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CAPITULO XIV.- RESPUESTAS A LAS PREGUNTAS DE CONTROL 
PROLOGO

Después de un arduo trabajo para recolectar la información mundial más actualizada de los temas tratados en la obra, unida a la propia experiencia de sus autores, el grupo de 69 profesores que fueron seleccionados por el Viceministerio de Docencia e Investigación del Ministerio de Salud Pública para elaborar el nuevo Texto de Cirugía que se pondrá a disposición de los estudiantes de medicina y residentes y especialistas de Medicina General Integral y de Cirugía, de los Institutos y Facultades de Ciencias Médicas de nuestro país, ha arribado a su conclusión. 

Ahora queda su tarea más importante, que es someterse al exigente juicio de sus lectores y destinatarios, a los que dedicamos con sencillez y afecto este fruto de nuestros desvelos, que esperamos sea capaz de satisfacer sus aspiraciones de progreso docente y científico en la carrera, tan difícil como humana, que han elegido, para servir no solamente a su pueblo sino también a cualquier otro pueblo del mundo que lo requiera, como han demostrado las generaciones de médicos cubanos que los han precedido.

Esta obra tiene, además, la alta responsabilidad de servir de continuadora al libro de texto Cirugía, que fue publicado en 3 volúmenes en 1967 y que con continuas reimpresiones y actualizaciones, ha servido de material de enseñanza, hasta ahora, para varias generaciones de estudiantes de medicina y de residentes de cirugía de Cuba y de muchas naciones hermanas formados en nuestro país.

Deseamos honrar con este trabajo a los miembros del Comité Editorial de aquel texto que ya no nos acompañan, los grandes  maestros de la cirugía cubana Profesores Eugenio Torroella Mata, José Antonio Presno Albarrán, Roberto Guerra Valdés, José M. Vidal Yebra, Eugenio Torroella Martínez Fortún y Mariano Sánchez Vicente, a los que dedicamos este Texto de Cirugía como tributo a sus enseñanzas y a su ejemplo de dedicación y entrega a la actividad docente y a la Revolución. 

El texto que presentamos consta de 14 capítulos con 115 temas, todos los cuales se ajustan a los conocimientos más actuales y generalmente reconocidos de la patología, clínica y terapéutica quirúrgicas, tamizados y enriquecidos por la experiencia de sus autores. Entre estos temas se incluyen los que comprenden las conductas que se deben seguir ante los principales problemas clínico-quirúrgicos que deben enfrentar el médico general y el cirujano en su práctica cotidiana. Al final de cada tema aparecen varias preguntas que sirven como medio para el estudio y autoevaluación por los propios estudiantes, los cuales podrán encontrar sus respuestas en un capítulo especial al final del libro, para comprobar si sus criterios fueron correctos.

Entre los temas incluidos  se destacan las conductas que se deben seguir ante los síndromes más importantes y frecuentes que se presentan en la práctica clínico-quirúrgica, con el fin de contribuir a su diagnóstico precoz y tratamiento oportuno, que tanta importancia tienen en el resultado final de la labor médica.

Otra novedad incluida en este libro es un capítulo dedicado a actualizar los procedimientos quirúrgicos llamados menores, cuyo dominio es fundamental para el médico general, que muchas veces tendrá que trabajar solo en lugares aislados, donde se verá obligado a aplicar algunas de estas técnicas.

Los autores hacen votos porque esta obra cumpla  los propósitos de ser útil a la formación de las nuevas generaciones de médicos en nuestro país y agradecemos desde ahora las opiniones y sugerencias que tengan a bien hacernos llegar con el fin de mejorar sus futuras ediciones.

Dr. Alejandro García Gutiérrez

Dr. Gilberto Pardo Gómez

Responsables del Colectivo de Autores

CAPITULO I

TEMA 1

HISTORIA DE LA CIRUGÍA

Dr. Alejandro García Gutiérrez

Dr. Gregorio Delgado García


La historia de la cirugía se remonta a los orígenes de la humanidad. En sus inicios la cirugia no constituía una parte separada de la medicina, pero muchos de los tratamientos que aplicaban los primeros hombres que poblaron la tierra eran realmente quirúrgicos, pues tuvieron que curar las heridas y cohibir las hemorragias que se producían accidentalmente, o como consecuencia de su lucha contra otros hombres y contra los animales durante la caza, la que constituía uno de los medios para garantizar su difícil subsistencia.


El carácter y el nivel de desarrollo de la cirugía, como parte de la medicina, están determinados por las condiciones materiales de la vida de la sociedad, por el grado de desarrollo de las fuerzas productivas y por el carácter de las relaciones  de producción.


La cirugía no existe y se desarrolla por la simple aspiración del hombre de conocer la verdad, sino como parte de la actividad humana, la cual está estrechamente unida a la práctica social, al desarrollo técnico y tecnológico y a la lucha de clases en los terrenos ideológico, económico y político.

Por estas razones estudiaremos la historia de la cirugía en cada una de las formaciones económicas del desarrollo de la sociedad humana:

A. Comunidad Primitiva

B. Sociedad esclavista

C. Feudalismo

D. Capitalismo

E. Socialismo

Y, finalmente, haremos un estudio particular de la historia de la cirugía en Cuba.

A.- La cirugía en la comunidad primitiva 

Durante el período paleolítico inferior, los hombres primitivos vivían en manadas u hordas al igual que sus predecesores y estaban completamente agobiados por las dificultades de su existencia, debido a la ardua lucha que debían sostener contra la naturaleza.


En el período paleolítico alto o neolítico su organización social era la tribu. En sus inicios y durante muchos milenios, 25 000 a 30 000 años a.n.e., las condiciones materiales de aquella época le dieron a la mujer el papel predominante, fue la época del matriarcado. Posteriormente, con el inicio de la agricultura y el pastoreo, cuyas labores eran realizadas por los hombres, el matriarcado fue sustituido por el poder del padre, el patriarcado.

Con el paso a la ganadería y a la agricultura se inició la primera división social importante del trabajo, con la cual, primero diferentes comunidades y luego, miembros aislados de ellas, se dedicaron a diferentes actividades de la producción. Unido a esto se perfeccionaron los métodos y útiles para procurarse los medios de vida y surgió la propiedad privada, la desigualdad en la posesión de los bienes, el intercambio de productos, la división de la sociedad en clases y la explotación del hombre por el hombre.

Inicialmente la concepción del mundo primitivo era espontáneamente realista, materialista, pero en el curso de varios milenios estas concepciones, estrechamente relacionadas con el trabajo, fueron sustituidas por otras idealistas y religiosas, que reflejaban la impotencia del hombre frente a las fuerzas de la naturaleza, las que atribuían el origen de las enfermedades a la penetración en el cuerpo humano de espíritus malignos. De ahí se derivó el tratamiento de los enfermos mediante exorcismos, conjuraciones y el uso de amuletos. Para extraer el principio patógeno se chupaban las heridas y para que la enfermedad pudiera abandonar al enfermo, llegaron a practicar la trepanación, cuyos éxitos ocasionales se debían a la tendencia a la curación espontánea de muchas enfermedades.

Al comienzo en la sociedad primitiva los tratamientos quirúrgicos eran realizados por un miembro cualquiera de la horda o de la tribu, pero posteriormente, al surgir la división social del trabajo, aparecieron los primeros médicos o curanderos, que se dedicaban  a practicar tratamientos rudimentarios. La actividad de estos primeros médicos al inicio no estaba relacionada con las prácticas religiosas, pero más tarde aparecieron los sacerdotes primitivos y se combinaron las funciones de ambos en la misma persona.

Hay pruebas de procedimientos quirúrgicos realizados por estos primitivos curanderos-hechiceros, pues existen pinturas rupestres donde se les representa en la curación de heridas y en restos humanos de la época neolítica se observan fracturas bien consolidadas y cráneos trepanados con signos de regeneración ósea en sus bordes, lo que indica que los pacientes sobrevivieron a la realización de esas técnicas. También han sido hallados cráneos trepanados en restos de las civilizaciones precolombinas del Perú (Fig. 1). Asimismo, han sido encontradas agujas hechas de hueso de animales, que se supone eran [image: image1.jpg]


utilizadas para suturar heridas con fibras vegetales.

Fig. 1.- Cráneos trepanados. Perú. Museo del Internacional College of 

Surgenos, Chicago. (Fotografía tomada por el Dr. Alejandro García Gutiérrez).

B.- La cirugía en la sociedad esclavista
La aparición de la propiedad privada y del intercambio de bienes materiales creó contradicciones entre las fuerzas productivas y las relaciones de producción, que dieron lugar a la aparición del régimen esclavista, el cual significó un adelanto en relación con la comunidad primitiva, ya que permitió una mayor división del trabajo entre la agricultura y la artesanía y creó las bases para el florecimiento del mundo antiguo.

Como es bien sabido, el tránsito de un régimen social a otro no se produce súbitamente ni al mismo tiempo en todas las regiones. Así, mientras se instauraba progresivamente el régimen esclavista, coexistieron durante un período más o menos largo restos de la comunidad primitiva. A partir de 4 000 a 5 000 años a.n.e. apareció el régimen esclavista en el antiguo Oriente (China, Mesopotamia, India, Egipto y Asia Sudoccidental) y después se extendió a Grecia, Roma y Japón, hasta los siglos III ó II antes de nuestra era, en que aparecieron las primeras manifestaciones del régimen feudal en China.

En la sociedad esclavista la actividad médica también se segregó de las demás profesiones y principalmente estuvo en manos de los sacerdotes. Como consecuencia del aumento de las rivalidades y guerras entre las distintas comunidades fue necesario desarrollar métodos quirúrgicos más complejos, los que aplicaban tanto en el campo de batalla como en tiempo de paz. Los arquéologos han hallado numerosos instrumentos quirúrgicos de esta época (bisturíes, pinzas, tijeras) con los que extraían las flechas, cohibían las hemorragias y practicaban trepanaciones (Fig.2). 
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2. Instrumental quirúrgico de la etapa esclavista
Aprendieron también a emplear analgésicos durante las operaciones (opio, belladona, cañamo e infusión de raíces de mandrágora). El aumento de los conocimientos médicos impedía conservarlos en la memoria, por lo que al aparecer la escritura en los pueblos del Oriente Antiguo surgieron las primeras anotaciones que describían las enfermedades y su tratamiento.

En China durante este largo período histórico, se prestó gran atención a la prevención de enfermedades y promoción de la salud mediante medidas higiénicas generales, el masaje y la gimnasia. Se desarrolló la acupuntura y se practicaban operaciones en las grandes cavidades bajo anestesia, conocimientos que fueron conservados en la escritura jeroglífica que apareció en esta época.

En la India los conocimientos médicos fueron recogidos en el libro de la ley de Manú (siglos X a V a.n.e.) y en el manuscrito Ayurveda (siglo IX a.n.e.). En ellos también se da una gran importancia a las medidas de higiene personal y social. En el Ayurveda aparecen descritos 125 instrumentos quirúrgicos con los que se practicaban sangrías, amputaciones, herniotomías, litotomías, laparotomías, extracción de cataratas, operaciones plásticas de la cara, y procedimientos obstétricos, como la craneotomía y la embriotomía. En este texto también aparece la descripción de los síntomas y signos clásicos de la inflamación (rubor, tumor, dolor, calor y trastornos funcionales) que posteriormente fueron atribuidos al autor romano Celso.

En Mesopotamia el centro de mayor desarrollo en Medicina se encontraba en Babilonia. Las medidas curativas estaban regidas por las concepciones idealistas de que la vida, la salud y la enfermedad dependían de los espíritus (benignos y malignos, dioses y diablos) y que su evolución estaba dirigida por los cuerpos celestes. Así, tenían un calendario astrológico que usaban para seleccionar las fechas más favorables para las operaciones. Sus conocimientos en medicina y demás materias fueron recogidos en el código de Hammurabí, esculpido en escritura cuneiforme en un gran pilar de basalto (siglo XVIII a.n.e.) y en numerosas losas calcinadas encontradas por los arqueólogos en Babilonia y en Ninive, entre las que cerca de 1 000 contienen textos médicos.

En Egipto ya en el milenio III a.n.e. se habían obtenido grandes éxitos en la medicina y 2 000 años a.n.e se había desarrollado la especialización, con la aparición de médicos cirujanos. Sus conocimientos se han conservado en numerosos papiros y en los jeroglíficos inscriptos sobre los sarcófagos, las pirámides y otras obras de arte. El papiro de Edwin Smith (1550 años a.n.e.) está totalmente dedicado a la cirugía, la cura de las heridas y a la anatomía, se considera que es copia de un papiro más antiguo, atribuido a Imhotep, médico que fue deificado por los egipcios (Fig.3). Aunque en Egipto se reconocían las causas naturales de muchas enfermedades, los elementos místicos y religiosos fueron predominando progresivamente hasta que la medicina quedó finalmente en manos de los sacerdotes
Fig. 3. Papiro de Edwin Smith del antiguo Imperio Egipcio, encontrado en

           Luxor (II milenio A.N.E.).

La Grecia Antigua fue receptora de los avances culturales del antiguo Oriente y de Egipto, los que se desarrollaron y extendieron a Roma y otros países del sur y occidente de Europa, por lo que tuvo una gran influencia en el desarrollo histórico posterior de la humanidad. El régimen esclavista apareció en Grecia en el siglo XII a.n.e. y ya en los siglos VI- IV a.n.e. estaba bien constituido en varias ciudades-estados de la península helénica.

