, Argentina.

5 Garcia Herndndez Ricardo Amador, Mufioz Martinez Alejandro:
Insuficiencia mitral severa asintomdtica. A propdsito de un caso. Hospital
Clinico-quiriirgico "Hermanos Ameijeiras”. La Habana, Cuba. 2012.

6 Ibidem



ra los pacientes con insuficiencia mitral sintoma-
tica, pero en pacientes asintomaticos la situacion
es mas controvertida. Si bien no existen estudios
prospectivos y aleatorios que comparen la plastica
mitral versus la conducta expectante, varios estu-
dios observacionales demuestran que la reparacion
podria mejorar la supervivencia alejada de estos
pacientes’.

Actualmente, la indicaciéon quirargica en el al-
timo consenso de valvulopatias de la Sociedad
Argentina de Cardiologia (SAC), son el desarrollo
de sintomas y en pacientes asintomaticos, la dis-
funcion ventricular (FEVI <60%, DTSVI >40 mm), la
presencia de fibrilacion auricular o de hipertension
pulmonar sistélica de reposo (>50 mm Hg). Asi mis-
mo las recomendaciones de la Sociedad Americana
de Cardiologia (ACC) recomiendan el tratamiento
quirargico en asintomaticos con IM severa cronica
no reumatica y FEVI conservada con alta probabili-
dad de una reparacion exitosa y duradera®9.

Por lo expuesto anteriormente, en nuestra pa-
ciente, ante la evidencia de sintomas de inicio subi-
tos asociados a la constatacion de arritmias supra-
ventriculares y ventriculares se decidié tomar una
conducta quirurgica de sustitucion valvular.

7 Ling L.H., Enriquez-Sarano M., Seward ].B., Orzulak TA., Schaff H.V,
Bailey K.R. et al.: Early surgery in patients with mitral regurgitation due
to flail leaflets: a long-term outcome study. Circulation 1997; 96: 1819-25.

8 Consenso de Valvulopatias. Sociedad Argentina de Cardiologia. Junio
2015.

9 American Heart Association AHA/ACC Focused Update of the 2014 AHA/
ACC Guideline for the Management of Patients with Valvular Heart Disease
2017.
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REPARACION DE HERIDAS CON SISTEMA DE ASPIRACION
AL VACIO Y COLGAJO DE ELASTIZACION DE AVANCE,
SECUNDARIAS A LESIONES POR FASCITIS NECROTIZANTE

Wounds reparation with vacuum system and advancement lasticization cutaneous
flap after necrotizing fasciitis injuries

Dr. Lucas Federico Segalla ', Dra. Maria Florencia Visentin,
Dr. Jorge Obeid, Dr. Mauricio Minetti

RESUMEN

La fascitis necrotizante (FN) es una enfermedad in-
fecciosa que afecta la fascia muscular y se caracte-
riza por su progresion acelerada. Tiene una eleva-
da morbimortalidad asociada, por ende, es de vital
importancia diagnosticarla precozmente y tratarla
mediante antibioticoterapia de amplio espectro y
cirugia.

A continuacion presentaremos dos casos con
diagnostico de fascitis necrosante ocurridos en
nuestro nosocomio y su resolucion con el manejo
empleado.

Palabras clave: fascitis necrosante, colgajo de elas-
tizacion de avance, SIVACO.

CASO 1:

Paciente femenina de 61 anos con antecedentes
de Diabetes tipo 2 no insulino-requirente e Hiper-
tension Arterial (HTA), mal controlada. Ingresa al
servicio por un cuadro de absceso a nivel de la re-
gion pubiana con compromiso del tejido celular
subcutaneo, extendiéndose hacia hemiabdomen
inferior. Se interpreta en primer término como in-
feccion severa de piel y partes blandas.

Al ingreso se encontraba lucida, orientada, as-
pecto séptico, sudorosa, taquicardica, normotensa
y febril. A nivel genital presentaba lesion eritema-
tosa, fluctuante, con placa necrética asociada a ni-
vel pubiano de 3 cm de diametro.

Abdomen con lesion eritematosa con bordes

1 Servicio de Cirugia General, Hospital J. B. Iturraspe. Av. Blas Parera 8301.

Santa Fe. Argentina. Segalla.lucas@gmail.com

poco definidos, fluctuante al tacto, con tempe-
ratura aumentada, que se extiende por todo he-
miabdomen inferior.

Se solicité laboratorio de rutina (leucocitosis
marcada con desviacion a la izquierda, VSG ele-
vada, funcion renal conservada, coagulograma
normal, plaquetas normales), Electrocardiogra-
ma, radiografia de térax/abdomen y tomografia
de térax, abdomen y pelvis con contraste endo-
venoso.

En base a las manifestaciones clinicas y los
estudios solicitados, se llega al diagndstico de
FN. Se definio la conducta quirurgica de urgen-
cia (toilette + desbridamiento abdominoperineal
por FN). Cursé el postoperatorio inmediato en
unidad de cuidados intensivos por 24 horas. Se
inicio antibioticoterapia empirica de amplio es-
pectro (vancomicina, ceftriaxona, clindamicina
por via endovenosa), que luego se ajusta al anti-
biograma rotando a ceftazidima/ciprofloxacina,
por rescate de enterococcus faecalis y pseudomo-
na aeruginosa sensibles.

Se realizaron multiples intervenciones que
consistieron en toilette + desbridamiento quirur-
gico de areas necroticas, durante el primer mes
de internacion. Complementadas con sistema
de aspiracién al vacio (SIVACO), durante el mis-
mo periodo de tiempo. Semanalmente se realizé
afrontamiento con técnica de colgajo de elasti-
zacion de avance (CEA) hasta obtener la mayor
aproximacion de la herida.



FIG.1

FIG.1: Paciente luego de la primera Toilette, desbridamiento
de dreas necrdticas y curaciones planas con azucar.

Curso6 internacion durante 120 dias. Como com-
plemento del tratamiento quirurgico se realizaron
curaciones con solucion fisiologica, azucar, Lucho-
micina (preparado magistral de azdcar y gentami-
cina). Se decidio6 el alta hospitalaria una vez lograda
la maxima aproximacion de la herida. Se externo
del nosocomio con curaciones de herida en centro
de primer nivel, seguimiento por especialistas pa-
ra abordar sus comorbilidades (diabetes, hiperten-
sién) y controles estrictos por parte del servicio de
cirugia general.

CASO 2:

Paciente femenina de 56 anos, ex tabaquista, hi-
pertensa medicada, en la cual se habia practicado
Hernioplastia por hernia atascada dias previos a su
derivacion a nuestro nosocomio. Ingresa al servicio
por cuadro de infeccion de sitio quirurgico, extendi-
da hacia region dorso-lumbar.

Al examen fisico se la hall6 lucida, con aspecto
séptico, febril. Present6 hipotension y taquicardia.
Abdomen: herida quirdrgica mediana supraumbi-
lical con signos de flogosis. A partir de la misma se
extiende un placa eritematosa de bordes pocos de-
finidos a través de flanco derecho hacia region dor-
solumbar compatible con diagnostico de FN.

Se solicitaron los mismos estudios que en el caso
1 al ingreso. Particularmente presento leucocitosis
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FIG. 2

FIG. 2: Paciente con colgajo de elastizacion de avance y
puntos capitonados para aproximar bordes de la herida.

marcada con desviacion a la izquierda, vsg elevada,
funcion renal alterada, coagulograma alterado, pla-
quetas normales, alteracion del hepatograma.

Se realiza como estrategia quirdrgica inicial cie-
rre primario de pared + toilette + desbridamiento
por evisceracion grado 2 + fascitis necrotizante ab-
domino - lumbar con toma de muestra para cultivos.

Cursa postoperatorio inmediato en sala general
por estabilidad hemodinamica. Se inicia antibioti-
coterapia empirica con vancomicina-meropenem
y luego se ajusta segun sensibilidad antibidtica a
imipenem por rescate de pseudomona aeruginosa
y enterococcus faecium. Se realizaron multiples in-
tervenciones para desbridamiento de tejido necro-
tico e infectado durante 15 dias asociado a SIVACO.
Semanalmente, se afrontan extremos de herida
quirdrgica con técnica de CEA durante un mes. Pos-
teriormente, se realiza injerto libre de piel de herida
dorso-lumbar.

La paciente tuvo un periodo de internacion en
sala general durante 110 dias en total. Se utilizo el
mismo protocolo de curaciones que en el caso 1. El
alta hospitalaria se otorgd una vez lograda la maxi-
ma aproximacion de la herida.

DISCUSION

La FN se define como la inflamacién aguda y ex-
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FIG.3

FIG.3: Paciente luego de la primera Toilette, desbridamiento
de dreas necroticas y curaciones planas con azucar.

tendida de los tejidos conjuntivos subcutaneos, de
origen infeccioso. La etiologia mas frecuente es una
infecciéon bacteriana polimicrobiana en el 70% de
los casos. Se caracteriza por una elevada mortali-
dad (3 al 67 %). Se observa con mayor frecuencia en
pacientes aiosos y con enfermedades cronicas mal
controladas. La historia natural, incluso con trata-
miento, es agresiva y se asocia con estadia hospita-
laria prolongada y alta mortalidad.

La clinica inicial local consiste en la presencia de
signos de flogosis. Es comun la disociacion entre la
clinica local solapada y el gran dolor que expresa
el paciente. Posteriormente suelen aparecer ampo-
llas, fluctuacion de la zona y edema. En un estadio
tardio aparecen vesiculas hemorragicas, crepita-
cion e hipoestesia de la zona, lo cual es un signo de
gravedad.

El tratamiento puede dividirse en dos fases:

1. Fase inicial: Consiste en antibioticoterapia de
amplio espectro y tratamiento de la inestabilidad
hemodinamica y dano de érgano blanco. El trata-
miento quirurgico consiste en desbridamiento de la
zona afectada con reevaluacion diaria y reinterven-
ciones en funcion de la evolucion.

2. Fase tardia: Tratamiento reconstructivo: co-
bertura de las zonas desbridadas y rehabilitacion
funcional.

FIG.4

FIG. 4: Paciente con colgajo de elastizacion de avance para
aproximar bordes de la herida.