En Grecia predominaba la práctica médica separada de la religión con una concepción materialista, existiendo escuelas donde se preparaba a los médicos, como la de Cos, en la cual se formó el famoso médico Hipócrates (Fig. 4).
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Fig. 4. Hipócrates (Siglo IV  A.N.E).
 Las primeras noticias sobre la cirugía en la Grecia antigua aparecieron en la Ilíada y la Odisea de Homero (Siglos VIII- VII a.n.e.) y en esculturas y grabados en vasos y otros objetos arqueológicos. En la Ilíada se describe la extracción de flechas y lanzas de los cuerpos de los heridos y el desbridamiento de las heridas (Fig. 5).
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Fig. 5. Aquiles atiende una herida a Patroclo. Jarron pintado por Socías. Museo de 
           Berlín. (500 años a.n.e.).

En las excavaciones se han hallado numerosos instrumentos quirúrgicos de esa época: escalpelos, pinzas, agujas, ganchos paras las heridas, espátulas, sondas y otros.

Hipócrates (460-377 a.n.e.) fue el médico más destacado de la Grecia Antigua, él y sus discípulos recopilaron en 70 libros todos los conocimientos médicos de su época. En ellos sistematizaron los síntomas de las enfermedades, basándose en las observaciones junto al lecho del enfermo, resaltaron el papel del medio ambiente en la etiología de las enfermedades y el valor preventivo y terapéutico de los métodos higiénicos y dietéticos, e hicieron un análisis metódico de los procedimientos quirúrgicos, tales como los tratamientos de las heridas de la cabeza, de las fracturas y luxaciones y vendajes para diversas lesiones. Para practicar la hemostasia recomendaban elevar las extremidades y aplicar el frío, la presión y la cauterización. Sus doctrinas influyeron positivamente en el desarrollo de la medicina durante muchos siglos.

La influencia de la Grecia Antigua se extendió a Egipto, el Asia Central y sudocidental con las campañas de conquista de Alejandro Magno (Siglo IV a.n.e.), lo que facilitó la creación de varios centros políticos, económicos y culturales en esos territorios. El más importante de ellos fue Alejandría, donde sobresalieron los médicos Herófilo y Erasístrato (Siglo III a.n.e.), quienes realizaron estudios anatómicos sobre el cuerpo humano y, basándose en estos conocimientos, describieron los métodos de hemostasia por ligadura y torsión de los vasos sanguíneos, lo cual constituyó un gran progreso para el tratamiento de las heridas.

En el siglo I a.n.e., el centro político y económico del mundo antiguo se trasladó al Imperio Romano,  que había conquistado los estados helénicos de Oriente. De estos y fundamentalmente de la escuela de Alejandría, recibió Roma su influencia cultural durante varios siglos.

Para sus guerras de conquista creó un servicio médico militar organizado con médicos permanentes, que estaban encargados de conservar la salud de sus legionarios y garantizar la asistencia quirúrgica en los combates, crearon hospitales militares (valetudinarius) y desarrollaron numerosos instrumentos quirúrgicos.

En Roma se mantuvo la contradicción entre las concepciones  materialistas e idealistas en la medicina, al igual que en Grecia y los demás estados esclavistas más antiguos. En sus primeras etapas el ejercicio de la medicina estuvo alejado de los templos y regulado por el Estado, pero después de la creación del Imperio Romano y durante su evolución hacia la descomposición y decadencia de la sociedad esclavista, predominaron las doctrinas reaccionarias.

En este período se destacaron en la medicina Asclepíades de Prusa (128-56 años a.n.e.), como ejemplo de ideas materialistas con su concepción anatómica del organismo humano y Aulo Cornelio Celso (años 30-25 a.n.e. – 40-45 d.n.e.) y Claudio Galeno (121-201 años de nuestra era) (Fig.6),  como ejemplos de las concepciones idealistas. Asclepíades resaltó la importancia de las medidas higiénicas y el valor del ejercicio físico y en cirugía se le atribuye la invención de la traqueostomía. Celso escribió la obra “De Re médica”, parte de la cual está dedicada a la cirugía y en ella recogió los conocimientos médicos de la Escuela de Alejandría y de otras obras de la medicina antigua que solo así han llegado hasta nosotros. Galeno hizo notables estudios anatómicos sobre los gladiadores heridos, los criminales ejecutados y los cadáveres de los guerreros y recogió sus observaciones y los conocimientos existentes en su época sobre anatomía, fisiología, patología, terapéutica y otras ramas de la medicina en numerosas obras que influyeron notablemente sobre su ulterior desarrollo.
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Fig. 6. Galeno ( 131-201).

Las explicaciones idealistas que daba Galeno a sus observaciones experimentales fueron convertidas en dogma por la iglesia católica, la que desechó el valor indiscutible de su método basado en la investigación y el experimento, sentando así las bases para el oscurantismo y la decadencia que predominaron en la medicina durante la Edad Media y que se extendieron hasta los siglos XV y XVI.

C. La cirugía en el feudalismo

El proceso de tránsito del esclavismo al feudalismo se produjo en distintos períodos históricos para cada país. En China ocurrió entre los siglos III y II a.n.e., en la India en los primeros siglos de nuestra era, en el Asia Central entre los siglos IV y VI d.n.e. y en Europa Occidental entre los siglos V y VI d.n.e.

La división histórica entre la sociedad esclavista  y la nueva formación feudal en Europa Occidental, o sea, entre la Edad Antigua y la Edad Media, corresponde a la caída del Imperio Romano de Occidente en el año 476 d.n.e. La época del feudalismo (Edad Media) se extendió de 12 a 13 siglos.

El progreso del régimen feudal en Europa Occidental se produjo muy lentamente, pues hasta el siglo XI d.n.e. persistió la decadencia profunda de la economía y de las ciencias provocada por las rebeliones de los esclavos y las conquistas de las tribus célticas y germánicas y fue mantenida por el dominio de la iglesia católica y sus concepciones escolásticas en todas las esferas. En esta época el hacinamiento y falta de higiene en las ciudades y los movimientos de grandes masas de personas por las Cruzadas ocasionaron grandes epidemias, lo que dio lugar a la creación de hospitales adjuntos a los monasterios y a la aplicación de medidas higiénicas.
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En el siglo XI se comenzaron a fundar universidades por las órdenes religiosas, la primera en Salerno sobre la base de una Escuela de Medicina creada allí en el siglo IX d.n.e. y después en París (1110), Bolonia (1158), Oxford (1167), Padua (1222), Praga (1348), Viena (1365)  Heidelberg (1386). Todas ellas fueron fundadas por la iglesia católica y los estudios médicos estaban basados en el aprendizaje memorístico de los textos de Hipócrates y Galeno, se prohibía la experimentación y la enseñanza de todo lo que iba en contra de los dogmas de la iglesia, lo que causó el estancamiento de los conocimientos médicos en estos países.

La práctica de la cirugía fue relegada a un personal sin ninguna o escasa preparación científica que compartía su labor con otras de inferior categoría como las de flebotomianos, dentistas y barberos. Ellos sin embargo lograron el desarrollo de esta rama de la medicina, basados en la gran experiencia  que adquirían en las numerosas guerras entre los señores feudales que caracterizaron esta época.

[image: image10.jpg]


En el período feudal el mayor desarrollo económico y científico se logró en el Imperio Bizantino, con cuyo nombre se mantuvo hasta el siglo XV el Imperio Romano Oriental, después de la caída del Imperio Romano Occidental y en los Califatos Arabes, que comprendían un extenso territorio desde el Asia Central y el noroeste de la India, hasta el norte de Africa y la península Ibérica. En estos países no se produjo el decaimiento de la producción científica que ocurrió en la edad media en el occidente de Europa y allí se conservaron todos los conocimientos médicos del mundo antiguo, los que fueron enriquecidos y pasaron por último a los países del occidente de Europa.

En Bizancio se destacó en el siglo VII el cirujano Pablo de Egina (625-690), quien recogió en una obra enciclopédica todos los conocimientos de la medicina antigua.

En los Califatos Arabes los cirujanos más destacados fueron Razés (850-923) y Avicena (980-1037). Razés describió instrumentos para extraer cuerpos extraños de la faringe, utilizó algodón en los vendajes y usó hilos de intestino de carnero para suturar las heridas del abdomen. Avicena publicó numerosas obras, la más famosa de todas el “Canon de la ciencia médica”, verdadero compendio de la medicina en Grecia, Roma, India y Asia Central, el cual sirvió para divulgar dichos conocimientos en Europa y otros países, ya que fue traducido al latín y al hebreo. El cuarto de los cinco libros del Canon está dedicado a la cirugía, donde se describen la litotomía, la traqueostomía y el tratamiento de las heridas y demás traumatismos. Utilizaba el pelo de mujer y la cerda como material de sutura. Es notable que para conservar la salud recomendaba medidas higiénicas y dietéticas y la práctica del ejercicio físico, reglas que conservan toda su vigencia en el momento actual (Fig.7). 

Fig. 7. Primera página del Cannon de la Ciencia Médica de Avicena, 

           publicado en Venecia
El crecimiento de las fuerzas productivas con el desarrollo de la artesanía y los progresos de la técnica, unidos al incremento del intercambio comercial, dieron inicio al desmoronamiento progresivo de la sociedad feudal entre los siglos XIV y XVI, comenzando por Italia y otros países europeos, donde aparecieron las primeras manifestaciones del régimen capitalista.

En este período, al igual que en las demás ramas de la economía y de la cultura, ocurrió un renacimiento en la cirugía basado en los conocimientos anatómicos de Andrea Vesalio (1514-1564) adquiridos directamente de disecciones en cadáveres, las que habían estado proscritas por la iglesia, con lo que puso fin a las falsas concepciones anatómicas de Galeno que prevalecían hasta entonces (Fig.8). 

Fig. 8. André Vesalio (1514-1564).

En el siglo XVI se produjeron grandes progresos en los conocimientos fisiológicos, caracterizados por el descubrimiento de la circulación pulmonar de la sangre por el médico español Miguel Servet (1511-1553), que fueron completados por la descripción de la circulación sanguínea por el médico inglés William Harvey (1578-1657) y de la circulación capilar, hecha por el médico italiano Marcelo Malpighi (1628-1694), ya en el siglo siguiente.

La expresión máxima del desarrollo de la cirugía en este período la constituyó Ambrosio Paré (1510-1590) (Fig. 9), quien rescató el prestigio de la profesión al lograr que le fuera otorgado el título de Doctor en Medicina por la Universidad de París. Paré demostró los daños de la cauterización y del uso del aceite caliente para  el tratamiento de las heridas y los sustituyó con ventaja por el empleo de una mezcla de yema de huevo y trementina. Publicó muchas obras sobre anatomía y cirugía e introdujo en la práctica quirúrgica muchos métodos útiles que habían sido abandonados, [image: image11.jpg]


tales como las ligaduras vasculares, la traqueostomía, la toracentesis y otros,  al mismo tiempo que perfeccionó las técnicas de amputación y herniotomía y creó prótesis para los miembros extirpados (Fig. 10). 

Fig.9. Ambrosio Paré (1510-1590).
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Fig. 10. Amputación de una pierna. Hans von Gersdorf, Frankfurt, 1551.

D.- La cirugía en el capitalismo

En la segunda mitad del siglo XV se produjo en los países de Europa Occidental una verdadera revolución técnica, caracterizada por la invención del molino de viento, la rueca automática, la noria, el proceso metalúrgico de los hornos, el uso de la máquina de imprimir y de la brújula, cuya importancia para el desarrollo del capitalismo solo fue superada por la revolución industrial del siglo XVIII. La burguesía, impulsada por la necesidad de dar mayor salida a sus productos buscó nuevas vías comerciales y extendió sus dominios a todo el mundo y ya a fines del siglo XVI y en la primera parte del siglo XVII el capitalismo constituía una fuerza poderosa en Europa Occidental, lo que dió lugar a las  primeras revoluciones burguesas en los Países Bajos (1565-1579) e Inglaterra (1649-1688).


En el período de tránsito del feudalismo al capitalismo hubo una intensa lucha contra el predominio de la iglesia, la que intentó mantener sus privilegios apoyándose en la inquisición. La represión que la caracterizó costó la persecución y la vida a muchos científicos en este período. Se produjo sin embargo, conjuntamente con el crecimiento de las fuerzas productivas y el cambio cualitativo en las relaciones de producción, un florecimiento de la cultura y un desarrollo de la ciencia que ha recibido el nombre de Renacimiento en los pueblos de Europa Meridional.


Como parte de este proceso la medicina se separó de la iglesia, hubo un notable desarrollo de la anatomía, la fisiología y la anatomía patológica, así como de las ciencias exactas y del método experimental, con un predominio de las concepciones materialistas.


Los cirujanos de diversos países de Europa lucharon durante este período por conquistar iguales derechos que los médicos, dejando atrás  el papel inferior en que habían sido mantenidos durante la etapa feudal y así obtuvieron el derecho a abrir escuelas de cirugía. En Francia, que desde la época de Ambrosio Paré había sido el centro del desarrollo quirúrgico en el mundo, se creó a mediados del siglo XVIII, la Academia de Cirugía, que fue equiparada pronto a las Facultades de Medicina y sirvió de base para la construcción del nuevo tipo de escuela de medicina, unida a los grandes hospitales, para posibilitar la adquisición de habilidades prácticas, después que la Revolución Francesa cerró las antiguas universidades y facultades por su carácter reaccionario.
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A finales del siglo XVIII y comienzos del siglo XIX la cirugía en Europa había conquistado su reconocimiento social igualándose a la medicina clínica, había mejorado su base científica, su vinculación a la anatomía y la fisiología y los métodos de formación de los cirujanos, pero su práctica se limitaba al tratamiento de los traumatismos y de afecciones externas y realizar amputaciones. El tratamiento de las hernias estranguladas, abscesos, aneurismas y de la litiasis vesical mediante la litotomía constitutían sus mayores éxitos, pues los demás intentos de operar en las grandes cavidades fracasaban generalmente debido a la infección, la hemorragia y el shock y estaban limitados por la falta de un método idóneo de controlar el dolor.


En la primera mitad del siglo XIX se sentaron las bases de la anestesiología, que al suprimir el dolor humanizó el tratamiento quirúrgico y permitió a los cirujanos realizar operaciones más laboriosas y tomarse el tiempo requerido para cumplir cabalmente con sus objetivos y en la segunda mitad de este siglo se desarrollaron la asepsia y la antisepsia, lo que contribuyó a disminuir notablemente el riesgo de infección local y generalizada que daban al traste con el resultado funcional de la intervención y ocasionaban la muerte a más de la mitad de los operados hasta esa época.
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A lo largo de la historia de la cirugía se habían intentado muchos métodos para aliviar el dolor, tales como el uso del alcohol, el opio, la raíz de mandrágora, la compresión de las arterias en el cuello para provocar isquemia cerebral y la sangría para causar la pérdida de la conciencia, pero el éxito de la anestesia no se logró hasta 1842 en que Crawford W Long (1815-1878) en Georgia, E. U. A.  empleó por primera vez el éter, cuyo uso fue popularizado por Guillermo Morton (1819-1868) en 1846 al emplearlo en ese mismo país con excelente resultado en la extirpación de un tumor del cuello (Fig. 11).


En 1844 Horacio Wells (1851-1848), usó sin éxito el protóxido de nitrógeno o gas hilarante y en 1847 James Young Simpson (1811-1870) introdujo el cloroformo en Edinburgo, con buenos resultados, iniciándose así la época de la anestesia general por inhalación que ha permitido los grandes logros obtenidos por la cirugía hasta el momento actual. En 1884 se comenzó a utilizar por el farmacólogo Anrep en Petersburgo, Rusia, la infiltración local de una solución de cocaína, lo que dió inicio al empleo de la anestesia regional en numerosas técnicas quirúrgicas. Las anestesias  intrarraquidea e  intravenosa se introdujeron a comienzos del siglo XX.
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Las bacterias eran conocidas desde fines del siglo XVII en que habían sido descritas por Antonj von Leeuwenhoek (1632-1723), quien mejoró para ello el microscopio, pero su real función era desconocida. Antes de los descubrimientos de Pasteur y Lister, algunos cirujanos se percataron de que la sepsis local y generalizada tenía una causa orgánica, que era capaz de desarrollarse y reproducirse en los pacientes quirúrgicos. Entre ellos merece recordarse el famoso cirujano ruso Nicolai I. Pirogof (1810-1881) (Fig. 12), quien en 1841 creó una sección especial para los pacientes sépticos en su clínica de Petersburgo, a fin de prevenir la infección intrahospitalaria. Para tratar heridas empleaba la tintura de iodo y las soluciones de cloruro de calcio y de nitrato de plata. 

Fig.12. Nicolai I. Pirogof (1810-1881).
También en esa época, Ignaz P. Semmelweis (1818-1865), obstetra húgaro, atribuyó la elevada mortalidad de la fiebre puerperal a la transmisión del agenta causal con las manos y los instrumentos utilizados en el parto. 


En 1847 comenzó a emplear el agua clorada para el lavado de las manos del obstetra y de los genitales de la mujer, con lo que bajó dramáticamente la mortalidad de las parturientas, e introdujo la antisepsia antes que Lister.


Pero fue realmente el genio del eminente científico francés Luis Pasteur (1822-1895) (Fig. 13) quien, estudiando el proceso de fermentación del vino y la cerveza, estableció en 1857 que era debido a la presencia de microorganismos específicos. También encontró organismos diferentes en los procesos de putrefacción y en diversas enfermedades infecciosas de los animales, lo que le permitió descubrir su naturaleza microbiana. Esto le hizo llegar al conocimiento de que la acción del calor era capaz de destruir dichos gérmenes y la posibilidad de preparar vacunas preventivas como la que logró contra el carbunclo en 1881 y contra la rabia en 1885. Tales descubrimientos explicaron que la presencia de microorganismos era la causa de las infecciones de las heridas quirúrgicas.

Fig.13. Luis Pasteur (1822-1895).

El cirujano inglés Joseph Lister (1827-1912) (Fig.14) aplicó a la cirugía los descubrimientos de Pasteur, dándole el fundamento científico necesario a las medidas antisépticas que recomendó, a base del empleo del ácido fénico, las cuales disminuyeron notablemente las complicaciones sépticas de las heridas y la mortalidad a consecuencia de las intervenciones quirúrgicas, lo que hizo posible el desarrollo de la cirugía de las grandes cavidades, que se inició a finales del siglo XIX e hizo posible el logro de los grandes éxitos que se han obtenido en esta rama de la medicina durante el siglo XX..

Fig.14. Joseph Lister (1827-1912).

A partir de 1880 y con el concurso de cirujanos y otros investigadores de distintos países se desarrolló la asepsia para impedir el acceso de los gérmenes al área quirúrgica. Se aprovecharon algunos métodos ya usados en la antisepsia, como la limpieza rigurosa de la sala de operaciones y el tratamiento con diversas soluciones de las manos de los cirujanos y del campo operatorio y se introdujo la esterilización de los instrumentos, de los materiales de curaciones y de sutura y de la ropa del personal de la sala de operaciones.

La esterilización por sustancias químicas continuó utilizándose para el paciente y el personal quirúrgico, pero fue sustituida por el uso del calor mediante la ebullición, el vapor de agua y el autoclave para el instrumental y demás materiales que se empleaban en las operaciones.

Para la esterilización por el vapor de agua se usó el método que Roberto Koch (1843-1910) aplicó desde 1881 para esterilizar los utensilios de laboratorio y los medios de cultivo y el empleo del autoclave se basó en la demostración de Heidenreich en 1884, de que se lograba una mejor esterilización con el vapor a presión, por lo que el cirujano francés Redar propuso usar el autoclave en 1886. Estos métodos físicos de asepsia conservaron su utilidad hasta el momento actual, en que van siendo sustituidos progresivamente por el uso del óxido de etileno en cámaras especiales y la erradicación con rayos gamma para la esterilización de los instrumentos y algunos equipos y materiales usados en cirugía.
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Los progresos logrados en la anestesia, la asepsia y la antisepsia, así como en los conocimientos anatómicos y fisiológicos hicieron posible un notable desarrollo de la cirugía desde finales del siglo XIX, al que contribuyeron fundamentalmente los cirujanos europeos y de los E.U.A. Entre ellos merecen destacarse el cirujano alemán Theodor Billroth (1829-1894) (Fig. 15), quien realizó por primera vez la resección del bocio, del esófago, del estómago, la histerectomía y operaciones sobre el hígado; 

Fig.15. Theodor Billroth (1829-1894).
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Theodor Kocher (1847-1917), nacido en Suiza, quien fue el primer cirujano que recibió el premio Nobel en 1909, por sus aportes al tratamiento quirúrgico del bocio, Nikolai V. Sklifosovski (1836-1904), cirujano ruso, quien se destacó por la introducción de la asepsia y la antisepsia en su país y su participación en el desarrollo de la cirugía abdominal y militar; el cirujano austríaco Aanton F. Von Eiselberg (1860-1939) quien hizo importantes aportes a la cirugía gástrica y realizó el transplante de las glándulas paratiroides en la tetania paratiropriva; William S. Halsted (1852-1922) (Fig. 16), cirujano norteamericano, quien señaló la importancia de manipular con delicadeza los tejidos y hacer una cuidadosa hemostasia con suturas finas, perfeccionó la técnica de la reparación de las hernias y del tratamiento del cáncer de la mama, e introdujo en 1890 el empleo de los guantes de caucho en cirugía;

Fig. 16. William S. Halstedt (1852-1922).
 Johann Von Mikulicz (1850-1905) cirujano polaco que hizo grandes aportes a la cirugía abdominal y realizó la primera resección del cardias por vía abdominal en 1898; Teodore Tuffier (1857-1929), cirujano francés, quien describió la apicolisis en el tratamiento de la tuberculosis pulmonar y que hizo en 1898 la primera comunicación acerca del masaje directo sobre el corazón en el paro cardíaco y Frederick Treves (1853-1923) quien popularizó la apendicectomía en Inglaterra después de haber operado al Rey Eduardo VII de una apendicitis aguda en 1902.

También a partir de la segunda mitad del siglo XIX se generalizó la práctica de la cirugía experimental para la búsqueda de las bases fisiológicas de las técnicas quirúrgicas, en la que se destacaron fisiólogos de diversos países como  Rudolf Heidenhain (1834-1897) alemán, quién creó la bolsa gástrica para estudiar la fisiología del estómago; Claude Bernard (1813-1878), francés, quién escribió un libro clásico sobre esta ciencia; Nikolai V. Eck (1847-1908) fisiólogo ruso quién realizó la fístula portocava experimental en 1877, y muchos otros que hicieron grandes aportes al desarrollo científico de la cirugía.

En el año 1895 el investigador alemán Wilhelm K. Röentgen (1845-1923) descubrió los Rayos X y en 1896 el físico francés Antoine Becquerel (1852-1908) la radiactividad del uranio, estudios que fueron seguidos a partir de 1897 por el físico francés Pierre Curie (1859-1906) y su esposa de origen polaco Marie S. Curie (1867-1934), con lo que se inició una nueva época en el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades quirúrgicas, que ha mantenido su continuo perfeccionamiento hasta nuestros días.

En el siglo XX se produjo la consolidación del extraordinario desarrollo que se inició en la cirugía desde las últimas décadas del siglo anterior; se descubrieron nuevos métodos de anestesia que permitieron operar con mayor seguridad no sólo en la cavidad abdominal, sino también en la torácica; se desarrollaron nuevos conocimientos sobre el medio interno y la transfusión sanguínea, que permitieron prevenir y tratar el shock; se descubrió la quimioterapia y la antibioticoterapia, que hicieron posible el tratamiento efectivo de las infecciones y se crearon las bases experimentales y clínicas que posibilitaron la realización de los transplantes de órganos y tejidos, para mencionar solamente los progresos más notables que se han logrado en nuestro siglo.

Ferdinand Sauerbruch (1875-1951) en Alemania inició en el año 1903 sus experimentos para conservar el equilibrio de presiones en la cavidad torácica durante las operaciones en el tórax y creó las cámaras de presión positiva y negativa con ese fin, pero sus resultados eran poco prácticos. Alrededor de 1910 se introdujo la anestesia por insuflación endotraqueal, que constituyó un progreso en ese sentido, pero no fue hasta la década de 1930 que se logró un equipo seguro para el control de la respiración durante las intervenciones quirúrgicas. El concepto de medio interno referido a la sangre y los líquidos corporales había sido creado por Claude Bernard a mediados del siglo XIX, pero el empleo en la práctica de esos conocimientos se hizo en el siglo XX con el aporte de numerosos investigadores, como Karl Landsteiner (1868-1943), quien describió los grupos sanguíneos en 1900 e hizo posible las transfusiones de sangre con seguridad; Walter Cannon (1871-1945), quien creó el término homeostasia; Lawrence J. Henderson, con sus trabajos sobre el equilibrio ácido básico y Francis D. Moore (1913- ?), quién hizo grandes aportes al metabolismo de los pacientes quirúrgicos a partir de 1952. La quimioterapia tuvo su origen en el uso del arsénico para el tratamiento de la sífilis por Paul Erhlich (1854-1915) en 1910 y el principal aporte a la cirugía lo constituyó el descubrimiento del derivado sulfamídico prontosil rojo por Gerhard Domagk (1895-1964) en 1935, mientras que la era de la antibioticoterapia se originó con el hallazgo de la penicilina por Alexander Fleming (1881-1955) en 1929, aunque su empleo terapéutico no se hizo hasta 1941, dando origen a una serie infinita de descubrimientos en esta esfera, la cual ha ampliado su espectro de acción hacia un número creciente de microorganismos y sus nuevas variedades resistentes.
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Aunque los transplantes de tejidos eran conocidos desde la más remota antigüedad, cuando los hindúes empleaban el transplante de piel de la región glútea para reconstruir la nariz y las orejas y no dejaron de hacerse intentos a lo largo de la historia, como el transplante experimental de un espolón a la cresta de un gallo hecho por John Hunter (1728-1793) en Inglaterra a mediados del siglo XVIII (Fig. 17), fue realmente a partir de los trabajos de Alexis Carrell (1873-1944) entre 1902 y 1912 que se puso en evidencia su posible utilidad clínica y su principal obstáculo: el rechazo de causa inmunológica.