Ambos casos reportados eran de edad media (61
y 56 anos), con factores de riesgo como sobrepeso,
DM e HTA. La estadia total fue de 120 y 110 dias res-
pectivamente, lo que coincide con los estudios revi-
sados y aunque la mortalidad en todos los estudios
es alta, los casos reportados fueron egresados vivos.

La cicatrizacion fue favorable, sin necesidad de
injerto de piel en el primer caso, mas no asi en el
segundo paciente, la cual requirié de injertos libres
de piel en la region dorsolumbar.

En nuestra experiencia se utilizé una técnica a la
que llamaremos colgajo de elastizacion de avance,
la cual consiste en fijar cada borde de la herida a un
tubo de latex respectivamente, con puntos simples
de mononylon 2.0. Posteriormente entrecruzar am-
bos tubos y traccionar de modo tal que ambos bor-
des se aproximen entre si y repetir el punto de mo-
nonylon. Esto se repite hasta completar la extension
de la herida. (Figuras 2 y 4). Este procedimiento se
repitié una vez por semana. El objetivo y resultado
final fue elongar el colgajo de piel para poder luego
aproximar con puntos Donatti los bordes de la heri-
day lograr un cierre de la misma con menos tension.

Como conclusion se observé que ambas pacien-
tes obtuvieron una buena evolucioén de sus heridas
a partir de la terapia combinada de SIVACO con el
CEA para el manejo de heridas complejas, a pesar
de la internacion prolongada en ambos casos. Co-



REVISTA DEL COLEGIO DE MEDICOS DE LA 1ra. CIRCUNSCRIPCION - PROVINCIA DE SANTA FE

mo resultado se obtuvo una cicatrizacion adecuada BIBLIOGRAFIA

que ayudo a disminuir la morbimortalidad de am-

bas y poder otorgar un resultado estético y funcio- 1. Pacheco A.M, Iside BravoY.,Condemarin J., Pena-
nal superior al que se hubiera obtenido por otros loza Sonnia J., Javier Galvez C., Palacio Rolando
métodos tradicionales. R., et al. Fascitis necrotizante postapendiceto-

mia. Rev. Chil. Cir. 2004; 56: 35-9.

2. Acares V.M., Bravo J.C., Gonzalez R., Madariaga
B.J.: Gangrena perianal: enfermedad de Fournier.
Rev. Chil. Cir. 2002; 54: 514-17.

3. Alcocer Cordero P, Ormaza Zambrana |., Solis
Benitez J. Fascitis necrotizante. Articulos Médi-
€05.2000;12: 28-31.

4. BocicG.,Jensen C,,Caceres M., Garrido R., Cuneoz
A.,Abedreapo M., et al.: Enfermedad de Fournier.
Técnica de tratamiento modificado. Rev. Chil. Cir.
2003; 55: 232-38.

5. Puvanendran R., Huey J.C,, Pasupathy S.: "Necro-
tizing fasciitis". Can Fam Physician. 2009; 55: 981.

6. Napolitano L.M.: "Severe soft tissue infections".
Infect Dis Clin North Am.2009; 23 (3): 571.

7. Abbott )., Spelman D.: "Bacteriology and Mana-
gement of Necrotizing Soft Tissue Infections". J.
Emerg Med. 2009 Jun 3.

8. Endorf FW.,, Cancio L.C., Klein M.B.: "Necrotizing
soft-tissue infections: clinical guidelines". J. Burn
Care Res. 2009; 30: 769.



ANO VII - N° 14 - DICIEMBRE 2023 .

OQUILOPERITONEO: CAUSA RARA DE ABDOMEN AGUDO

Chyloperitoneum: a rare entity of acute abdomen

Emilio M. Garcia Calcaterra’, Jorge A. Obeid, Oscar D. Brosutti, Mauricio A. Minetti, Ariel M. Rigo

RESUMEN

La ascitis quilosa (AQ) es una rara entidad, que se
caracteriza por la presencia anormal de quilo, un li-
quido con una concentracion de triglicéridos mayor
que la del plasma, dentro de la cavidad abdominal.
Presenta multiples etiologias, sin embargo, en algu-
nas ocasiones, no se la puede constatar. Esta patolo-
gia presenta una mortalidad de aproximadamente
el 20 % debido al compromiso a nivel inmunolégico
y nutricional que produce. Estudio observacional re-
trospectivo sobre la cantidad de casos de AQ duran-
te el periodo comprendido entre enero de 1993 y no-
viembre de 2019; en el servicio de Cirugia General del
Hospital Iturraspe (HI) de Santa Fe, Argentina. En el
periodo de estudio evaluado se presentaron 3 casos
con diagnostico de AQ Aguda Idiopatica, los cuales
fueron resueltos quirdargicamente. En todos ellos se
observé una evolucion favorable. El quiloperitoneo
(QP) es una entidad rara, presenta una baja inciden-
cia de hospitalizaciones. Las etiologias son multiples
y una forma util de clasificarlas es en etiologias por-
tales, no portales e idiopaticas. En la presentacion
aguda se debe hacer diagnéstico diferencial con las
diferentes causas de abdomen agudo. El diagndsti-
co se confirma cuando el resultado del estudio del
liquido abdominal arroja una concentracién plas-
matica de triglicéridos mayor a 200 mg/dl. La base
del tratamiento, tanto médico como quirurgico, es
tratar de encontrar la causa, tratarlas y prevenir las
complicaciones. El pronéstico de esta entidad mor-
bida depende de la causa de origen, y no del monto
del liquido acumulado en la cavidad peritoneal.

Palabras claves: abdomen agudo, quiloperitoneo,
ascitis quilosa.

INTRODUCCION

La ascitis quilosa (AQ) es una rara entidad, que se
caracteriza por la presencia anormal de quilo, un li-
quido con una concentracion de triglicéridos mayor
que la del plasma, dentro de la cavidad abdominal.
Esta patologia ha sido reconocida como un proble-
ma clinico-quirargico desde el siglo XVII, siendo
Morton en 1694 el primero que informé un caso de
quiloperitoneo (QP).*

Presenta multiples etiologias, sin embargo, en
algunas ocasiones, no se la puede constatar. En la
AQ croénica suele encontrarse la causa, pero en la
peritonitis quilosa aguda no sucede asi, ya que al-
rededor del 50% de los casos son idiopaticos. Esta
patologia presenta una mortalidad de aproximada-
mente el 20 % debido al compromiso a nivel inmu-
nolégico y nutricional que produce’.

La motivacion para realizar la investigacion se
centré en que, a pesar de tratarse de una entidad
rara, en un periodo de 26 anos tuvimos 3 casos de
QP. Definir sus causas y tratarlas correctamente
permite prevenir las complicaciones asociadas. Es-
te articulo tiene como objetivo revisar la literatura
actual con respecto a la prevalencia y etiologia del
QP, junto con las modalidades de diagnéstico y tra-
tamiento.

Se realizé un estudio observacional retrospecti-
vo basado en la cantidad de casos con diagnostico
de AQ o QP durante el periodo comprendido entre
enero de 1993 y noviembre de 2019, en el servicio
de Cirugia General del Hospital Iturraspe (HI) de la
provincia de Santa Fe, Argentina.

Los pacientes incluidos en el presente estudio se
identificaron segun la base de datos de las historias
clinicas del hospital con el diagnostico de AQ o QP.
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CASOS CLINICOS
Caso1:

Paciente masculino de 23 anos, tabaquista de je-
rarquia (30 p/a) sin otro antecedente, ingresé por
cuadro de 48 horas de evolucion caracterizado por
dolor abdominal intenso, de comienzo brusco, de
tipo continuo, localizado en fosa iliaca derecha (FID)
y que se propagd a hemiabdomen inferior; acom-
panado de nauseas y fiebre. Refiere ingesta copiosa
de alimentos ricos en grasa 12 horas previas al inicio
del cuadro. Al examen fisico se constata febril, ab-
domen doloroso espontaneo y a la palpaciéon con
signos de peritonismo en FID. Laboratorio: leucoci-
tosis con neutrofilia, eritrosedimentacion y perfil li-
pidico (triglicéridos y colesterolemia) normales. Las
radiografias de térax normal y de abdomen con ni-
veles hidroaéreos de intestino delgado y aerocolia.
Se realizo incision de Mc Burney e inmediatamente
se efectud incision mediana supra-infraumbilical
por constatarse abundante cantidad de liquido
de aspecto lechoso, el cual se toma muestra para
analisis fisicoquimico, bacteriolégico y citolégico.
Se realiz6 lavado y se evacu6 aproximadamente 1
litro de dicho liquido. La semiologia intraquirtrgica
aporta como datos positivos la presencia de impor-
tante ingurgitacion de vasos linfaticos a nivel del
intestino delgado; y de multiples adenopatias re-
troperitoneales y mesentéricas que se sometieron
a biopsia. Una vez finalizado el procedimiento se
coloca drenaje dirigido a FSD. El estudio del liquido
informé exudado rico en triglicéridos (350 mg/dl),
amilasa 5o Ul,ADA 6 U/Ly glucosa de 8o mg/dl; au-
sencia de células neoplasicas y cultivo negativo. La
biopsia ganglionar presenta un infiltrado inflama-
torio inespecifico con ausencia de células neopla-
sicas. Al tercer dia postoperatorio se encontré con
buena evolucion, sin ingesta via oral y negativizado
el débito por el drenaje. Al dia siguiente se otorgd
alta con dieta pobre en grasas y suplementada con
triglicéridos (TGD) de cadena mediana.

Caso 2:

Masculino de 22 afos, etilista social (10 gr c/7 dias

aproximadamente), sin otro antecedente de jerar-
quia; consulté por un cuadro de 24 horas de evolu-
cion caracterizado por dolor abdominal generaliza-
do de inicio brusco, de gran intensidad. Al examen
fisico se encontro afebril, con abdomen doloroso a
la palpacion de forma generalizada y con signos de
peritonismo. Laboratorio con leucocitosis y neutro-
filia, leve hiperamilasemia (190 Ul) y perfil lipidico
normal. Las radiografias de térax y abdomen fueron
normales. Se solicito ecografia abdominal donde se
constaté moderada cantidad de liquido libre gene-
ralizado. Se abord6 por incision mediana supra-in-
fraumbilical constatandose gran cantidad de liqui-
do blanco tipo lechoso, con infiltracion de los mesos
y retroperitoneo con el mismo liquido. Se realizo la-
vado de cavidad con colocacion de drenajes, previa
toma de muestra del liquido para estudios fisico-
quimico, citologico y bacteriolégico. El estudio de
los mismos informo, como datos de relevancia, un
exudado con abundantes leucocitos (monomorfos)
y concentracion elevada de TGD (400 mg/dl); ade-
mas una amilasa de 100 Ul, ADA 8 U/Ly glucosa de
75 mg/dl; cultivo negativo, y celularidad neoplasica
negativa. Postoperatorio con evolucion favorable,
con control tomografico abdominal sin particulari-
dades, dieta cero durante 96 horas hasta negativi-
zacion de drenajes, reinstaurandose luego la dieta
pobre en grasas y con TGD de cadena mediana.

Caso 3:

Paciente masculino de 48 anos, sin antecedentes.
Ingresé por cuadro de 24 horas de evolucion carac-
terizado por dolor abdominal de tipo célico, intensi-
dad 8/10, localizado en epigastrio, que luego irradia
a fosa iliaca derecha, volviéndose continuo, asocia-
do a nauseas e hiporexia. Al examen fisico estaba
afebril, hemodinamicamente estable con abdomen
doloroso a la palpaciéon a predominio de hemiab-
domen derecho con defensa y despegue. Laborato-
rio dentro de los parametros normales. Radiografia
de térax muestra leve derrame pleural derecho; y
radiografia de abdomen con niveles hidroaéreos
de intestino delgado, con aerocolia. Ecografia ab-
dominal con moderada cantidad de liquido libre
en todo el abdomen. Se realiz6 videolaparoscopia,
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constatando liquido blanco de aspecto lechoso en
los cuatro cuadrantes (Figura 1), sin otro hallazgo
de relevancia, se realizé lavado de cavidad con colo-
cacion de drenaje. El analisis del liquido abdominal
informé: aspecto lechoso con concentracion eleva-
da de TGD (600 mg/dl), amilasa de 120 Ul, ADA 10
U/Ly glucosa de 55 mg/dl, compatible con ascitis
quilosa; cultivos y citologia negativos (se incluyé
cultivo para TBC). Se realizé, ademas, toracocente-
sis evacuadora con débito quiloso de aproximada-
mente 300 ml, presentando al analisis las mismas
caracteristicas antes mencionadas (Figura 2). Se so-
licité ademas, Adenosindeaminasa (ADA), por sos-
pecha de tuberculosis, la cual fue negativa. Curso
un postoperatorio favorable, presentando débito
quiloso por los drenajes que negativizaron a las 48
horas. Se realizé tratamiento nutricional via oral, a
base de acidos grasos de cadena media, con buena
tolerancia. El control ecografico constaté ausencia
total de liquido en cavidad abdominal. Alta hospi-
talaria a las 96 horas del postoperatorio con terapia
nutricional a base de acidos grasos de cadena me-
diay baja en grasas.

DISCUSION

El QP siendo una rara entidad en nuestro medio, ha
sido reconocido como un problema clinico-quirar-
gico desde el siglo XVII. Presenta una baja inciden-
cia de hospitalizaciones que se estima en 1 sobre
11.500-20.000 pacientes admisionados, siendo me-
nor cuando se presenta como peritonitis quilosa
aguda.

Se define como la presencia anormal de quilo
en la cavidad abdominal. Independientemente del
aspecto blanco lechoso, caracterizandose por la ele-
vada concentracion de triglicéridos en el liquido ab-
dominal, y ésta excede la hallada en plasma (>200
mg/100 ml). Posee una mortalidad del 20% dada
por los efectos deletreos nutricionales e inmunolo-
gicos que produce?.

El sistema linfatico es una ruta accesoria por la
cual los lipidos, las proteinas y el liquido extracelu-
lar del espacio intersticial regresa a la circulacion
sistémica, ademas de cumplir una funcién inmuno-
logica2.

La cisterna de Pecquet y el conducto toracico
transportan la linfa de todo el cuerpo, a excepcion
del hemicuerpo superior derecho el cual es drena-
do por la gran vena linfatica; de esta linfa el 50 a
90% proviene del tracto gastrointestinal e higado,
y contiene grasa que se absorbe de la dieta y son
transportadas por los vasos linfaticos en forma de
quilomicrones, compuestos principalmente por
TGD de cadena larga (87%), fosfolipidos (9%), co-
lesterol (3%) y apoproteinas (1%). Por consiguiente,
una dieta alta en grasa aumenta el flujo linfatico de
manera considerable. Los acidos grasos de cadena
corta y mediana se absorben y pasan directamente
a la circulacion portal, evitando el sistema linfatico.

Se proponen tres mecanismos fisiopatologicos
de la ascitis quilosa3:

e alteracion de la arquitectura de los vasos lin-
faticos, puede deberse a cirugia o trauma, por dila-
tacion de los vasos linfaticos retroperitoneales (au-
mento de produccion de linfa o de presion de venas
hepaticas) con el subsiguiente drenaje de linfa en
el abdomen con la creacién de una fistula linfope-
ritoneal.

* fibrosis del sistema linfatico secundarios prin-
cipalmente a causas malignas que generan obs-
truccion a nivel de la cisterna de Pecquet, resultan-
do en dilatacion suberosa de los vasos linfaticos
peritoneales. Los efectos cronicos llevan al depésito
de colageno en la membrana basal de los vasos lin-
faticos, afectando la capacidad absortiva de la mu-
cosa intestinal.

* causas congeénitas, linfectasias congénitas, ge-
neran una exudacion de linfa, que lleva a fistulas en
la cavidad peritoneal, dado a la ausencia de valvulas
en los vasos linfaticos.

Para la ascitis quilosa cronica suele encontrarse
una causa, pero en las peritonitis quilosas agudas
alrededor del 50% de los casos son idiopaticos .

Las etiologias son multiples y una forma util de
clasificarlas es en etiologias portales, no portales e
idiopaticas, segtin la condicion causal, afecte o no al
sistema portals (Tabla1).

Las idiopaticas requieren descartar todas las
causas antes mencionadas. Es la etiologia respon-
sable de la mayoria de las peritonitis quilosas agu-
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da (56%), la cual es una entidad que se presenta con
mayor frecuencia en la infancia y adolescencia, con
una relacion varon-mujer 3 a1.

Nuestra explicacion de los casos vividos corres-
ponde a lo siguiente: “La fisiopatologia de la forma
idiomatica se debe a una obstruccion menor de los
canales linfaticos (ejemplo: ganglios inflamados) si
se acompana de un aumento del contenido produ-
cido por una comida rica en grasas y del aumento
de la presion intra-abdominal (tos o vémitos) que
puede producir la rotura de delicados conductos
linfaticos distendidos™.

El cuadro clinico del quiloperitoneo agudo, dolor
intenso, de comienzo brusco en epigastrio, irradia-
do al resto del abdomen (fundamentalmente FID),
defensay contractura muscular, nauseas, vomitos y
cierto grado de distension abdominal; presentando
una repercusion del estado general muy variable. La
linfa en la cavidad peritoneal no causa dolor, pero
éste podria resultar,como en los casos de referencia,
producto del estiramiento de la serosa mesentérica
y retroperitoneo o por infeccion sobreagregadan.
Clinicamente se debe realizar diagnéstico diferen-
cial con las diferentes causas de abdomen agudo
(apendicitis aguda, colecistitis aguda, pancreatitis
aguda, isquemia mesentérica u oclusién intestinal),
tal es asi, que en los 3 casos sospechamos patologia
apendicular.

Como todo abdomen agudo, es preciso estudiar
al paciente con laboratorio, radiografia, ecografia
y/o tomografia (en este Gltimo, un nivel grasa-liqui-
do es patognomaénico de ascitis quilosa).

El diagnostico se confirma cuando el resultado
del estudio del liquido abdominal arroja una con-
centracion de triglicéridos mayor a 200 mg/dl (su-
perior a la del plasma). La obtenciéon del material
puede darse ya sea en el acto quirurgico (via con-
vencional o laparoscopica), o bien en el preoperato-
rio por medio de una paracentesis.

El quilo es un liquido de color blanco, aspecto le-
choso (alta concentracién de quilomicrones), inodo-
ro. Presenta las siguientes caracteristicas:

* Densidad mayor a 1.012

e Concentracion de triglicéridos mayores a 200
mg/dl

* Baja concentracion de colesterol y fosfolipidos

* Proteinas mayores a 3 g/dL

* Ph alcalino

* Estéril

e Celularidad a predominio linfocitario

e Lactato deshidrogenasa 110-200 UI/L

* ADA bajo (elevada en caso de tuberculosis)
* Glucosa menor a 100 mg/dl

Es importante realizar el diagnoéstico diferencial
entre liquidos quiliformes y pseudoquiliformes, cu-
ya apariencia turbia es debida a la degeneracion
celular neoplasica o peritonitis bacteriana, y se ca-
racterizan por niveles muy bajos de triglicéridos.

La concomitancia de quiloperitoneo con quilo-
torax es rara. Puede que se deba a una causa co-
mun en ambas cavidades (obstruccién linfatica por
ganglios linfomatosos en el abdomen y en el térax,
traumatismo cerrado toracico y abdominal) o que
el liquido quiloso pase de una cavidad a otra, como
creemos que paso en nuestro ultimo caso.

El estudio gold standart, si se dispone, es la linfo-
gammagrafia porque muestra la anatomia linfatica
y los sitios de fistula o escape de quilo* Durante la
exploracion quirurgica, independientemente de la
via de abordaje, se debe realizar una semiologia mi-
nuciosa tratando de determinar la causa del QP. En
el caso de encontrar adenopatias, estas se deben
biopsiar para analisis anatomopatolégico, como
ocurrié en uno de los casos presentados.

Lo importante es tratar de encontrar la causa y
prevenir las complicaciones (desnutricion y sepsis).
En la mayoria de las peritonitis quilosas agudas la
causa es idiopatica, como ocurrié en nuestra serie,
en las cuales el tratamiento se caracterizé por rea-
lizar lavado y drenaje de la cavidad, independien-
temente del abordaje, y, la exploracion retroperito-
neal en busca de una filtracion linfatica no es de
ayuda. Presentando evoluciones favorables sin reci-
diva cdmo sucedid en nuestros casos.