Fig. 17. Espolón transplantado a la cresta de un gallo por John Hunter.

El trabajo de cirujanos de diversos países de Europa y de los E.U.A. aprovechando los avances logrados en el campo de la inmunología y de la farmacología de las sustancias inmunosupresoras, permitieron una mejor compatibilidad tisular entre el donante y el receptor y una satisfactoria prevención y tratamiento de la reacción de rechazo, hasta hacer una realidad en el momento actual el éxito clínico de los transplantes de riñón, corazón, pulmón, páncreas, hígado, córnea, e inclusive del tejido nervioso. Merecen destacarse algunos de los investigadores y cirujanos que han hecho posibles estos avances en diversos países, a lo largo de los últimos años.

Así, el primer transplante visceral que se realizó en el hombre fue el de riñón por J. Varonoy en la URSS en 1934, pero el paciente falleció a las 48 horas, no siendo hasta 1953 en que L. Michon y colaboradores, en Francia y J.E. Murray y colaboradores en los E.U.A., pusieron en marcha el uso clínico de este tipo de transplante, que no ha dejado de obtener éxitos crecientes en numerosos países, incluido el nuestro, y es el que mayor número de veces se ha realizado en el mundo hasta el momento presente. En 1963 se realizaron los primeros transplantes hepáticos y del pulmón en el humano por T.E. Starzl y colaboradores y J.D Hardy y colaboradores, respectivamente, en los E.U.A. y en el año 1967, se hicieron los primeros transplantes humanos de intestino delgado por, R.C. Lillehei y colaboradores, del páncreas por W.D.Kelly y colaboradores, ambos en los E.U.A. y del corazón por Christian Barnard, en la República Sudafricana.

En  1972 se inició una verdadera revolución en la práctica quirúrgica con la realización por el ginecólogo alemán Kurt Semm la primera operación  de un embarazo ectópico por vía laparoscópica, seguida en 1974 por la realización de  otras técnicas ginecológicas  y en 1980 de una apendicectomía por esa misma vía. El 12 de septiembre de 1985 el cirujano alemán Erich Muhe realizó  la primera colecistectomía por vía laparoscópica, dos años antes que la realizada por el ginecólogo francés Philippe Mouret, a quien muchos han atribuido esta primacía. Con ello se inició la era de la cirugía de mínimo acceso por vía endoscópica que se extendió rápidamente por todo el mundo.

Los progresos evidentes de la cirugía durante la etapa del capitalismo han sido limitadas por el carácter individualista y mercantilista del ejercicio de la medicina en esta sociedad, basado fundamentalmente en la práctica privada, lo que ha hecho inaccesibles sus beneficios a una parte importante de la población de estos países, aun en aquellos que han desarrollado diversos sistemas de seguridad social y cooperativa. Esto ha sido aún más evidente en la población de los países colonizados y dependientes, donde los niveles de salud han sido mucho más dramáticos, reflejados en sus altos índices de mortalidad infantil y general y en la limitada esperanza de vida al nacer, y la baja calidad de vida de un alto porcentaje de sus ciudadanos.

E.- La cirugía en la época de la construcción del socialismo

Con el triunfo de la Revolución Bolchevique el 25 de octubre de 1917 en Rusia y más tarde la creación de la Unión de Repúblicas Socialistas Soviéticas, se inició una nueva etapa en el desarrollo de la sociedad humana, cuyo propósito ha sido la construcción del socialismo y del comunismo, teniendo como guía las ideas de Carlos Marx (1818-1883), Federico Engels (1820-1895) y Vladimir I. Lenin (1870-1924).

 
Por primera vez en la historia se erradicaron las condiciones que provocaban la explotación del hombre por el hombre y se generaron las premisas necesarias para el completo desarrollo de todas las fuerzas creadoras de las amplias masas de trabajadores.

Basadas en la teoría del socialismo científico se determinaron las características esenciales de la atención médica en general y de la cirugía en particular en la sociedad socialista, que están dadas por la responsabilidad estatal en el cuidado de la salud de la población, la organización en un sistema único de estos servicios, la erradicación del individualismo y el sentido utilitario en la medicina y su sustitución por el humanismo socialista y el trabajo colectivo, la prioridad a los aspectos preventivos, el carácter gratuito y la asequibilidad de la atención médica a toda la población y la participación de las organizaciones políticas y sociales en las actividades de promoción, prevención y recuperación de la salud. A esto se unió el apoyo al desarrollo científico en provecho del pueblo y la estrecha relación de la ciencia con la práctica social, para lo cual se crearon las instituciones que hacen posible el logro de estos fines.


En tan importante labor se han destacado por sus aportes científicos un considerable número de cirujanos, entre otros, los soviéticos Nikolai N. Burdenko (1876-1946), quien empleó la doctrina de Ivan P. Pavlov (1849-1936) al elaborar la teoría neurogénica de las úlceras y con sus colaboradores Spasokukotski, Polenov y Grekov estudiaron con gran éxito los problemas de la cirugía del sistema nervioso y de la intervención quirúrgica en los órganos de la cavidad torácica o los no menores aportes de Alexander V. Vishnevski (1874-1948) y su escuela, en el uso de la anestesia local y en el desarrollo de los transplantes de órganos y de la aplicación de la cibernética al diagnóstico, la investigación y la gestión en medicina y cirugía. Debe destacarse especialmente la creación en el año 1951 por la Academia de Ciencias Médicas de la U.R.S.S. del Instituto para Instrumentos Quirúrgicos Experimentales de Moscú, en el cual se desarrollaron innumerables instrumentos que han contribuido al desarrollo de las técnicas quirúrgicas, principalmente los modernos instrumentos de sutura mecánica, que han facilitado grandemente la realización de estas técnicas en las suturas pulmonares, cardiovasculares y digestivas, los que han continuado su desarrollo y ampliado su empleo con aportes hechos por los investigadores de los Estados Unidos de América, pero siempre conservando los mismos principios que sirvieron para su creación a los investigadores soviéticos.


La caída del sistema socialista en la antigua Unión Soviética y los países de la Europa del Este entre los años 1989 y 1991 no disminuye las enormes ventajas logradas en el campo de la medicina social en estos estados, que incluye la práctica de la cirugía y la sobrevivencia de las mismas en naciones que, aun con grandes reajustes económicos como China, Corea del Norte, Cuba y Viet Nam, mantienen dicho sistema social.

F.-  Historia de la cirugía en Cuba

Los aborígenes en Cuba poseían una cultura menos desarrollada que sus contemporáneas de México y Perú, pero tenían sus médicos-sacerdotes, llamados behiques, que conocían algunas enfermedades, las propiedades medicinales de algunas plantas, cuya acción combinaban con rituales mágicos y empleaban principalmente como método de tratamiento la hidroterapia: usaban los baños para las fiebres, bañaban a los niños al nacer y también lo hacía la madre después del parto. Igualmente poseían algunos conocimientos quirúrgicos, pues realizaban sangrías y reducían fracturas, las que mantenían inmovilizadas con yaguas, que colocaban mojadas para envolver el miembro afecto y servían, cuando se secaban, como elemento de inmovilización. Algunos historiadores han señalado que practicaban la castración como pena para ciertos delitos, realizaban sangrías y cauterizaban úlceras y heridas.

Cuando Cristóbal Colón inició en octubre de 1492 la colonización de Cuba con 3 embarcaciones y 120 hombres, llegaron con él un cirujano (Maese Juan) y un médico (Maese Alonso), y en su segundo viaje, en septiembre de 1493, en que vino con 14 embarcaciones y 1500 hombres, le acompañó otro cirujano y un médico graduado universitario, el doctor Diego Alvarez de Chancas, que había ejercido la profesión en Sevilla y que asistió a Colón, por una fiebre, durante la travesía. En esa época los cirujanos tenían muy bajo nivel cultural y eran objeto de burla en los círculos científicos .

La población aborigen fue casi totalmente aniquilada en los primeros años de la conquista, debido a su lucha contra los colonizadores españoles, al trabajo esclavo a que fueron sometidos y a las enfermedades que les trasmitieron los conquistadores, por lo que para resolver la falta de mano de obra, en el siglo XVI comenzó el comercio de esclavos africanos, quienes aportaron a nuestra isla su cultura y su propia medicina, que se sumó a las prácticas de los primitivos pobladores y a las de los monjes de ordenes hospitalarias, flebotomianos, boticarios, herbolarios, sangradores y barberos, venidos de España, para integrar una medicina popular, que trató de cubrir las necesidades de atención médica de la población, las cuales no podían ser satisfechas por los médicos y cirujanos latinos  españoles, escasos en número y con poca permanencia en Cuba, ya que la mayoría estaban de paso hacia otras colonias, mas ricas, del continente. Durante los siglos XVI y XVII la escasez era tal que en 1609 el ayuntamiento de Santiago de Cuba nombró a la india Mariana Nava médico de la Villa y aún  en 1713, sólo había dos cirujanos en La Habana .

Con el fin de acreditar a los médicos y cirujanos para el ejercicio de la profesión, fiscalizar el ejercicio de la medicina y orientar medidas sanitarias ante las epidemias, en 1711 reinició sus actividades el Real Tribunal del Protomedicato, el cual había tenido previamente una efímera existencia de 1634 a 1637. Este Tribunal expedía 4 categorías de títulos: Médico-cirujano, que tenía conocimiento de ambas ramas de la ciencia; Médico, que solo trataban enfermedades internas; Cirujano Latino, que solo podía curar afecciones externas y Cirujano Romancista, que atendía las enfermedades externas, pero sin cultura académica. En el año 1832 las funciones de este tribunal fueron asumidas por la Junta Superior Gubernativa de Medicina y Cirugía, hasta al año 1842, en cuya fecha sus poderes para otorgar títulos fueron transferidos a la Universidad de La Habana .
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El primer antecedente en nuestro país de la formación de cirujanos (cirujanos romancistas) se realizó por los hermanos de la Orden de San Juan de Dios en el hospital de San Felipe y Santiago, en una fecha no bien precisada entre 1711 y 1726 (Fig. 18), pero la enseñanza formal de la medicina se inició con la fundación de la Universidad de La Habana por los frailes de la Orden de Predicadores o Dominicos en 1728 .

Fig. 18.-  Hospital de San Felipe y Santiago (1711).

Al inicio los conocimientos de cirugía se brindaron junto con los de anatomía, hasta que aquélla se independizó como cátedra en 1824, fundada por el doctor Fernando González del Valle y Cañizo (1803-1899) (Fig. 19).
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Fig. 19.- Fernando González del Valle y Cañizo (1803-1899)

             Fundador de la Cátedra de Cirugía en la Universidad de La Habana, en 1824.

A pesar de estos avances, la cirugía tuvo poco desarrollo durante el siglo XVIII y los comienzos del siglo XIX, ya que la enseñanza en la Universidad era fundamentalmente teórica y muy limitada y sólo se practicaban operaciones externas, amputaciones y otras intervenciones en los miembros, abscesos, sangrías, algunas trepanaciones y el tratamiento de las heridas de guerra, como las ocurridas durante la toma de La Habana por los ingleses en 1762 .

Hasta finales del siglo XIX no se realizaron en Cuba operaciones en las grandes cavidades y solamente existían como especialidades la medicina y la cirugía, pues las demás especialidades quirúrgicas no se separaron de la cirugía general hasta el siglo XX.

A partir de la fundación de la cátedra de cirugía en la Universidad de La Habana en 1824 y con ella el inicio de la enseñanza superior de esta especialidad, apareció un número creciente de cirujanos destacados en nuestro país, que le dieron un carácter más científico a esta rama de las ciencias médicas.

Entre ellos brilló Nicolás José Gutiérrez y Hernández (1800-1890) (Fig. 20), quién ligó la arteria ilíaca interna por un aneurisma en 1848, siendo la tercera ocasión en que se realizó esta operación en el mundo; extirpó un tumor de la mama en 1848, empleando como anestésico el cloroformo, sólo unos meses después de haberse introducido esta sustancia con ese fin; creó la primera revista médica cubana, el "Repertorio Médico Habanero", en 1840; y en 1861 fundó la Academia de Ciencias Médicas, Físicas y Naturales de La Habana. Además se destacaron entre otros, en este período, Federico Gálvez Alfonso (1829-1889), quién realizó la primera talla perineal por cálculo en 1856 y José S. Pulido Pagés (1848-1890) quien hizo la primera desarticulación coxofemoral en 1869.
Fig. 20.-  Nicolás José Gutiérrez y Hernández (1800-1890).