El manejo médico, consta de las siguientes va-
riables:

e Dieta cero en primera instancia: para disminuir
la produccion de linfa; seguida de alimentacion via
oral con dieta hipograsa suplementada con TGD de
cadena mediana.

* Nutricion parenteral total con reposo del tubo di-
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gestivo: se utiliza en el caso de persistencia del cua-
dro. La tasa de éxito de la nutricién parenteral de
cuatro a seis semanas es del 60 al 100%.

* Somatostatina u Octreotide: disminuye la secre-
cion gastrointestinal de manera generalizada, dis-
minuye el flujo esplénico y linfatico, permitiendo el
cierre de la fistula. Se indica en los casos en los que
se prolonga la AQ, a pesar de las terapéuticas ante-
riormente mencionadas.

De fracasar todas las medidas antes menciona-
das, cabe lugar a la ligadura quirurgica previo ma-
peo linfatico.

El prondstico de esta entidad morbida depende
de la causa de origen, y no del monto del liquido
acumulado en la cavidad peritoneal'.

CONCLUSION

EI QP 0 AQ es una patologia rara, que puede presen-
tarse con hipertension portal, o sin ella. Representa
una situacion clinica critica, con serias complica-
ciones nutricionales e inmunolégicas. La cirrosis y
las patologias malignas son las etiologias mas fre-
cuentes en los adultos, seguida por las causas idio-
paticas y traumaticas. El diagnostico en nuestra sa-
la se basé en un estudio al alcance la especialidad,
como es la paracentesis y, con ella, las caracteristi-
cas del liquido abdominal. El tratamiento depende
de la etiologia de base, sin embargo, las medidas
de soporte nutricional deben aplicarse en todos los
Casos.

El objetivo de este trabajo fue describir una cau-
sa rara de abdomen agudo quirdrgico. La cirugia la-
paroscopica resulté un método efectivo tanto para
el diagnostico como para el tratamiento de dicha
patologia (en nuestro servicio), presentando igual
resultados que la cirugia abierta (como vimos en
nuestra serie); ademas de los beneficios ya conoci-
dos por sobre el abordaje convencional. Pero cree-
mos que el pilar fundamental del tratamiento de
esta patologia es la terapia nutricional basada en
una dieta hipograsa, con suplementos de acidos
grasos de cadena mediana.

FIGURA 1. Quiloperitoneo, vision laparoscopica
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Tabla 1. Etiologias del Quiloperitoneo

PORTAL
PREHEPATICA

Trombosis vena porta
Trombosis vena esplénica

HEPATICA

Cirrosis
Fibrosis hepatica congénita
Enfermedad hepatica veno-oclusiva

POSTHEPATICA

Sindrome de Budd-Chiari
Pericarditis constrictiva
Miocardiopatias constrictivas

NO PORTAL
TRAUMATICAS:

Trauma cerrado y penetrante
Postoperatorias
INFLAMATORIAS

Radiacion

Fibrosis retroperitoneal
Pancreatitis

Sarcoidosis

Enfermedad de Whipple

INFECCIOSAS

Tuberculosis
filariasis

NEOPLASICAS
Tumores oncohematoloégicos
(linfomas)
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FISIOPATOLOGIA DEL CHOQUE HEMORRAGICO

Hemorrhagic Shock - Patophysology

Dr. Alejandro Omar Mansur '

RESUMEN

En el politrauma el Shock hemorragico es una en-
tidad muy grave y es imprescindible conocer la fi-
siopatologia y las formas clinicas de presentacion,
para un adecuado abordaje y tratamiento.

El control del dafo es uno de los puntos mas im-
portante para el éxito del tratamiento.

El manejo de productos sanguineos en remplazo
de los fluidos son fundamentales para mejorar a los
pacientes.

Palabras claves: shock hemorragico, control del da-
no, transfusiones, pediatria.

INTRODUCCION

El choque es la entidad fisiopatologica que mds fre-
cuentemente conduce a la muerte en ninos que han
sufrido una lesion traumadtica y es ocasionado por
muchas causas (1-4).

En los ultimos afos se produjeron cambios en los
paradigmas de abordaje de la enfermedad trauma
sobre todo en el manejo inicial, a partir de los descu-
brimientos de la fisiopatologia del choque hemorra-
gico y las caracteristicas particulares de cada indivi-
duo para responder al mismo (5). Asi, los conocimien-
tos sobre coagulopatia inducida por el trauma (CIT) y
sobre |a estrategia del control del dano, se han trans-
formado en puntos relevante a ser tenidos en cuenta
(6,7). Especialmente porque el reconocimiento tem-
prano,y el posterior abordaje de ambas, ha cambiado
drasticamente la evolucion de los pacientes y la utili-
zacion de terapias, como por ejemplo, el uso limitado
de cristaloides en favor de los hemoderivados.

A pesar del desarrollo de subespecialidades

1 Jefe de Servicio de UCIP del Hospital Regional de Reconquista (Santa Fe).
Profesor Adjunto de Fisiologia y Anatomia de la Universidad Catdlica de Santa
Fe - Argentina. Especialista en Pediatria y Cuidados Intensivos Pedidtricos;
otorgados por la Sociedad Argentina de Pediatria, Academia Nacional de
Medicina, Colegio Médico de Santa Fe y Universidad del Nordeste.

pediatricas como la emergentologia, la terapia in-
tensiva, y de cursos de atencion inicial del trauma
pediatrico (AITP), todavia se observan déficits en la
asistencia de ninos con choque hemorragico (8). Sin
embargo, esto también puede ser un inconvenien-
te para mejorar su abordaje ya que es muy comun
que se considere el manejo inicial como propio de
especialistas en areas criticas (emergentélogos, te-
rapistas intensivos, cirujanos, anestesistas). La Or-
ganizacion Mundial de la Salud (OMS) seiiala en sus
informes anuales, que muchas de las defunciones
por choque podrian haberse evitado con medidas
sencillas, de bajo costo y alcanzables para la gran
mayoria del personal que atendié a los nifos (1).
Mas aun, estudios en EE. UU. reportaron que la de-
mora en la identificacion y rapido tratamiento del
choque aumenta la probabilidad de defunciéon del
paciente (9). El inicio del tratamiento previo al in-
greso al hospital siguiendo guias simples redujo 4
veces la mortalidad en los grupos estudiados (10).
Por ello, es necesario que “todos” los involucrados
estén capacitados en el diagndstico precoz y el tra-
tamiento inicial del choque hemorragico para que
sea posible modificar las cifras de mortalidad.

Debido a la necesidad de abordar en profundi-
dad al choque hemorragico se dividira el mismo en
dos apartados. El primero de ellos sera sobre aspec-
tos fisiopatologicos y el segundo sobre aspectos cli-
nicos y de tratamiento.

Conceptos fisiologicos del aparato circulatorio

Es necesario repasar aspectos basicos y fundamenta-

les para poder comprender y reconocer rapidamente

al choque hemorragico postraumatico (1,11).
Basicamente son tres los elementos necesarios

para mantener un buen funcionamiento del siste-

ma circulatorio.

1. Los vasos sanguineos (continente)
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2.La volemia (contenido)
3.La bomba (El corazén)

Cualquiera de estos tres puntos que sufra una
pérdida de esa homeostasis, pueden desencadenar
un cuadro de choque. Cuando funcionan normal-
mente proveen a la célula dos sustratos vitales para
la vida: el oxigeno y la glucosa, los cuales se unen
a la acetil CoA y dentro de la mitocondria por me-
canismos complejos entran al ciclo de Krebs, pro-
duciendo la energia celular suficiente en forma de
ATP para mantener todo el organismo funcionando
normalmente.

Para recordar:

e Gasto Cardiaco (GC) = Volumen Sistdlico x Frecuen-
cia Cardiaca (FC)

* Presion arterial (PA) = Gasto cardiaco x Resistencias
vasculares sistémicas.

Desde un punto de vista a pie de cama del pa-
ciente, se puede relacionar el volumen sistélico
eyectado con la presion arterial sistélica (PAS) y la
resistencias periféricas con la presion arterial dias-
tolica (PAD).

Otros conceptos a tener en cuenta son:

Precarga: es el estiramiento maximo de las fi-
bras miocardicas al final de la diastole relacionan-
dolo con el llenado telediastélico de las cavidades
cardiacas.

Contractilidad: es la contraccion de las fibras
miocardicas durante la sistole. Cuando mas estira-
das estén en el momento previo a la sistole mayor
sera el volumen eyectado y la velocidad de contrac-
cion. Aunque esto tiene sus limites y mayor estira-
miento previo puede también ser deletéreo

Poscarga: es la carga o presion que tiene que
vencer el ventriculo para poder eyectar la sangre a
todos los érganos.

Lusitropismo: es el estado pre diastolico del mio-
cardio que se prepara para el llenado. En este mo-
mento hay una recaptacion del calcio intracelular por
el reticulo plasmatico lo que produce una relajacion
del miocardio sin aumentar el consumo de oxigeno.

Endotelio: capa unicelular que recubre el inte-

rior de las arterias, venas y capilares; capa fisica que
permite que la sangre y sus productos circulen sin
inconvenientes, sabiendo que es fundamental en la
homeostasis vascular. Produce 6xido nitrico (ON) y
prostaciclina (PGL2), sustancias vasodilatadoras y se
equilibra con sustancias vasoconstrictoras como las
endotelinas, tromboxano A y el anion superoxido.
También producen sustancias antitrombética como
el heparan sulfato y la trombomodulina que regu-
lan la fibrinolisis y mantiene el equilibrio entre las
sustancias proinflamatorias y antiinflamatorias que
cuando se desmadran intervienen en los sindromes
de respuesta inflamatoria sistémica, los sindromes
de inmunodepresion y de falla multiple de 6rganos.

Glucocalix: (12-14) es una capa biolégica que se
asienta sobre el endotelio como una especie de al-
fombra y que no se divisaba anteriormente porque
no se coloreaba con el colorante adecuado, luego de
usar rojo de rutenio salié a la luz (Figura).

FIGURA 1: Glucocdlix en microscopia electronica. Tomado
de Vélez y col. (15)
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Tiene multiples funciones:

1. Protector, sensor y transductor de las fuerzas me-
canicas del torrente sanguineo.

2.Regulacion de la permeabilidad de agua y solutos.
3.Regulacion de la filtracion glomerular.

4. Regulacién de la permeabilidad de macromolé-
culas, por ejemplo, proteinas.

5. Regulacion del hematocrito capilar y del flujo
sanguineo capilar.

6.Barrera a la filtracién de lipoproteinas.
7.Prevencion de adhesion de plaquetas al endotelio.
8. Prevencion de adhesion de leucocitos al endotelio.
9. Regulacion local de la coagulacion (prevencion
de trombosis, activacion de fibrinolisis).

Tanto el endotelio como el glucocalix son afectados
durante el choque hemorragico y toman una im-
portancia superlativa en el desarrollo de la coagulo-
patia inducida por el trauma.

Mecanismos compensatorios ante la hemorragia

Luego de una pérdida importante de sangre se po-
nen en marcha mecanismos que tratan de mante-
ner el GCy el volumen circulante efectivo en valores
normales, lo suficiente para mantener una adecua-
da perfusion de los 6rganos, mientras se trata de
frenar dicho sangrado.

Estos mecanismos son tres (11,14):

1.La primera respuesta es la rapida formacion del coa-
gulo para tratar de detener la misma.Si ello no ocurre
se activa el sistema nervioso simpatico (SNS) a través
de barorreceptores arteriolares y quimiorreceptores
cardiopulmonares a los 30 segundos de comenzado
el sangrado. Los mismos producen vasoconstriccion
y aumento de las resistencias vasculares sistémicas
por la liberacion de catecolaminas que asimismo au-
mentan la frecuencia cardiaca. Todo esto tratando de
mantener una PA normal y un GC normal.

2. Otro mecanismo es el del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona. La macula densa ubicada en
el tibulo contorneado distal (TCD) actiia como un
sensor que detecta el volumen bajo de fluido o so-

dio. En caso de ocurrir esto ultimo envia una senal
a las células yuxtaglomerulares ubicadas a un lado
de la arteriola glomerular aferente glomerular. Ante
esta senal dicha zona libera renina comenzando un
importante proceso. La renina actua sobre el angio-
tensinogeno producido por el higado convirtiéndolo
en angiotensina 1 (AT1). Asimismo, la enzima conver-
tidora de angiotensina (ECA), producida fundamen-
talmente en los neumonocitos tipo Il del epitelio
pulmonar y en menor cantidad en el rindn convier-
ten a la AT1 en angiotensina 2 (AT2). La AT2 actia
sobre distintos 6rganos, produce vasoconstriccion
arteriolar aumentando la PA, actua sobre la glandu-
la suprarrenal para secretar aldosterona con lo que
se logra la reabsorcion de sodio, cloroy agua y excre-
cion de potasio e hidrogeniones en el tubo colector
y distal. También estimula los receptores 131 que pro-
ducen vasoconstriccion de la arteriola glomerular
eferente aumentando el filtrado glomerular (FG).

3. Otro elemento es el proceso de contracorriente
que se realiza en las asas de Henle largas cortico-
medulares. Alli se concentra la orina en respuesta
a la disminucion de la volemia que perfunde el ri-
non. Para su correcto funcionamiento necesita un
intersticio hiperosmético y la hormona antidiuré-
tica (HAD) o vasopresina. La HAD es producida en
la neurohipofisis, es liberada ante el estimulo de la
AT2 y actla sobre el receptor V2 del tubo colector
(TC) renal. Alli, por medio de distintas aquaporinas
del epitelio, el agua es reabsorbida, pasando a las
vasas rectas contiguas al asa de Henle y retornando
ala circulacion. La HAD también estimula los recep-
tores V1 del masculo liso arteriolar donde produce
vasoconstriccion.

Si estos mecanismos fallan se produce Choque.
Por otro lado, estos mecanismos tratan de ser be-
neficiosos, en el choque hemorragico pueden tener
algunos efectos deletéreos.

Entendemos por choque aquel estado patolo-
gico caracterizado por el aporte insuficiente de
oxigeno y otros sustratos metabdlicos esenciales
para la integridad celular y el adecuado funciona-
miento de érganos vitales (1).
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En otras palabras es un gran fallo energético de
las células al carecer de sustratos, como el oxigeno
y la glucosa, que permitan realizar y completar la
produccion de procesos que mantenga la vida.

Fisiopatologia (75,16)

A pesar de que histéricamente se ha asociado al
choque producido en el trauma con los cuatro patro-
nes fisiopatologicos clasicos de la entidad: choque
cardiogénico, choque obstructivo, choque distribu-
tivo y choque hipovolémico, por las caracteristicas
propias que presenta, algunos consideran al cho-
que hemorragico como un quinto patrén. El mismo
representa una entidad Unica que comienza luego
de multiples mecanismos de lesion, siendo el romo
el mas frecuente. Luego de la lesion, se desarrollan
una serie de eventos inflamatorios y vasculares, que
desencadenan la liberacion de sustancias endoge-
nas de alarma llamados alarminas o patrones mo-
leculares asociados al dafio (DAMP en sus siglas en
inglés). Las mismas aumentan la respuesta inflama-
toria sistémica pudiendo concluir en el sindrome de
disfuncién organica maltiple y en la muerte.

Es decir, aunque varios son los mecanismos de
produccion de la lesion que pueden dar lugar a di-
ferentes presentaciones de este tipo de choque, un
punto que los unifica es la respuesta inflamatoria
exagerada que se produce impulsada por citoqui-
nas proinflamatorias, y la consecuencia de dicha
tormenta, son el sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA o ARDS en sus siglas en inglés), la coa-
gulopatia inducida por el trauma, el choque, la sep-
sis y el sindrome de disfuncion maltiple de 6rganos
(SDMO). La coagulopatia, la hipotermia y la acidosis
que se producen son consideradas la triada letal.
Algunos agregan la hiperglucemia y la hipoxia, y la
llaman la pentada letal debido a que su presencia
aumenta la mortalidad de quienes las tienen.

Seguidamente se abordaran aspectos celulares,
cuestiones referidas a la hemodinamia, a la coagu-
lopatia, y a la inflamacion, que permitan entender
mejor el diagnostico y el tratamiento del mismo.

En el caso del choque hemorragico, ademas de
los aspectos comunes a todos los tipos de choque
(alteraciones celulares, alteraciones hemodinami-

cas, etc.) existen cuestiones referidas a la coagula-
cion que merecen ser abordadas para una mejor
comprension a la hora de realizar el diagnoéstico y
definir el tratamiento. Es por ello por lo que a los
efectos de un mejor entendimiento del tema se divi-
dira el abordaje de la fisiopatologia en varios puntos.

Aspectos Celulares

Una forma sencilla de entender lo que pasa en el
choque es senalar que ocurre un fallo agudo celular
por la insuficiente generacion del “material energe-
tico” que sostiene la actividad de la misma, el Ade-
nosin Trifosfato (ATP) 0.

La fuente o “usina” generadora de ATP mas im-
portante del ser humano se encuentra en las mi-
tocondrias. Una célula para funcionar necesita de
la produccion de ATP, la cual a la vez necesita del
suministro de oxigeno y glucosa para la produccion
de acetil coenzima A (acetil CoA). Esta dltima ingre-
sa al ciclo de Krebs dentro de la mitocondria para la
produccion de 32 moléculas de ATP. Si este sistema
no funciona se producen sélo dos moléculas de ATP
y el sistema entra en déficit. Por este motivo es que
el estudio de lo que le ocurre a la mitocondria du-
rante el choque ha tomado mucha importancia en
los ultimos anos (17).

Cuando la mitocondria se ve sometida a una
noxa o ante la falta de nutrientes entra en un perio-
do de menor actividad, “apagén” o estado de hiber-
nacién, con disminucion de la produccion de ener-
gia. Si esto se prolonga en el tiempo lleva a graves
danos de la mitocondria y a su destruccion. Pero si
el estado es revertido rapidamente la misma entra
en un estado de recuperacion y reconstruccion bio-
l6gica (biogénesis) (18).

El transporte de glucosa y oxigeno lo realiza la
sangre que circula a través de los vasos sanguineos.
Este transporte es impulsado por un musculo muy
potente, el corazén, que bombea la sangre por el
sistema vascular. Cuando la sangre ingresa a los va-
sos ejerce una presion sobre sus paredes y los dis-
tiende. De acuerdo al vaso y a su mayor o menor
distensibilidad, el mismo vuelve a su estado origi-
nal y comprime el fluido impulsandolo hacia ade-
lante. Las arterias son vasos con baja distensibilidad
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y capacidad, a diferencia de las venas que es donde
se encuentra el 70% del volumen sanguineo.

Ahora, la llegada de los nutrientes a la célula de-
pende de un equilibrio entre la funcion de quien la
impulsa (corazén), del fluido transportador (sangre
o volemia) y de las vias por donde transita (vasos
sanguineos). La alteracion de uno de ellos puede ser
compensada por los otros en un primer momento
manteniendo la presion arterial, lo que se define
como choque compensado. Si los mecanismos com-
pensadores no alcanzan, todos los componentes se
ven alterados y se establece un choque descom-
pensado, paso previo al paro cardiorrespiratorio.

Por lo tanto, en el choque o fallo energético
luego de una lesion traumatica puede haber poco
oxigeno (choque anémico, choque hipéxico); poca
glucosa (choque glucopénico); poco transportador
de ambas sustancias (choque hemorragico); poco
impulso del transporte (choque cardiogénico); des-
balance entre la multiplicidad de vias de circulacion
produciendo que llegue poco donde mas se necesi-
ta (choque séptico); poca compresion y relajacion
de los vasos dificultando la transmision adecuada
del impulso (choque neurogénico),o por la obstruc-
cion del ingreso o la salida de sangre del corazon
(choque obstructivo por neumotérax o tapona-
miento cardiaco) (17).

Ahora, si bien la idea de un fallo energético es
l6gica, su utilizacion al lado de la cama del paciente
no es operativa, al no poderse medir el ATP. Por lo
tanto, para el clinico, la punta del ovillo que hace
suponer que algo esta pasando esta determinada
por los signos clinicos.