Durante la guerra de independencia, de 1868 a 1878, muchos cirujanos se incorporaron a esa lucha. Mencionaremos entre ellos a Antonio L. Luaces e Iraola (1842-1875) (Fig. 21), quien operó al Mayor General Ignacio Agramonte cuando fue herido en el combate del Salado y dio su vida por la Patria al ser fusilado en Camagüey después de ser hecho prisionero por los españoles; José Figueroa Véliz (1842-1877), quien operó al Generalísismo Máximo Gómez cuando fue herido en el cuello al atravesar la trocha de Júcaro a Morón   y José María Párraga Fernández (1847-1892), quién fue herido en el combate de Najasa mientras operaba a un mambí y de quién dijo José Martí: "El médico en los años de la guerra vio de cerca la muerte sin temblar".
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Fig. 21.- Antonio L. Luaces e Iraola (1842-1875)
Después de esta guerra se realizaron operaciones de mayor complejidad, atribuyéndose el impulso que recibió la cirugía en esa época a un numeroso grupo de destacados cirujanos entre los que mencionaremos a Francisco Cabrera Saavedra (1850-1925), quien efectuó en 1878 dos ovariotomías con éxito y otras intervenciones abdominales; Ignacio Plasencia Lizazo (1843-1913), quien realizó, en 1881, la primera perineorrafia por el proceder de Emmet en nuestro país. En 1892 Joaquín Albarrán Domínguez (1860-1912) obtuvo la plaza de Profesor Agregado en la Universidad de París y años después llegó a ser Profesor Titular de la Cátedra de Vías Urinarias e hizo notables aportes a la Urología mundial, Raimundo G. Menocal y G. Menocal (1856-1917), quien realizó la primera gastrostomía en Cuba en la última década del siglo XIX y Julio Ortiz Cano (1873-1934), que operó la primera apendicectomía en nuestro país en 1899.

A finales de ese siglo se comenzaron a aplicar los métodos de asepsia y antisepsia en Cuba, por Gabriel Casuso Roque (1851-1923), con lo que disminuyeron notablemente los índices de mortalidad, pues anteriormente eran muy elevados, ya que en el Congreso Médico Regional que se celebró en La Habana en 1890, se presentó un informe que comprendía 25 fallecimientos en 62 laparotomías.

Cuando se lograban estos progresos en nuestra cirugía se reinició la lucha por la independencia de la Patria en 1895, inspirada por el Héroe Nacional José Martí y muchos de los más destacados cirujanos cubanos se incorporaron a esa lucha, al igual que había ocurrido en 1868, entre ellos Francisco Domínguez Roldán (1864-1942), Enrique Nuñez Palomino (1872-1916), Joaquín Castillo Duany (1858-1902) y Federico Incháustegui Cabrera (1838-1895), los que realizaron las más complejas operaciones en las condiciones más difíciles.

Al terminar la guerra en 1898, con la frustración de la independencia por la intervención norteamericana, la cual se mantuvo hasta la creación de una república mediatizada el 20 de mayo de 1902, se reanudaron progresivamente las actividades quirúrgicas normales en el país .

Durante el período de república liberal-burguesa (1902-1958) no existieron las condiciones óptimas para el progreso científico, pues la penetración de los intereses norteamericanos y las lacras heredadas de la colonia distorsionaron la vida nacional en todos los órdenes.

Sin embargo, durante este período se lograron algunos progresos debido a la constancia de cirujanos aislados, la mayor parte de ellos en la capital de la república y profesores de la Facultad de Medicina de la Universidad de La Habana, única existente en el país.

Entre ellos mencionaremos a Enrique Fortún André (1872-1947), cirujano del Hospital No.1, después Hospital General Calixto García, quien realizó en 1900 la primera operación por embarazo ectópico y que en 1905 extirpó con éxito un tumor del estómago; José A. Presno Bastiony (1876-1953), quien efectuó en 1901 las primeras colecistectomías e introdujo la anestesia raquídea y que, entre 1903 y 1918, operó histerectomía total, absceso hepático, gastroenterostomía posterior, neumotomía por caverna tuberculosa, tiroidectomía, trepanación del cráneo y extirpación de un quiste hidatídico del hígado; Enrique Nuñez Palomino (1872-1916), el cual ligó por primera vez en Cuba el tronco venoso braquiocefálico en 1901 y que en todo el año 1902 realizó 97 laparotomías con un bajo índice de mortalidad; Raimundo G. Menocal y G. Menocal (1856-1917), quién extirpó una costilla cervical en 1902 y resecó un quiste del páncreas en 1906 y Bernardo Moas Miyaya (1863-1936) que fue el primer cirujano en Cuba y el segundo en América Latina que suturó una herida del corazón, en 1907 .

El 1906 se emplearon guantes para operar por primera vez y en 1911 se iniciaron con seguridad las transfusiones sanguíneas en nuestro país.

En 27 de enero de 1929 fue fundada la Sociedad Nacional de Cirugía, la que celebró su primer congreso en esa fecha.

A partir de la tercera década de este siglo se destacaron Ricardo Nuñez Portuondo (1893-1973), el cual creó una escuela de cirugía con numerosos discípulos notables, que situaron a Cuba en un lugar relevante en América Latina; Pedro Pablo Novo Gelats (1904-1950), quien realizó con éxito la primera esofagogastrectomía en 1944, Eugenio Torroella Mata (1896-1984), que realizó la primera lobectomía por absceso del pulmón en 1931; Roberto Guerra Valdés (1914-1979) y Eugenio Torroella Martínez-Fortún (1919-1984), quienes en la década de 1940 se contaron entre los iniciadores de la cirugía cardiovascular en nuestro país y José Antonio Presno Albarrán (1916-1978), la mayor autoridad en la cirugía del aparato digestivo en ese período .

Estos cuatro últimos maestros de la cirugía, junto con Enrique Hechavarría Vaillant (1912-1995), reconocido como el padre de la cirugía pediátrica en Cuba y Pedro Pablo Cabal Martínez (1908-1989), todos fallecidos, integran el honroso grupo de los seis cirujanos (Los 5 primeros profesores de cirugía y el último de anatomia, de la antigua Facultad de Medicina de la Universidad de La Habana) que se mantuvieron fieles a sus labores docentes y a nuestro pueblo después del triunfo revolucionario del 1ro. de enero de 1959 (Fig. 22). 
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Fig. 22. (1) Eugenio Torroella Mata (1896-1984), (2) José Antonio Presno Albarrán (1916-1978), (3) Roberto Guerra Valdés (1914-1979), (4)  Enrique Hechavarría Vaillant (1912-1995), (5) Eugenio Torroella Martínez-Fortún (1919-1984) y (6) Pedro Pablo Cabal Martínez (1908-1989).

A partir de diciembre de 1956 se inició la lucha en la Sierra Maestra contra la dictadura de Fulgencio Batista Zaldívar, liderada por el Comandante en Jefe Fidel Castro Ruz y al igual que en nuestras guerras de independencia del siglo pasado, se incorporaron a esa lucha numerosos cirujanos generales, tales como José R. Machado Ventura (1930), René Vallejo Ortiz (1920-1969), Manuel Fajardo Rivero (1931-1960), Horacio González Menchero (1927) y Juan Páez Incháusti (1900-1976), entre otros, así como estudiantes de medicina, ejemplo de los cuales fue Octavio de la Concepción y de la Pedraja (1935-1967), quien entregó heroicamente su vida años después en las selvas de Bolivia, formando parte de la guerrilla del inolvidable Comandante Ernesto Che Guevara (1928-1967) .

Los progresos logrados por la cirugía en Cuba desde la instauración de la república liberal-burguesa hasta el triunfo de la Revolución el 1ro de enero de 1959 no eran accesibles a las grandes masas del pueblo, sumidas en la miseria y el desempleo y más aún cuando habitaban en las poblaciones pequeñas y en las zonas rurales y montañosas, muy extensas, en las cuales no existía ningún médico, como fue denunciado por el Comandante en Jefe Fidel Castro Ruz en su histórica defensa por el ataque al Cuartel Moncada el 26 de julio de 1953 .

Esta situación se transformó radicalmente después del triunfo de la Revolución, que introdujo profundos cambios en la estructura económica, política y social del país, lo que permitió que Cuba se liberara de la dependencia de los Estados Unidos y obtuviera su plena dignidad y soberanía. Ello hizo posible establecer el principio de que la salud es un derecho del pueblo y una responsabilidad del Estado e incrementar el presupuesto dedicado a esos fines en más de 40 veces el que existía en 1958. Se estableció un sistema único de salud, se extendieron los servicios a todo el país con carácter gratuito, se priorizaron los programas preventivos y de promoción de la salud y se prestó la atención requerida a la rehabilitación, se creó el servicio médico social rural en 1960, se construyeron hospitales urbanos y rurales, policlínicos, consultorios de los médicos de familia y otras unidades de salud en todo el país, se incrementó la formación de personal médico y técnico, para lo cual a partir de 1962, se crearon nuevas facultades de medicina, que han llegado a 22, con 20 filiales en todas las provincias del país, agrupadas en 4 Institutos Superiores de Ciencias Médicas (Universidades Médicas), además de un Instituto Superior de Ciencias Médicas Militar, la Escuela de Medicina Latinoamericana, La Escuela Nacional de Salud Pública y un número creciente de escuelas de técnicos medios y politécnicos de la salud. También en 1962 se organizó el sistema de especialización y en 1973 el sistema de perfeccionamiento y educación continuada, para garantizar en forma permanente la más elevada calidad de nuestros especialistas y técnicos de la salud .

Otros de los principios de nuestro sistema nacional de salud es la integración de las actividades asistenciales, docentes y de investigación. En esta última esfera también se realizaron los mayores esfuerzos desde el triunfo de la Revolución, pues ya en 1966 se crearon 12 institutos de investigación y, al igual que ha ocurrido con la docencia, las investigaciones se han extendido progresivamente a todas las instituciones del sistema, incluyendo los consultorios del médico de familia, priorizándose las dirigidas a resolver nuestros principales problemas de salud.

Los ingentes esfuerzos realizados por la Revolución en el campo de la salud lograron no sólo derrotar los inhumanos propósitos del imperialismo norteamericano de privarnos de médicos, ya que en los primeros años después de 1959 estimularon y propiciaron el éxodo del 50 % de los 6 405 con que contábamos en ese año, sino que se ha logrado un incremento de todos los recursos humanos y materiales de nuestro sistema de salud, que han colocado al país a la vanguardia de las naciones del tercer mundo y aun por encima de algunos países de gran desarrollo industrial, lo que ha permitido a nuestros trabajadores del sector establecer el propósito de alcanzar los más elevados niveles de salud que se puedan lograr en el mundo.

Como ejemplo de los logros obtenidos basta mencionar que en el año 2001 alcanzamos las cifras de 67 128 médicos (1 por cada 167 habitantes) y de ellos  30 726  médicos  de  familia;  14 715  estudiantes  de  medicina;    267  hospitales  con 70 927  camas  y  444 policlínicos. En el aspecto cualitativo señalaremos que en este año la esperanza de vida al nacer de nuestra población fue de 76 años y que la mortalidad infantil fue de 6,2 por 1 000 nacidos vivos, indicadores que nos colocan al nivel de los países de mayor desarrollo económico.

La cirugía en nuestro país ha contribuido activamente a obtener estos logros en la calidad de los servicios y el desarrollo de la docencia y la investigación. En el 2001 se alcanzaron las cifras de 1 702 especialistas y 271 residentes en cirugía general, lo que no solamente garantiza las necesidades de nuestro país, sino que permitirá satisfacer las crecientes demandas de colaboración de otros países mediante  la ayuda   internacionalista, la que en ese año se ha prestado en 57 países .

Un logro importante de los cirujanos de nuestro país ha sido su participación en los transplantes de órganos y tejidos. Así, ya en 1969 contribuyeron al inicio de los transplantes renales, de los cuales  se  han hecho  mas  de 1 000 hasta el momento actual y, a partir de 1986, comenzaron a realizarse transplantes de corazón, páncreas e hígado y autotransplantes de tejidos con técnicas microquirúrgicas.

En 1991 se introdujo en Cuba la cirugía de mínimo acceso por vía videolaparoscópica, seguida inmediatamente después por la vía toracoscópica y la de  otras regiones, las cuales se han ido extendiendo progresivamente a los servicios quirúrgicos de adultos y niños en la totalidad de las provincias del país. Todo esto indica el elevado nivel técnico alcanzado por esta especialidad hasta el momento actual y nos asegura el desarrollo futuro de la misma, basado en el gran número de cirujanos jóvenes formados por la Revolución.

  PREGUNTAS

1.- ¿Qué procedimiento quirúrgico practicaba el hombre desde la Comunidad Primitiva y con qué fin lo hacía?                                                                                            

2.- En la Sociedad Esclavista griega vivió un médico que se le conoce como el Padre de la   Medicina.¿Cuál es su nombre y en qué consiste la importancia de su obra?

3.- A  finales del Feudalismo vivió en Francia el más importante cirujano de 

      dicho período, menciónelo y diga brevemente en qué consiste su obra?
4.-   ¿Qué tres descubrimientos  contribuyeron al gran desarrollo de la cirugía a 

       partir del siglo XIX?

5.-  ¿Qué hecho determinante para el desarrollo de la cirugía en Cuba ocurrió a 

       finales del primer cuarto    del siglo XIX?

6.- ¿Qué cirujano cubano introdujo introdujo en nuestro país la asepsia y la 

      antisepsia?
7.- Señale las principales ventajas que trajo la Revolución Socialista a la 

aplicación de la cirugía en Cuba.
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CAPITULO I
TEMA 2
CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LAS ENFERMEDADES Y DE LOS PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS

Dr. Guillermo Mederos Pazos

Dr. Alejandro García Gutiérrez

1. Generalidades
Hablar de las características de las enfermedades quirúrgicas presupone establecer una clasificación de las enfermedades en: Médicas y Quirúrgicas.