Alteraciones hemodinamicas (11,19)

Mas arriba se expresaba que la llegada de los nu-
trientes a la célula dependia de una bomba que en-
viaba un fluido a través de unas vias o conductos.
Precisamente en este punto se abordara el tema del
fluido, su composicion y los problemas que pueden
suceder en su “viaje” o circulacién.

El cuerpo humano esta compuesto en gran parte
por agua, la cual esta ubicada en los compartimen-
tos intra y extravascular e intracelular. El agua in-
travascular, forma parte de la sangre que “transita”

por el cuerpo. Es lo que se llama volemia o volumen
sanguineo, parte de la misma llega a los tejidos y se
la denomina volumen circulante efectivo.

La pérdida de sangre que se produce en las lesio-
nes traumaticas hace que ese volumen circulante
efectivo disminuya, y a eso se lo llama hipovolemia.
El objetivo del tratamiento es restaurar dicho volu-
men efectivo.

Ahora, normalmente, el volumen sanguineo o
volemia cuando llega al corazon distiende las mio-
fibrillas hasta un determinado punto. Dicha disten-
sion o estiramiento de las miofibrillas produce ha-
cia el final del proceso una tension o presion, que
es lo que se denomina precarga. Si bien la precarga
en general se relaciona con el volumen que hay en
la cavidad cardiaca al final del llenado diastélico, la
presion intracardiaca y el volumen intracardiaco no
siempre se correlacionan en forma directa. Asi, en
algunas entidades como el neumotoérax o el hemo-
torax, la presion es transmitida desde afuera de la
cavidad intracardiaca provocando que la presion
dentro de la misma se eleve pero que el volumen
intracardiaco se encuentra bajo lo que provoca que
el volumen 6ptimo de sangre para “estirarlas” ge-
nere mas presion. Por esta causa la presion puede
ser normal con un volumen intracavitario menor.

El volumen que distendio esa cavidad coloca a
las miofibrillas en un estado de tension que luego
de la activacion del sistema actina-miosina hace
volver a las paredes de la cavidad a su estado origi-
nal. Este principio basico de la fisiologia cardiaca fue
primeramente descrito por Otto Frank y luego de
algunos anos fue representada en un grafico por Er-
nest Starling. La Ley de Frank-Starling establece que
las fibras cardiacas se contraen mas vigorosamente
cuando mas tensionadas estan. A medida que el vo-
lumen en la cavidad aumenta, aumenta la presion
y aumenta el volumen eyectado por el ventriculo.
Esto se produce hasta un punto, donde si hay mas
volumen dentro del ventriculo el mismo se sobre
distiende y el volumen eyectado disminuye (11,19).

Se considera una precarga inadecuadamente
baja (hipovolemia) cuando el volumen que hay en
el ventriculo al terminar la diastole no alcanza pa-
ra estirar las miofibrillas y producir la eyeccion del
maximo volumen capaz de ser impulsado por el co-
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razon. Es decir, si hay poca distension de la cavidad,
la relacion entre la actina y la miosina es menory la
fuerza de contraccion disminuye; a medida que el
volumen aumenta esta relacion mejora y aumenta
la fuerza de la contraccion y el volumen de eyec-
cion, hasta cierto limite.

Cuando el miocardio se empieza a contraer pro-
duce una tension en sus paredes. Dicha tension
generada al principio de la sistole, antes de que
se abran las valvulas sigmoideas, se llama poscar-
ga. Casi siempre se asocia la poscarga al aumento
de la resistencia vascular, pero no siempre es asi.
La poscarga, es decir, la carga que incide sobre el
miocardio en contraccion también es la tension pa-
rietal generada durante la eyeccion del ventriculo
izquierdo. Una precarga aumentada significa que
debe generarse mas presion dentro del ventricu-
lo para abrir, primero, la valvula adrtica y expulsar,
después, la sangre en la fase de eyeccion. Estos
aumentos se reflejan en una mayor tension de la
pared miocardica que se puede medir por el valor
medio o el telediastolico del ventriculo.

El corazén en cada latido envia sangre a la aorta,
esto se llama volumen de eyeccion. La cantidad del
mismo es igual a la diferencia entre el volumen que
estaba en el ventriculo al final de la diastole (antes
de comenzar la eyeccion o volumen de fin de dias-
tole o VFD) y lo que queda en el ventriculo cuando
termina la sistole o eyeccion (volumen de fin de sis-
tole o VFS), que generalmente es infimo.

Hay situaciones de volemia absoluta disminui-
da o hipovolemia absoluta como el trauma. El pro-
blema que sucede es que el espacio intersticial,y a
veces, el espacio intracelular estan depleccionados
de volumen. Asi, en el trauma la Regla 3 x 1, signi-
fica que al aportar 3 ml de “fluidos” o liquidos iso-
tonicos con el plasma (solucién fisiolégica o Ringer
lactato) los cuales pasan libremente de un espacio
aotro,1ml queda en el espacio intravasculary 2 van
al intersticial. Por eso, en la reanimacion inicial del
trauma a veces necesitamos iniciar con 60 ml/kg
de dichos liquidos isotonicos, para que 20 ml que-
den en el intravascular y los 40 ml restantes vayan
al intersticial e intracelular (20).

En otros, la volemia total esta conservada pero
aspectos como la resistencia de los vasos esta alte-

rada (por ejemplo, choque neurogénico) y se debe
usar otras terapias mas que el uso de fluidos.

En el choque neurogénico hay una volemia nor-
mal (sobre todo la sangre esta en el circuito venoso,
pero el volumen circulante efectivo esta disminui-
do). Alli si, el problema es de tono arterial. El agua
corporal generalmente es normal. Poniendo drogas
vasopresoras se mejora el estado de la circulacion,
sise le da mas liquido al paciente se puede provocar
una hipervolemia y llevar a la una insuficiencia car-
diaca congestiva.

El flujo (Q) de sangre por el sistema circulatorio
es semejante, en forma grosera, al flujo de un liqui-
do a través de un tubo o pipeta. Dicho flujo es direc-
tamente proporcional a la diferencia de presion (dP)
entre un extremo o entrada de la “pipeta”y la pre-
sion del extremo de salida de la “pipeta”, e inversa-
mente proporcional a la resistencia (R) que la circun-
ferencia de la pipeta presenta al paso del fluido (17).

La presion de “entrada de la pipeta” en el sis-
tema cardiovascular es la presion arterial media
(PAM), la “de salida” es la presiéon venosa central
(PVQ)y la “circunferencia” de la pipeta representa la
resistencia vascular sistémica (RVS). De esta forma,
la formula de Q=dP/R se traduce en el cuerpo hu-
mano a gasto cardiaco (GC)= (PAM -PVC)/RVS (17).

Estas formulas son trasladables a la determina-
cion de la perfusion de los érganos. Asi, la perfusion
renal o flujo sanguineo renal (FSR) esta determina-
do por la presién renal arterial media (PRAM) me-
nos la presién venosa renal (PVR) sobre la resisten-
cia vascular renal (FSR= PRAM — PVR/ RVR).

El aumento de la presion intraabdominal (PIA)
por sangrado, ascitis o edema de la pared intestinal
pueden llevar a la produccion del sindrome com-
partimental abdominal (SCA) en el cual, entre otras
cosas, se produce un compromiso de la perfusion
de los tejidos intraabdominales. El aumento de la
PIA esta asociado a un aumento de la PVC. Es decir,
que en caso de producirse un SCA, si no se aumenta
la presién de entrada (PAM) o no se baja la de salida
(PIA) se compromete aliin mas la perfusion de los
tejidos intraabdominales, ya que el flujo hacia los
mismos esta disminuido (presién de perfusion ab-
dominal = PAM - PIA) (17).

En ocasiones resulta imposible medir la resisten-
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cia vascular, al lado de la cama del enfermo, se uti-
liza el concepto de la diferencia de presion entre la
entraday la salida del circuito como un equivalente
de la perfusion, conocido como presion de perfu-
sion tisular (PPT).

Algunos 6rganos como el cerebro pueden regu-
lar el flujo de sangre en estados de hipoperfusion
hasta un cierto punto. Elevar la perfusion sobre el
punto limite debajo del cual se compromete a la
perfusion en forma critica, es el objetivo del trata-
miento en el choque. Lograr cifras supranormales a
ese punto no han demostrado mejoras en la sobre-
vida de los pacientes. Por lo tanto, la determinacion
PPT sirve de guia en el manejo de la hemodinamia
de estos pacientes.

Esta ecuacion explica importantes principios fi-
siopatologicos de choque. En primer lugar, nos sirve
de guia en el manejo de la relacion entre la presion
arterial, la presion venosa central (ambas las pode-
mos medir) y el flujo de sangre (que podemos in-
ferir). Asi, conocer la diferencia entre la PAM — PVC
brindara mas informacién que si se conoce solo el
valor de la PAM. De acuerdo a la ecuacion uno puede
tener una PAM relativamente adecuada o normal
(ejemplo 60 mmHg) pero si en el otro extremo de la
“pipeta”la PVC es igual o cercana a la PAM (ejemplo
30 mmHg) el flujo de sangre anterégrado (GC) nova
a ser el adecuado si por ejemplo la PVC es igual a la
PAM o en valores casi similares a la misma (ejemplo,
PAM de 5o mmHg y PVC de 20 mmHg), alcanzando
de ese modo una PAM —PVC o presion de perfusion
tisular (PPT) igual a 30 mmHg, lo cual es bajo. Cuan-
do se utiliza reanimacion con liquidos para mejorar
la presion arterial, el aumento en la PAM debe ser
mayor que el aumento de PVC. Si el aumento en la
PAM es inferior al aumento de la PVC, |a presion de
perfusion se reduce. En este caso, los agentes car-
diovasculares, y no mas fluido, son los que estan
indicados para mejorar la presion arterial. En oca-
siones el aumento exagerado de la PAM lleva a una
disminucién en la microcirculacion (11-19).

En segundo lugar, la ecuacion nos guia en el ma-
nejo del GC o del flujo sanguineo. El GC puede estar
reducido cuando la PAM — PVC se ha reducido, pero
también puede estar disminuido cuando la PAM -
PVC es normal y la resistencia vascular es mayor. La

presion de perfusion puede mantenerse, incluso en
un estado de bajo gasto cardiaco, con un aumento
de la resistencia vascular. Por lo tanto, los pacientes
con presion arterial normal pueden tener un inade-
cuado gasto cardiaco en el caso que el tono vascu-
lar sistémico sea muy elevado.

Frank y Starling merecen el crédito por "difun-
dir los principios basicos que influyen sobre el vo-
lumen sistélico (VS)”. Como se seiialé mas arriba,
Frank descubrio que las fibras musculares cardiacas
se pueden contraer mas vigorosamente cuando se
estiran mas, siempre y cuando la fibra no sea "sobre
estirada" y Starling ilustro el principio en una curva
que traza volumen sistélico (eje y) contra volumen
telediastélico ventricular (eje x).

EI'VS, o sea el volumen que eyecta el corazoén, se
mueve hacia arriba y a lo largo de dicha curva de
llenado diastdlico final y va aumentando hasta un
punto donde el ventriculo esta “muy lleno”, luego
de este punto el VS que eyecta el corazon cae de
nuevo.

La precarga insuficiente se define como el volu-
men telediastolico, o volumen al final de la diastole
ventricular (VFDV), que tiene el corazén antes de la
eyeccion sistolica que no permite alcanzar el maxi-
mo volumen de eyeccion.

Coagulopatia inducida por trauma

La misma se produce luego de una lesion traumatica
refleja un fendmeno no muy definido pero si muy
bien descripto que se asocia fuertemente con una
mayor morbilidad y mortalidad. Los factores que la
provocan son multiples e involucran diversos com-
ponentes del sistema de la coagulacién como ser
el endotelio, glucocalix, las plaquetas, los factores
procoagulantes y los anticoagulantes y, la fibrina y
sus distintas vias y alteraciones (15,21).

Si bien hay mucha informacion en literatura que
aborda aspectos de los adultos, el tema no tiene el
mismo desarrollo en Pediatria (22). Tratar a los nifnos
mediante los paradigmas del adulto puede llevar a
errores, habida cuenta que la homeostasis de los
pacientes pediatricos depende de la edad. Los ninos
presentan variaciones en los perfiles y en la funcion
de los factores de coagulacion que los hace parti-
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culares, cuestion a la que se ha llamado “hemosta-
sia evolutiva”. Por ejemplo, si bien el sistema de la
coagulacion en el recién nacido esta funcionando
completamente, algunas variaciones pueden con-
fundir a la hora de interpretarse los resultados (23).

Sin embargo, y a los efectos didacticos, to-
davia hay cuestiones de la fisiopatologia de la
coagulacion que son producidas en el adulto que
deben sertenidos en cuenta a la hora de interpretar
lo que sucede en el nifo. Pero antes de describir las
alteraciones es pertinente senalar algunos aspec-
tos particulares de la coagulacion en el nifio (23-26).

El sistema de la coagulacion en el ser humano se
desarrolla intrauterinamente y evoluciona durante
los primeros meses de vida, con diferencias en la
maduracion de muchos de los factores que son las
responsables de las diferencias en los rangos nor-
males de las pruebas de deteccion entre ninos muy
pequenos y los adultos.

En ninos sanos el sistema de coagulacion alcan-
za un mayor grado de maduracion entre el ano de
vida y los 16 anos de edad. Los valores de tiempo de
protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial
activado (KPTT), y de fibrinégeno son casi idénticos
a los de los adultos (26).

Sin embargo, los valores promedio de siete
proteinas coagulantes (11, V, VII, 1X, X, XI, XIl) podrian
ser todavia significativamente mas bajos en ninos
que los valores de adultos. EI TP también podria es-
tar ligeramente mas prolongado en los ninos por-
que las concentraciones de protrombina en plasma
pueden ser de 10% a 20% mas baja que en los adul-
tos, al igual que los niveles del factor VII.

Las concentraciones en plasma de los principa-
les anticoagulantes naturales (antitrombina —AT-,
proteina C -PC-y proteina S —PS-), muestran nive-
les bajos al nacer. Los valores medios de PS y AT al-
canzan los valores del adulto a los 3 y 6 meses de
edad respectivamente, mientras que la PC sigue
siendo notablemente inferior a la de los adultos
aun a la edad de 6 meses. Los valores mas bajos de
inhibidor de la via del factor tisular (TFPI) han sido
observados en los recién nacidos.

A pesar de que todos los componentes clave
del sistema fibrinolitico estan presentes al nacer,
existen diferencias cuali-cuantitativas importantes

relacionadas a la edad. Las mayores diferencias de-
pendientes de la edad incluyen la disminucion de
las concentraciones plasmaticas de plasminogeno,
del activador del plasminégeno tisular (t-PA) y
a-antiplasmina (a2-AP), aumento de las concentra-
ciones plasmaticas del inhibidor del activador de
plasminégeno-1 (PAI-1), asi como una disminucién
tanto en plasmina y la generacién y la actividad
fibrinolitica en general (23-26).

El recuento de plaquetas, estudiado en ninos y
jovenes sanos de distintas edades, muestra nive-
les aumentados a los 2 meses y disminuidos tanto
a los 5 como a los 13 meses. También se han des-
cripto las diferencias en cuanto a la respuesta de
las plaquetas a los agonistas (adenosina, la adre-
nalina, el colageno, analogos de la trombina y el
tromboxano). La agregacion de las plaquetas uti-
lizando citometria de flujo demostré que las pla-
quetas en la sangre del cordon umbilical neonatal
fueron menos sensibles a dichos agonistas que las
de los adultos. Los mecanismos subyacentes a es-
tas diferencias son auin poco conocidos, aunque se
ha sugerido que la menor respuesta a la adrenalina
es probablemente debido a la presencia de menos
receptores @2-adrenérgicos en las membranas pla-
quetarias. En el caso de la reduccion de la respuesta
al colageno probablemente exista una alteracion
en la movilizacion del calcio. La disminucion de la
respuesta al tromboxano puede deberse a altera-
ciones en la recepcion de senales de la cascada de la
coagulacion (23-26).

A pesar de todo esto, estudios de la coagulacion
senalan que los tiempos de sangria y los de
agregacion plaquetaria son mas cortos en los recién
nacidos sanos en comparacion con los adultos. Esta
aparente contradiccion entre una hemostasia me-
jorada y el anterior hallazgo de una hipoactividad
plaquetaria se ha atribuido a altos niveles de hema-
tocrito, a un volumen corpuscular medio de los eri-
trocitos superior y, a una mayor concentracion del
factor de von Willebrand en la sangre de los recién
nacidos. Ahora, si esta hiporreactividad plaquetaria
neonatal in vitro se traduce en una pobre reactivi-
dad de las plaquetas en in vivo en los neonatos, es
algo que aun debe conocerse mejor.

El sistema de la trombina también puede ser di-



ferente en los ninos. Se ha observado que la capaci-
dad para generar trombina in vitro mediante un en-
sayo cromogeénico se reduce en 26% en el plasma de
los nifos de 1a16 anos en comparacién con los adul-
tos; esto justificaria la menor prevalencia de compli-
caciones tromboembodlicas en este periodo. Cuando

FIGURAS 2,3 y 4: Evolucion de la concentracion de
componentes de la coagulacion. Tomado de Attard C. (25).
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se comparan los valores en ninos de 1a 5 anos con
los de los adultos, puede haber valores mas altos de
trombomodulina soluble, del complejo trombina-
antitrombina y del D-dimero. Tomados en conjunto,
los resultados de estos estudios indican cierta varia-
bilidad en la maduracion de las diferentes proteinas
de la coagulacion y de la actividad funcional de las
plaquetas en nifos pequenos. Sin embargo, la sus-
ceptibilidad a la hemorragia se basa en todo el con-
texto del sistema hemostatico (23-26).

Tradicionalmente, desde hace mas de medio
siglo, se ha considerado que se desarrollaba una
“cascada de la coagulacion” donde cada factor es
una proenzima que al ser activada se transforma-
ba en una enzima capaz de activar secuencialmen-
te a otro factor. Esta teoria sefala que la principal
funcién del sistema de la coagulacion es generar la
activacion de la protrombina (FIl) a trombina (l1a),
que es la enzima llave de todo el proceso. Si bien
esta teoria de las vias intrinsecas y extrinsecas es
valida in vitro, in vivo la relacion con los compo-
nentes celulares hace mas complejo el proceso. Di-
chos componentes celulares aportan fosfolipidos
anionicos indispensables para que las reacciones
enzimaticas se lleven a cabo a través de la union
de factores a su superficie. Este nuevo modelo
de formacion de trombina propone tres etapas:
iniciacion, amplificacion y propagacion. Los mismos
seran abordados mas ampliamente al desarrollar el
punto sobre tromboelastografia (27).

Cualquier evento traumatico inicia un proceso
de coagulacion cuyo grado de desarrollo se corre-
laciona directamente con la severidad de la lesion.
Ademas de esta lesion tisular, pueden identificar-
se otros cinco factores como los iniciadores prin-
cipales de la coagulopatia traumatica aguda. Asi,
a la ya mencionada lesion tisular, se le agregan la
hipoperfusion, la hemodilucion, la hipotermia, la
acidosis y la inflamacion.

El evento que lesiona los tejidos también dana
los vasos sanguineos de dichos tejidos. Es decir,
se destruyen células endoteliales que provocan la
exposicion de unas proteinas llamadas factor tisu-
lar y colageno tipo Ill subendotelial quienes activan
a las proteasas del sistema de coagulacion, y de
esta forma, comienza el proceso de formacion de
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Tabla 1. Valores de Factores de Coagulacion. Tomado de Attard C. (25).

trombinay fibrina en el lugar de la lesion.

Profundizando mas en este concepto vale men-
cionar que el factor tisular, igualmente denomina-
do factor tisular de tromboplastina o factor Ill, es
una glicoproteina de membrana presente en los fi-
broblastos de |a pared de los vasos sanguineos.

En condiciones fisiologicas, el factor tisular esta
ausente en las células endoteliales, y por tanto, no
expuesto al contacto con la sangre. Sin embargo,
cuando se produce la rotura de un vaso sanguineo,
por ejemplo a consecuencia de una herida, el factor
tisular de los fibroblastos entra en contacto con la
sangre, y se expresa en las células endoteliales y en

los monocitos. El factor tisular (FT) es un receptor
de membrana con alta afinidad para el factor VII
de la coagulacion y de esa forma se desencadena
la cascada de coagulacion por la via extrinseca, un
proceso mediante el cual el trombo o coagulo pri-
mario, formado por la agregacion de las plaquetas
sanguineas y el fibrinégeno plasmatico, se convier-
te en un coagulo secundario.