La base de esta división reside en las formas de tratamiento que se aplican en cada una de ellas. No existe, sin embargo, una separación completa entre ambos grupos.

La diferencia entre la terapéutica médica y la quirúrgica se establece sobre la base del tipo de tratamiento principal o fundamental que se aplica, sin que podamos separarlos completamente. Muchas enfermedades catalogadas como médicas requieren, a veces, la aplicación de procedimientos quirúrgicos sencillos (biopsias, incisiones de abscesos, traqueostomía y otros) y otras enfermedades consideradas como quirúrgicas necesitan siempre de métodos médicos en sus diagnósticos y tratamientos.

La preparación preoperatoria y la atención a complicaciones postoperatorias son ejemplos corrientes. Consideramos mucho más importante y significativo establecer las diferencias en relación con las repercusiones que inevitablemente tienen los procedimientos quirúrgicos sobre los pacientes.

El cirujano, para aplicar el procedimiento terapéutico necesita puncionar, incidir, cortar y suturar, todo lo cual necesariamente produce miedo, dolor, hemorragias e infecciones. Esta fue la causa por lo cual durante siglos no se desarrolló la cirugía al mismo ritmo que la clínica, permaneciendo separada de la misma como algo de poca importancia, desagradable y relegada a procedimientos sencillos, aplicados por hombres ajenos a las ciencias médicas (barberos). Fue necesario el desarrollo de otras ciencias para lograr que la cirugía fuera útil en el  tratamiento de las enfermedades. La Química, la Física y las ciencias biológicas lograron crear, con sus descubrimientos, la anestesia, la asepsia, la antisepsia, la reposición del volumen sanguíneo, los antibióticos, los medios de diagnóstico y otros, pero aun persisten problemas de difícil solución que requieren de futuros descubrimientos científicos.

Todo cirujano debe estar consciente de los cambios que va a producir en sus pacientes al aplicar sus técnicas.

A diferencia de la medicina interna, las terapéuticas quirúrgicas producen alteraciones del medio interno capaces de agravar las que ya existen en los pacientes como consecuencia de las propias enfermedades que padecen. Un paciente politraumatizado, que ha desarrollado un síndrome inflamatorio general, agravará su situación como consecuencia de un proceder quirúrgico necesario. Por ello el cirujano, previendo estos efectos indeseados, está obligado a minimizarlos y a evitarlos preparando correctamente a sus pacientes antes de aplicar su terapéutica; que no deja de ser siempre una agresión.

A lo ya expuesto hay que añadir los efectos estéticos y funcionales que pueden ser consecuencia de las operaciones aplicadas. Como diría Cannon: "El medio interno no será jamás ajeno a la Cirugía".

Otros aspectos que necesariamente hay que tener en cuenta en relación con la Cirugía, son los relativos a la ética. En manos del cirujano, como en ningún otro profesional, están con frecuencia la vida de los pacientes, su estética y su capacidad futura para ejercer sus funciones corporales. La conducta del profesional de la Cirugía será siempre intachable y será altamente cuidadoso con la psicología aplicada, las relaciones bilaterales con los pacientes y sus familiares y el respeto constante con el objetivo principal de sus acciones: Lograr la salud de su enfermo y la incorporación plena a la sociedad.

La cirugía es una ciencia que se encuentra en constante desarrollo,  basado en los descubrimientos de otras ciencias y actualmente es difícil predecir hasta donde puede llegar.

Básicamente, en la actualidad, los procedimientos quirúrgicos consisten en métodos para cambiar físicamente las estructuras del ser vivo y restablecer la salud con el menor daño posible.

Existen diversos objetivos de trabajo en relación con estos procedimientos, a veces se extirpa tejido anómalo, se reparan deformidades, se modifican las funciones y se injertan y sustituyen tejidos u órganos.

El desarrollo de las ciencias biológicas determina un constante avance en las ciencias médicas, la cirugía es una de ellas. El cirujano está obligado, por lo tanto, a desarrollarse constantemente para cumplir cabalmente su cometido científico y social. Lograr los mejores resultados para sus pacientes, es la base de su ética.

La disminución de los efectos negativos de la cirugía es una preocupación constante de los científicos actualmente, para ello, se desarrollan nuevas vías de acceso para las lesiones ocultas, nuevos y más perfectos instrumentos quirúrgicos, nuevas formas de aplicar la energía y sobre todo, un conocimiento mejor de las causas de las enfermedades, por ejemplo, la genética.

Desde temprano, el alumno de medicina, tiene que familiarizarse con estos conceptos y sobre todo, con los principios de conducta sin los cuales, nunca llegaría a poseer una óptima educación médica.

2.- Procedimientos quirúrgicos

Desde el punto de vista práctico la Cirugía se clasifica en:

a.- Cirugía Urgente y Electiva.

b.- Cirugía Mayor y Cirugía Menor.

c.- Otras variantes según la vía de acceso y la duración del período 

     postoperatorio: Cirugía de corta estadía, ambulatoria y de mínimo acceso o 

     cirugía endoscópica. 
a.- Cirugía Urgente y Cirugía Electiva

La cirugía urgente consiste en dar atención correcta y perfecta a los pacientes quirúrgicos en el menor tiempo posible y de forma eficaz, con los medios de diagnóstico y tratamiento disponibles, para acceder al objetivo fundamental en estos casos: realizar el diagnóstico precoz y el tratamiento inmediato, a fin de preservarles la vida y las funciones orgánicas.

 En las urgencias es necesario disponer de un local destinado a  albergar  al personal quirúrgico, cuyo trabajo está organizado para actuar en el menor tiempo posible.

La administración de los Hospitales selecciona un local adecuado para que se brinde la atención a los pacientes urgentes. Este local recibe el nombre de Cuerpo de Guardia, el cual dispone de medios de diagnóstico y de tratamiento para las urgencias y labora en forma continua las 24 horas. En torno a él funcionan coordinadamente, otras unidades: salones de operaciones, de observación de pacientes, salas de terapia intensiva e intermedias, de quemados y otras.

La atención a estos enfermos ha  contribuido al desarrollo de especialidades, tales como la traumatología, endoscopía y otras.

Coordinadamente con esos equipos trabajan brigadas especiales de transporte, enfermeras, anestesiólogos y otras, que son indispensables hoy en día para la supervivencia de los pacientes que requieren de atención urgente.

La cirugía electiva se refiere a la atención de los  pacientes con enfermedades crónicas y por ello  tiene otras características. Se dispone de tiempo y se pueden, por lo tanto, aplicar otros medios de diagnóstico y tratamiento. En Cuba el Ministrio de Salud Pública (MINSAP) ha desarrollado una amplia red de atención médica, que tiene un carácter social; en la misma el médico de la familia constituye un eslabón fundamental. Si en la urgencia lo principal es el diagnóstico precoz, el tratamiento inmediato y en general garantizar la vida; en el crónico lo principal es la prevención, la incorporación óptima a la sociedad y la rehabilitación completa.

En relación con el Hospital, se dispone de la consulta a pacientes ambulatorios (consulta externa) donde se inicia el estudio y la preparación de los pacientes que van a ser operados.

Allí se comienza el expediente clínico del paciente, es decir, la Historia Clínica. Estos pacientes con afecciones crónicas van a ser tratados en las salas del Hospital donde se les prepara para la operación a realizar y donde deben ingresar con los estudios preoperatorios completos.

b. Cirugía Mayor y Cirugía Menor

La clasificación de los procedimientos quirúrgicos en mayores y menores, no depende, como pudiese alguien imaginar, del tamaño o envergadura del procedimiento quirúrgico. Realmente esta cualidad mencionada puede estar presente en un gran número de casos; pero las excepciones serían numerosas. Lograr establecer estas diferencias no ha sido ni es fácil. Algunos han establecido esta diferencia por una disposición administrativa, que tampoco resulta satisfactoria desde el punto de vista científico.

Recurriremos de nuevo al paciente para establecer las dos categorías ya mencionadas como mayores y menores, es decir, nos basaremos en las repercusiones que los procedimientos quirúrgicos tienen sobre el paciente para hacer la clasificación.

Hay procedimientos que son fácilmente catalogados de mayores o menores. Es en relación con un grupo de operaciones de carácter intermedio donde tenemos que establecer algunas regulaciones. Por supuesto, esta clasificación es también importante desde el punto de vista económico y administrativo.

Llamamos pues, mayores a aquellos procedimientos que de algún modo ponen al paciente en el riesgo de morir o de presentar complicaciones capaces de producir alguna incapacidad o alguna secuela estética grave. En general son operaciones donde es necesario penetrar en una gran cavidad o que necesita obligatoriamente utilizar anestesia general, reposición de volumen sanguíneo y la hospitalización del paciente. De modo que podemos añadir que el paciente va a necesitar una atención cuidadosa y compleja dentro del hospital. Las que catalogamos como menores, son pacientes que pueden ser enviados a su hogar inmediatamente después de la aplicación del procedimiento, sin necesitar una atención hospitalaria. El hecho de que un paciente puede, hoy en día, utilizar procedimientos anestésicos más sencillos  y recibir los beneficios de la cirugía de forma ambulatoria no modifica el concepto de mayor, si tenemos en cuenta el resto de las  características de cada tipo de cirugía de forma integral. 

c.- Otras variantes según la vía de acceso y la duración del    período

     postoperatorio.

Cirugía de corta estadía

El desarrollo de la anestesiología, de las técnicas quirúrgicas y de los tratamientos pre y postoperatorios, unidos al incremento de la calidad  y la extensión de la atención primaria de salud, ha permitido la práctica de nuevas formas de atención médica a los pacientes quirúrgicos, que requieren periodos mas cortos de hospitalización en el pre y postoperatorio. Este procedimiento mejora el bienestar de los pacientes y familiares, disminuye las complicaciones post-operatorias y produce disminución de los costos hospitalarios, aunque esto debe considerarse un subproducto y no el motivo principal de esta nueva práctica de atención.

Este sistema de atención quirúrgica se denomina cirugía de corta estadía y consiste en el estudio del paciente en forma ambulatoria y la realización del ingreso, la preparación preoperatoria inmediata y la operación, en no mas de 72 horas. Después de la operación y tan pronto no requieran los cuidados hospitalarios, estos pacientes son egresados, bajo el cuidado de los especialistas de la atención primaria, que deben trabajar muy coordinadamente con los cirujanos que practicaron la operación.

Cirugía ambulatoria

Cuando a estos pacientes electivos se les realiza todo su estudio y preparación preoperatoria en sus domicilios, bajo el cuidado de los médicos de familia y solamente son hospitalizados y egresados el mismo día en que su operación ha de ser efectuada, después de haberse recuperado de la anestesia recibida, se denomina cirugía ambulatoria o cirugía de un solo día, a la cual nos referiremos en un capítulo especial, dada la importancia que ella tiene en el momento actual. 

Cirugía de mínimo acceso

El progresivo desarrollo de los instrumentos ópticos flexibles, la aplicación de la televisión a los procedimientos endoscópicos y el descubrimiento explosivo de instrumentos quirúrgicos cada vez mas pequeños y eficientes, en la última parte del siglo XX, ha permitido la aparición de nuevas vías para la realización de los procedimientos quirúrgicos: la cirugía por vía endoscópita o de acceso mínimo, dada la sustitución progresiva de las clásicas incisiones, habitualmente grandes, que se utilizaban para realizar las técnicas quirúrgicas hasta ese momento por incisiones notablemente más pequeñas, e inclusive por su sustitución por procedimientos endoscópicos intraluminales.

Por ello, nosotros clasificamos la cirugía de mínimo acceso en cirugía intraluminal, cuando se realiza a través de endoscopios introducidos en la luz de los diferentes órganos huecos y tubulares del organismo y cirugía intracavitaria, cuando se efectúa a través de endoscopios situados en alguna de las cavidades existentes o neoformadas en el cuerpo humano: abdomen, tórax, cráneo, articulaciones, espacio subcutáneo y otras.

Cirugía de mínimo acceso intraluminal

El número de procedimientos quirúrgicos endoscópicos intraluminales crece continuamente, como puede observarse en la siguiente enumeración de los que se realizan mas frecuentemente en el momento actual:

- Exéresis y biopsias de tumores benignos y malignos del tracto digestivo (pólipos y otras lesiones), urinario y bilio-pancreático (Fig. 1).
Fig. 1.- Adenoma del colon listo para ser extirpado por vía endoscópica intraluminal (Cortesía del Prof. M. Paniagua, I.G.E.)
- Aplicación de adhesivos, agentes esclerosantes y hemostáticos, alcoholes, suturas, agrafes, bandas elásticas, electrocoagulación y otros procedimientos físicos y químicos para el tratamiento de hemorragias digestivas o de otros órganos tubulares.

- Tratamiento de estenosis de los órganos tubulares: esfinterotomía del Oddi o del Wirsung, resección o sección radiada de anillos o diafragmas estenosantes (Shatzki).