Debido a que a la alta concentracion del FT en
el cerebro, el traumatismo de craneo grave esta
asociado a coagulopatias mas intensas, que aque-
llas provocadas por lesiones de otros érganos. Un
punto importante en la coagulopatia del trauma lo
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FIGURA 5: Interaccion entre endotelio y factores de
coaqulacion. Tomado de Martinuzzo (29).

constituye la hipoperfusion resultante del choque y
la hipotension ya que existe una correlacion directa
entre ellas y las alteraciones de la coagulacion.

La hipoperfusion en pacientes traumatizados se
asocia con una reduccion moderada de los niveles
de los factores II, VII, IX, X, y XI que depende del ni-
vel del choque, y una reduccién mas pronunciada
en la actividad del factor V, que es relativamente
independiente de la gravedad del cuadro hemodi-
namico. Esta disminucion de la actividad del factor
V puede ser debido a la degradacion que sufre el
mismo por la proteina C activada (con la proteina S
como cofactor). La hipoperfusion estimula la libera-
cion del endotelio de trombomodulina, que a su vez
interactda con la trombina para activar la proteina
C. La proteina C activada, inactiva los factores V'y
VIll, dando lugar a un estado de hipercoagulabili-
dad. Asimismo consume al inhibidor del activador
del plasminégeno 1 (PAI-1), que es a la vez un anta-
gonista del tipo tisular del inhibidor del plasmino-
geno (t-PA). El aumento resultante en del t-PA con-
duce a hiperfibrindlisis. Esto se puede evidenciar cli-
nicamente al observar que las concentraciones de
fibrinégeno disminuyen después de la lesion.

La posible funcion mecanica de la via de |a protei-
na Cen el desarrollo de la coagulopatia inducida por
la lesion traumatica fue desarrollada en un modelo
de raton. Los ratones eran sometidos a una hemorra-
gia controlada, es decir trataban de llevar la presion
a un punto. Con una presion arterial media de 40
mmHg durante 60 min dichos animales desarrolla-
ron una acidosis metabdlica severa (con déficit de

FIGURA 6: Proceso celular de la Coagulacion. Tomado de
Martinuzzo (29).

base mayor a 10). Los mismos presentaban, ademas,
un estado de coagulabilidad disminuido (ya que te-
nia un aumento de su tiempo -de trombina parcial
activado -TTPA o KPTT-) y un aumento significativo
de sus niveles en plasma de la proteina C activada. El
TTPA volvio a valores normales a las 12h de haber si-
do estabilizados. Posteriormente, los ratones fueron
tratados previamente con un anticuerpo que blo-
queaba la activacion de la proteina C, cuestion que
revirtio la coagulopatia inducida por el trauma gra-
ve. Todo esto, lleva a pensar que la activacion de la
via de la proteina C podria desempenar una funcion
mecanica en la coagulopatia inducida por el trau-
ma. Algunos marcadores de la hipoperfusion, como
el déficit de base, pueden ser mejores predictores de
este evento que otros como la razén internacional
normalizada (RIN) o el tiempo de tromboplastina
parcial activada (APTT o KPTT).

La hemodilucién tiene su rol. La misma conduce
a la dilucion de los factores de coagulacion lo que
arrastra a una coagulopatia significativa. El meca-
nismo esta dado porque al producirse el choque
hay una caida de la presion hidrostatica intravas-
cular lo que conlleva a que el liquido intersticial y
el liquido intracelular pasen al intravascular con la
intencion de compensar la pérdida de sangre del
sistema circulatorio en el compartimiento intravas-
cular. Todo ello provoca una reduccion significativa
en los factores de la coagulacion, y a su vez, esta
hemodilucion resultante se puede ver agravada por
la administracion de cristaloides y coloides.

La hipotermia se observa generalmente en pa-
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FIGURA 7: Eventos que actuan en la produccion y lisis del trombo. Tomado de Cohen y col. (30).

cientes con traumatismos debido a la exposicién al
medioambiente, a la reduccion de la produccion de
calor de los tejidos hipoperfundidos, a las pérdidas
excesivas, y a la administracion de liquidos y pro-
ductos sanguineos frios. Cuando la temperatura
corporal baja de 33°C, comienzan a aparecer reduc-
ciones clinicas significativas en la actividad de la
agregacion de las plaquetas y en la uncién de las
mismas. Caidas de la temperatura en 1°C se asocia
con una disminucion del 10% en la funcion plaque-
taria. La actividad del factor tisular o el complejo
FVlla se reduce linealmente con la temperatura, con
disminuciones de hasta un 50% de la misma. A ba-
jas temperaturas, se reduce la activacion del factor
de von Willebrand y por lo tanto, se hace defectuo-
sa la adherencia de las plaquetas al mismo y por
ende, a la pared vascular. Sin embargo, dentro del
rango de temperatura de 33 a 36°C, que es el que
generalmente se presenta en la mayoria de los pa-
cientes con traumatismos, raramente se afecta el
sistema de coagulacion.

Debido a la hipotensién y la hipoperfusion que
se ve en el choque por trauma, también se produ-
ce una acidemia significativa a veces agravada por
la administracién excesiva de fluidos con cloruro.
Los modelos animales de choque hemorragico
muestran que la reanimacion con solucién salina
normal empeora la acidosis contribuyendo a una
acidosis con brecha anionica normal. Esta situacion
se da en menor medida con la administracion de
Ringer lactato que tiene pH neutro. La caida en el
pH sanguineo impide la funcién de las proteasas

de plasma. Una disminucion en el pH de 7,4 a 7,0
reduce la actividad del FVIla en mas del 90% y la
del factor tisular y del FVIla en mas del 60%. La
administracion de las soluciones de bicarbonato
que actuan de tampon para corregir la acidosis, no
han demostrado que corrijan la coagulopatia ya es-
tablecida, lo que podria demostrar que la accion de
la acidosis no se limita a la reduccion de la actividad
de la proteasa.

Por ultimo, la lesion traumatica masiva con-
duce a la activacion del sistema inmune y a una
respuesta inflamatoria inicial definida como sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).
Esta respuesta inicial generalmente se agrava por
eventos secundarios como infecciones, isquemia,
reperfusion o cirugias. La inflamaciéon cambia los
mecanismos hemostaticos y favorece a la trom-
bosis. Multiples son los mecanismos que se ponen
en juego, entre ellos, el aumento del factor tisu-
lar que conduce a la iniciacion de la coagulacion,
la amplificacion del proceso de coagulacion al
aumentar la exposicion de los fosfolipidos celula-
res coagulantes, la inhibicion de la fibrindlisis me-
diante la elevacion del inhibidor del activador del
plasminoégeno y disminuye a los anticoagulantes
naturales, siendo que esto ultimo conduce a la
disminucion de la activacion de la proteina C, que
es una proteina anticoagulante. La disminucion de
la funcién de este anticoagulante natural puede ser
particularmente problematica debido a que a su
vez los anticoagulantes parecen jugar un papel en
la amortiguacion de la respuesta inflamatoria.
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FIGURA 8: Efectos de la Acidosis y de la Hipotermia. Tomado de Martini y col. (31).

La definicion de coagulopatia es "una afeccion en
la cual la capacidad de coagulacion de la sangre se ve
afectada". Sin embargo, el término también abarca
los estados trombdticos, y debido a la complejidad
de las vias hemoestaticas, las dos condiciones pue-
den existir simultaneamente. Algunos considerarian
que los resultados levemente anormales en los
examenes de coagulacion sin sangrado también
pueden indicar una coagulopatia. Tales estados son
comunes en los pacientes en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) y requieren un enfoque clinico pa-
ra garantizar que se haga el diagnostico correcto y
se administre el tratamiento apropiado. La falta de
evidencia para el manejo de las coagulopatias en la
atencion critica es sorprendente.

A partir de las publicaciones de MaclLeod en
2003 (23) se pudo visualizar que inmediatamente
de producida la noxa comienza la coagulopatia, en
contraposicion de lo interpretado hasta ese mo-
mento que la misma era producida por los efectos
secundarios iatrogénicos de la hemodilucion, la
hipotermia y la acidosis. Estos investigadores des-
cribieron que las perturbaciones del TP y TTPA en
pacientes traumatizados se presentaban aun antes

de una administracion de liquidos significativa. Este
fenémeno, que se correlacionaba con el aumento
de la gravedad de la lesion y la mortalidad, se cono-
cié como "coagulopatia traumatica aguda" (ahora
"coagulopatia inducida por trauma" [CIT]) y cambid
efectivamente el paradigma de la atencion del cho-
que hemorragico en el trauma. Los autores conclu-
yeron que la coagulopatia ocurre tempranamente
en el periodo posterior a la lesion, con un 28% de los
pacientes que tienen un PT anormal y un 8% de los
pacientes que tienen un PTT anormal poco después
de llegar a la zona de trauma. Ademas, un paciente
traumatizado con un tiempo de protrombina inicial
anormal tiene un riesgo de mortalidad 35% mayor
y un paciente con un tiempo de tromboplastina
parcial inicial anormal tiene un riesgo mayor de
mortalidad de 326% en pacientes cuyos PT inicial y
PTT son normales, y es independiente de los otros
factores de riesgo conocidos que puede presen-
tar el paciente. Los trastornos después de la lesion
constituyen ahora una de las areas mas activas de
la investigacion de traumas en curso. Hendrickson y
col. (32) informaron que los hallazgos del equipo de
Macleod también sucedian en pediatria.
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FIGURA 9: Coagulopatia Inducida por trauma. Modificado de Macleod J.B.y col. (23).

CONCLUSION

El trauma desencadena una serie de eventos que
comprometen el sistema circulatorio y el de la coa-
gulacion. Entender los mecanismos fisiopatologi-
cos subyacentes es esencial para realizar un trata-
miento acorde al choque. Nuevos conocimientos
han aparecido en los ultimos afos respecto a la
fisiopatologia del choque hemorragico lo cual ha
llevado a cambios en los paradigmas de la atencion
inicial del trauma.
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