Cirugía de mínimo acceso intracavitaria

A partir de los últimos años de la década del 80 del siglo pasado ha habido un crecimiento explosivo de las técnicas y del equipamiento e instrumental para realizar, con éxito creciente y con indudables beneficios para los pacientes y la organización de salud pública, la cirugía endoscópica intracavitaria. Así, en el momento actual esta vía de acceso quirúrgica es preferida para muchos de los procedimientos mas comunes de la cirugía abdominal, tanto electivos como urgentes (colecistectomía, herniorrafia hiatal, apendicectomía, resección de trompas en el embarazo tubario y otros), en la cirugía torácica ( resecciones parciales o totales del pulmón, abrasión pleural, resección de tumores encapsulados del mediastino y otros ) en la cirugía craneana, articular y otras. Según Darcy y Mc Kay el grado de aceptación de este tipo de acceso quirúrgico se puede clasificar en la forma siguiente:

1.- TECNICAS  ESTABLECIDAS
2.- TECN9ICAS EN EVALUACION
3.- TECNICAS EN PERSPECTIVA
1.- ESTABLECIDAS

- Diagnóstica (laparoscopia, toracoscopia y otras)

- Colecistectomia                               

 - Apendicectomia

 - Fundoplicatura 

 - Adrenalectomia 

       - Miotomia de heller (laparoscopica o toracoscopica)

        - Esplenectomia     (Fig. 2)                              

        - Rectopexia   

  - Simpatectomia toracoscopica

  - Seccion de adherencias

  - Cistectomia hepatica  
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  - Cirugia asistida

Fig. 2.- Posición del paciente y colocación de las puertas de entrada para realizar una esplenectomía por vía laparoscópica (Eric C. Poulin, M.D.; Christopher M. Schlachta, M.D.; Joseph Mamazza, M.D. ACS Surgery 2002. © 2002 WebMD Corp.) (Medscape)
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2.- EN  EVALUACION

- Herniorrafia 

- Colectomia

- Nnefrectomia (terapeutica y para  transplantes)

- Paratiroidectomia (guiada por detector gamma en mano)
     - Perforacion duodenal y gastrica

     - Rresecciones gástricas      

           - Resecciones pancreaticas

      - Resecciones de intestino delgado

      - Anastomosis bilio-digestivas y entero-entericas   

      - Reseccion abdomino-perineal del recto

      - Realidad virtual

      - Cirugia bariática

      - Cirugia laparoscópica “ sin gas ‘’

3.- EN PERSPECTIVA
- Biopsia de ganglio  centinela 

- Reseccióon hepática
     - Gastrectomia

     - Telepresencia y robótica (técnica quirúrgica y enseñanza) (Fig. 3)

     - Tercera dimensión

     - Sensores tactiles

     - Minicirugia de minimo acceso ( needlescopic  surgery )
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-

Fig. 3.- Brazos mecánicos  de Da Vinci, para la cirugía robótica por mínimo acceso
Historia clínica en cirugía.-

Para terminar este tema haremos unas consideraciones sobre la Historia Clínica en Cirugía, cuyo documento es el mas importante para la atención del paciente, ya que debe recoger y registrar todos los antecedentes del paciente, de su familia y de la enfermedad que sufre, los resultados y documentos probatorios de las investigaciones que se le realizaron, los detalles de su evolución y de la respuesta a los tratamientos recibidos y, quizás lo mas importante, el pensamiento del personal médico de asistencia frente a cada una de las eventualidades diagnósticas y evolutivas por las que transcurre el paciente y su enfermedad.

Un principio inviolable en medicina es que la historia clínica será siempre confeccionada de forma completa y con calidad óptima, cualquiera que sean las condiciones en que se realice. Debe resaltarse además que la historia clínica no solo incluye el interrrogatorio y el examen físico del paciente, sino todos los documentos que se relacionan con él (informes de los exámenes, interconsultas y cualquier otro), así como todos los razonamientos, interpretaciones  y opiniones que los médicos, enfermeras y técnicos realicen sobre el paciente y su enfermedad. Esto es lo que conocemos como pensamiento médico.

Existen situaciones particulares que nunca justificarían la violación de los principios que hemos mencionado. Tal es el caso del empleo de modelos de historia clínica que facilitan la aplicación de la computación y cuando es necesario abreviar el tiempo para su confección, como ocurre en las urgencias, situaciones de catástrofe y en las consultas externas, pues en todas estas ocasiones las características del paciente y de la enfermedad deben ser recogidas exahustivamente, sin excepciones. La causa mas frecuente de un error diagnóstico es una historia clínica incorrectamente confeccionada (omisión o falta de precisión o profundidad de algún aspecto del interrogatorio o del examen físico), lo que refleja ignorancia, irresponsabilidad o falta de profesionalidad de quien la realiza.

En el paciente quirúrgico debemos resaltar algunos aspectos que deben tenerse en cuenta en la confección de una historia clínica. Desde el comienzo expusimos que los procedimientos terapéuticos que se aplican en Medicina Interna difieren de los quirúrgicos. Es lógico entonces que las historias clínicas en Cirugía tengan algunas diferencias con las que se realizan en Clínica Médica.

Así, el examen físico de los pacientes quirúrgicos será exahustivo en la región del abdomen, ya que es allí donde asientan una gran cantidad de los procesos que requieren de tratamiento quirúrgico. Igualmente, las exploraciones vaginal y rectal incluyen la aplicación de técnicas que no son de uso habitual en Medicina Interna.

La historia clínica quirúrgica incluye documentos como el informe operatorio, los resultados de las biopsias, el informe de anestesiología, la discusión donde se justifica la selección y aplicación del procedimiento quirúrgico, la determinación del riesgo quirúrgico del paciente, las medidas y procedimientos que deben emplearse en los períodos pre y  postoperatorio, el informe anatomopatológico de las piezas extirpadas y el resultado final obtenido.

Dada la afectación aguda del medio interno que produce la cirugía deben ser tenidos en cuenta y ser registrados en la historia clínica los siguientes trastornos:

1.- Afecciones cardiovasculares, centrales y periféricas.

2.- Enfermedades renales, pieloureterales, vesicales, prostáticas y uretrales.

3.- Equilibrio hidromineral y acidobásico.

4.- Enfermedades endocrinas (tiroideas, hipofisarias, gonadales y pancreáticas).

5.- Trastornos nutricionales.

6.- Enfermedades digestivas de todo tipo.

7.- Trastornos estructurales, como las hernias abdominales y alteraciones del aparato locomotor.

En los casos urgentes, la historia clínica debe hacer énfasis en detalles del interrogatorio y del examen físico que no se tienen en cuenta habitualmente en otras especialidades, dado que las investigaciones auxiliares de diagnóstico están limitadas por el escaso tiempo disponible. No obstante, repetimos, que este documento debe tener plasmados todos los razonamientos y conclusiones de los cirujanos y anestesiólogos, para no incurrir en una grave deficiencia profesional que ponga en riesgo el bienestar y la supervivencia del paciente.

En la evolución de los pacientes deben registrarse todas sus incidencias y complicaciones, así como todas las maniobras clínicas y las gráficas realizadas (balance hidromineral, signos vitales, balance nutricional, índices de eficiencia física y estado neurológico).

Por todo lo expuesto, desde el inicio de la rotación por los servicios quirúrgicos el estudiante de medicina deberá perfeccionar todas las habilidades y conocimientos para realizar una historia clínica de óptima calidad: no se puede aspirar a menos. 

PREGUNTAS

1.- ¿Cuál es el concepto de cirugía de urgencia?
2.- Características de las llamadas operaciones mayores.

3.- Concepto de cirugía ambulatoria o de un solo día.

4.- ¿Qué se entiende por cirugía de mínimo acceso?

5.- Señale las características fundamentales de la historia clínica en cirugía.
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Capitulo I

TEMA 3

MEDICINA GENERAL INTEGRAL Y CIRUGÍA GENERAL

Dr. Benito A.Saínz Menéndez.

INTRODUCCIÓN

La Salud Pública de nuestro país cambió su organización y sus métodos después de la iniciativa del Comandante en Jefe Fidel Castro en el año 1983 de crear un médico diferente y un nuevo especialista con el fin de alcanzar nuevos niveles de salud y mayor satisfacción de la población.

Estas ideas, materializadas en el médico de familia, han demostrado en la práctica lo adecuado de los programas creados integrando en un solo sistema la especialidad de medicina general integral, el policlínico y el hospital. Su  aplicación ha estado en dependencia de la dedicación y consagración de los trabajadores de la salud responsabilizados con su ejecución, quienes con su quehacer diario los han enriquecido en el decursar de estos años.

La medicina general Integral constituye, por tanto, una especialidad recien incorporada al Sistema Nacional de Salud.

Su práctica se fundamenta en los principios básicos de nuestra Salud Pública y en especial el perfeccionamiento del enfoque social de la medicina, premisa básica del Sistema de Salud cubano y en la participación  activa de la población en la identificación y solución de sus propios problemas.
ANTECEDENTES HISTÓRICOS.

Desde el surgimiento del policlínico en el año 1963 las actividades realizadas en nuestro país en la atención ambulatoria se organizaron en programas, los que han constituido la via ideal para agrupar integralmente las acciones de salud dirigidas a alcanzar los própositos y objetivos preestablecidos, ahorrando esfuerzos y aumentando la eficiencia, a la vez que garantizando una sistematicidad, uniformidad, planificación y control de las acciones de salud.

Los primeros programas fueron dirigidos contra diferentes enfermedades, como el Programa de Control de las  Enfermedades Diárreicas y Respiratorias Agudas, el de la Tuberculosis y otros, después surgieron programas priorizados para la atención a grupos de personas con mayor riesgo, como la madre y el niño menor de 1 año.

En 1973 se elaboraron los programas de atención integral a las personas, especificamente los de Atención al Niño, a la Mujer y al Adulto, los cuales se agruparon junto a los  de Atención Estomatológica, de Nutrición y los de Epidemiología en un solo documento, llamado “ Los programas Básicos del Area de Salud”.

En 1984, con la ya incorporación del médico y enfermero de la familia, se producen modificaciones positivas en la forma, contenido y práctica de la atención médica, estableciéndose cambios en la atención ambulatoria que han repercutido favorablemente en todo el Sistema Nacional de Salud.

MEDICINA GENERAL INTEGRAL Y CIRUGIA GENERAL

La cirugía, definida como una rama de la medicina que trata las enfermedades y accidentes, totalmente o en parte, por procedimientos manuales y operatorios, no ha escapado al continuo perfeccionamientos nacional de salud integrándose e integrando principios del perfil profesional de la especialidad de medicina general integral y en especial los referidos al predominio del enfoque preventivo en la atención médica.

Así, se han ido creando las bases para la participación de nuestros especialistas en los planes de desarrollo de la medicina general integral, asesorando sus grupos de trabajo en nuestros contenidos y en sus líneas de desarrollo, integrando en sistema  recursos requeridos técnicas y tecnologías, actualización del personal, información, y planes  preventivos y de investigación.

Es fundamental tener en cuenta, cada vez más, la necesidad de proyectar la  Cirugía General  hacia la atención primaria, premisa tenida en  cuenta por  nuestra especialidad en su estrategia de desarrollo desde el año 1988, utilizando como base las especialidades de organización y gestión (Administración de Salud, Estadística y Cibérnética), las Ciencias Sociales y las Ciencias Médicas (Morfológicas, Fisiológicas, Genética e Inmunología) e interactuando con las especialidades de diagnóstico (Anatomía Patológica, Laboratorio Clínico, Parasitología, Microbiología, Imagenología y Medicina Nuclear), Medicina Física (Radioterapia e Isotopoterapia), Higiene, Epidemiología, Oncología, Medicina Interna y todas las especialidades médicas, quirúrgicas y de rehabilitación
OBJETIVOS COMUNES DE AMBAS ESPECIALIDADES

Entre los propósitos y realizaciones de nuestra especialidad de Cirugía General en conjunción con los objetivos de la medicina general integral están los planes preventivos dirigidos a disminuir la morbilidad y mortalidad y a mejorar la calidad de vida de los pacientes quirúrgicos. Con esta finalidad la especialidad se proyecta en la eliminación de los malos hábitos de vida y los factores de riesgo (obesidad, bronquitis crónica, insuficiencia del fumador y otros) que contribuyen a incrementar el cáncer y otras enfermedades quirúrgicas o a hacer más difíciles y riesgosas las operaciones. Igualmente y en conjunción con medicina general integral se proyecta en el diagnóstico precoz y tratamiento oportuno y correcto de las enfermedades tributarias de tratamiento quirúrgico con el fin de prevenir las complicaciones, en el diagnóstico precoz del cáncer en sus localizaciones más frecuentes, en el dianóstico precoz y tratamiento oportuno y correcto  de las complicaciones y otras enfermedades quirúrgicas urgentes, prevención de obstrucciones intestinales, traumatismos, fundamentalmente por accidentes y en la valoración del riesgo quirúrgico en los ancianos y pacientes con enfermedades crónicas, para adecuar el momento de la operación al pronóstico realizado.
CONTENIDOS EN CIRUGIA GENERAL DE LOS  PLANES DE FORMACION DEL ESPECIALISTA EN MEDICINA GENERAL INTEGRAL.

De acuerdo al nivel de atención donde se encuentre y a la edad del paciente, el especialista de medicina general integral es preparado para realizar al diagnóstico de las urgencias médicas clínico-quirúrgicas más frecuentes, detectar sus factores condicionantes y aplicar tratamiento de urgencia. Igualmente para las patologías quirúrgicas no urgentes.

Estos especialistas son capacitados en Cirugía General para emitir pronósticos y valorar la capacidad funcional de los pacientes según corresponda. Acompaña al paciente al servicio correspondiente y efectúa su seguimiento, previene complicaciones y controla las medidas de rehabilitación indicadas, brindando a su vez apoyo psicológico y educación para la salud al paciente y la familia.

En su intercambio científico con el equipo médico de atención hospitalaria, se destaca la información clínico-epidemiológica y social brindada por el especialista de medicina general integral, así como su participación en la evolución y tratamiento del paciente ingresado.

Estos conocimientos y habilidades los desarrolla el educando a través de la realización de guardias médicas durante su formación y estancias hospitalarias con rotaciones a su vez por salas de terapia intermedia e intensiva.
MEDICINA GENERAL INTEGRAL Y CIRUGIA MAYOR AMBULATORIA.

Aunque la cirugía menor que, según nuestras normas, es aquella que se realiza con anestesia local y no requiere la penetración en ninguna de las grandes cavidades del cuerpo humano, se ha realizado tradicionalmente sin la hospitalización del paciente, desde hace ya más de veinte años se inició en el país la práctica de algunas técnicas quirúrgicas de forma ambulatoria no comprendidas en esta clasificación, fundamentalmente en los nódulos de la mama sin signos clínicos de malignidad y en mujeres jóvenes. Posteriormente se extendió en diversos hospitales a otras afecciones como las hernias epigástricas, umbilicales  e inguinales pequeñas, al mismo tiempo que comenzó a efectuar el alta precoz de pacientes seleccionados comprendidos en la categoria de cirugía mayor.

El desarrollo de la  práctica de la cirugía ambulatoria, cauteloso al inicio en nuestro país por la necesidad de garantizar una máxima seguridad a los pacientes, es hoy ya una exitosa realidad, aunque aún en desarrollo, debido a la creación del nuevo tipo de atención médica en la comunidad, la que aún sigue abriendo amplias posibilidades a esta práctica de la cirugía.

Así, el contínuo perfeccionamiento del programa de formación del médico general básico y del programa de especialización en medicina general integral, dotarán a estos profesionales de un sistema de conocimientos y habilidades en el campo de la cirugía general que les permitirán, cada vez más, integrarse a la organización del programa de la Cirugía Mayor Ambulatoria del hospital base de su área de salud, evaluando los factores fisiológicos y sociales de los pacientes seleccionados y los factores de riesgo de las patologías quirúrgicas.

De esta forma el especialista de medicina general integral participa, a nivel de la atención primaria, en el diagnóstico temprano de las entidades aprobadas para la cirugía mayor ambulatoria, en la evaluación médica preoperatoria de estos pacientes, aplicando tratamientos según corresponda y participando en conjunción con el especialista de Cirugía General en el seguimiento hospitalario y prevención de complicaciones quirúrgicas de los pacientes de su área.

Ambas especialidades participan en el juicio individual de cada caso considerando edad, estado fisíco y mental, actitudes respecto a la cirugía y situación social familiar. Emiten pronóstico y valoran la capacidad funcional de los pacientes, efectuando su seguimiento ambulatorio y controlando las medidas de rehabilitación indicadas, brindando a su vez apoyo y educación para la salud al paciente quirúrgico y su familia a nivel de área.
ENFOQUE BIOSICOSOCIAL DE LA MEDICINA GENERAL INTEGRAL Y DE LA CIRUGIA GENERAL

Desde la creación de la especialidad de medicina general integral y su consolidación práctica ha sido obvia la optimización y toma de conciencia que ha tenido la relación médico-paciente-familia, ofreciendo información acerca de la naturaleza y pronóstico de la enfermedad y su tratamiento, así como la orientación  de las reacciones emocionales ante  la enfermedad, la hospitalización y la intervención quirúrgica. Este enfoque biopsicosocial se hace cada vez más patente en la especialidad quirúrgica a partir de la formación de cirujanos de especialistas en Medicina General Integral como segunda especialidad, quienes estan llamados a desempeñar un importante rol en la profundización y desarrollo del enfoque social de la cirugía general.
 NUEVAS PROYECCIONES DE TRABAJO EN CIRUGIA GENERAL

Es importante señalar, dados los nuevos propósitos en nuestra especialidad quirúrgica, que el cambio de paciente hospitalizado a externo no reduce el dolor, los instrumentos necesarios ni las necesidades del enfermo o su familia, sólo elimina el tiempo de demora implicado en la hospitalización, pre y postoperatoria, exigiendo por lo tanto profundización de los cuidados por la breve estadía del individuo, constituyendo un reto el garantizar atención de calidad para el paciente que antes y después de la intervención se encuentra en un medio no médico, de ahí la gran importancia de la continuidad de la atención domiciliaria de estos pacientes por el especialista de Medicina General Integral. Todos los enfermos, familiares y padres de familia anhelan una misma atmósfera: un medio cálido, amistoso, informativo y preocupado por su bienestar que brinde intimidad y consideraciones individuales. Es importante ser eficiente siempre que no se le de prioridad sobre la satifisfacción del paciente, metas alcanzables por las especialidades de Medicina General Integral y de Cirugía General. Ambas especialidades y el paciente deben dominar las instrucciones para su atención subsecuente al ser dado de alta este último.
PERSPECTIVAS DE LA CIRUGIA MAYOR AMBULATORIA.

El crecimiento y expansión que va teniendo la cirugía mayor ambulatoria en nuestro país se debe a varios hechos. Tanto el público como nuestra especialidad ya están convencidos de que este nivel de cuidado quirúrgico puede y debe proporcionarse fuera del hospital existiendo confianza por nuestra población en la capacidad y dedicación de nuestros cirujanos y especialistas de Medicina General Integral que participan en su seguimiento a nivel del área de salud. Se ha identificado que no hay riesgos adicionales y que brinda beneficios importantes, es más cómodo, menos perturbador y exige cambios mínimos en los estilos de vida del enfermo y su familia, beneficios personales muy valorados por el paciente. La cirugía mayor ambulatoria es también eficaz en relación al costo, siendo quizás el ejemplo más evidente de económia en el sistema de servicios médicos.
INVESTIGACION, CIRUGIA GENERAL Y ATENCION PRIMARIA.

Por último señalemos que el plan de desarrollo de nuestra especialidad, Cirugía General, contempla el desarrollo de la investigación integrado al Plan Nacional de Investigaciones elaborado por el Ministerio de Salud Pública y dirigido hacia la solución de los principales problemas de salud de nuestro pueblo e integra a la atención primaria con tareas específicas, vinculándose al especialista de Medicina  General  Integral en todas las investigaciones, siempre que sea posible, ejemplo de ello es su participación en exámenes de salud para detectar y tratar oportunamente enfermedades quirúrgicas en población supuestamente sana. Igualmente se sugieren investigaciones en conjunto en las que la labor investigativa considere problemas científicos que elaboren hipótesis que pretenden explicar o interpretar hechos más allá de su mera descripción, deduciendo consecuencias a partir de ellas. Así, el aumento en número y calidad de las investigaciones seguirán la más correcta metodología científica, con un carácter multidisciplinario y cooperativo entre institucciones de todos los niveles y sus resultados producirán nuevos conocimientos de utilidad para nuestro pueblo.

PREGUNTAS 

1.- Enumere los objetivos comunes de la  Cirugía general y de la Medicina General Integral.

2.- Participación del especialista de Medicina General Integral, a nivel de la atención primaria, en la cirugía mayor ambulatoria.

3.- Importancia de la formación de especialistas de Cirugía General a partir del especialista de Medicina General Integral.

4.- EjemplifIque la participación del especialista en Medicina General Integral y su área de trabajo, la atención primaria, en los planes de desarrollo investigativo de la Cirugía General.

5.- Hacia que formas deben cambiar las investigaciones elaboradas en conjunto por las especialidades de Cirugía General y Medicina General Integral.
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Capítulo I

Tema 4

HOMEOSTASIS

Dr. Nicolás Porro Novo
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La palabra homeostasis se define como el proceso  fisiológico coordinado que mantiene la mayoría de los estados permanentes del organismo. Estos procesos o respuestas homeostáticas   son  extremadamente  complejos y   envuelven  el cerebro , el sistema nervioso , corazón , pulmones , riñones y  bazo , los cuales trabajan de forma muy cooperativa  para  mantener la  constancia  del  cuerpo.

Esta   respuesta  del  organismo  se  produce  frente  a  los  traumas , heridas  y operaciones   electivas,  permitiendo  al cuerpo  humano responder frente  a las diversas situaciones de stress con dramática resistencia, por ejemplo : 

Después de una herida los mecanismos  de  coagulación  son  activados  para  evitar  la  pérdida  de  sangre , los líquidos sanguíneos  son desviados del compartimiento extra-vascular para restaurar los  volúmenes  de  sangre , el  flujo  sanguíneo es redistribuido  para  asegurar  la  perfusión  vital  de los  órganos y los aparatos respiratorio y renal compensan sus funciones para mantener la neutralidad  del equilibrio ácido-base  y la  tonicidad  del  flujo  sanguíneo , esto  se  acompaña además de una importante respuesta inmunológica: los leucocitos se movilizan,  se producen los macrófagos y células T y las proteínas plasmáticas  de fase aguda son sintetizadas en el hígado . Las células inflamatorias  invaden  el área afectada, crean un perímetro de defensa y engullen las células muertas, así como otros contaminantes   de  la   herida.  Los  cambios  locales  son  seguidos  por alteraciones sistémicas en el proceso biológico del cuerpo  y  metabolismo:   el gasto cardiaco aumenta  , la ventilación por  minuto aumenta y  el  paciente  se pone   febril ;  se  crean  en  general respuestas  defensivas  que   benefician  al organismo y su recuperación. El proceso se desarrolla a continuación en detalle.

A.- Composición del cuerpo humano y respuesta al stress quirúrgico

   El cuerpo  está  compuesto  de  dos componentes  :  acuoso y no acuoso . Las grasas del cuerpo y los sólidos extracelulares (matriz ósea , tendones , fascias y colágeno)  llevan  el  nombre  de  porción  no   acuosa. La fase acuosa  es  en general la suma de tres compartimentos : agua extracelular, volumen sanguíneo y líquido  intracelular. Las células del  cuerpo son  mantenidas dentro de la fase acuosa , y la  masa  heterogénea de las células  del cuerpo con el medio acuoso  es llamada masa corporal magra ( lean body mass).Por otra parte la masa de células corporales no es más que la porción  del  cuerpo  metabólicamente  activa  y está  compuesta  de masa corporal magra menos el líquido extracelular (Fig.1).
Figura 1.- Composición normal del cuerpo. El peso corporal es la suma de la grasa corporal, contenido mineral, agua y proteínas, La masa magra como el tejido que no contiene minerales ni grasas, mientras la masa de células corporales es la masa magra sin el compartimiento de líquido extracelular. El agua corporal  total es subdividida en agua extracelular e intracelular.           

    La masa corporal magra  que está compuesta en un 70% de agua, 20% de proteinas y 10 % de minerales es de gran importancia para nuestro organismo y para la supervivencia en el trauma. Las proteínas del cuerpo están contenidas  en la masa magra principalmente como músculo esquelético ;las enzimas que dirigen el metabolismo y los anticuerpos que mantienen las funciones inmunes son también proteínas. Por tanto es la pérdida de proteínas y no de grasa lo que produce la malnutrición, siendo la síntesis de proteínas esencial para cualquier reparación de tejidos

   La masa celular del cuerpo está compuesta del esqueleto muscular , órganos viscerales y una porción más pequeña de células que yacen en la periferia e incluyen tejido conectivo, piel, células areolares y la masa de células rojas. El líquido extracelular es relativamente limpio de potasio pero es rico en sodio. Esta composición  del cuerpo en individuos normales varía con la edad y el sexo.

                           VALORES DE REFERNCIA NORMALES

                                                                   HOMBRES                    MUJERES

PESO CORPORAL (KG)                               70.0                              60.0

MASA CORPORAL MAGRA (kg)                  54.0                              40.4

MASA DE CELULAS CORPORALES (kg)    36.7                              26.7

AGUA EXTRACELULAR (L)                         17.3                              14.0

AGUA INTRACELULAR (L)                          22.1                              15.5

TOTAL DE AGUA CORPORAL (L)              39.4                               29.5

PROTEINAS (KG)                                        14.6                               10.9

MINERALES (KG)                                          2.9                                  2.5

GRASA (KG)                                               13.1                                 17.1

TOTAL DE AGUA CORPORAL = AGUA EXTRACELULAR + AGUA INTRACELULAR.

MASA MAGRA (LEAN BODY MASS)= AGUA EXTRACELULAR + PROTEINAS

MASA DE CELULAS CORPORALES = PROTEINAS + AGUA INTRACELULAR

PESO CORPORAL= MASA MAGRA (LEAN BODY MASS) + MINERALES + GRASAS  

B.- Alteraciones en la composición corporal con la enfermedad 
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   Los componentes del cuerpo   cambian  con la  enfermedad ,  por  ejemplo  la obesidad aumenta la relativa o  absoluta  cantidad  de tejido  adiposo , mientras la inanición disminuye las grasas y la masa corporal magra. Pacientes con trastornos de fluido homeostático tienen alteraciones en el tamaño de los compartimentos acuosos ;  por  ejemplo ,  un paciente  con  fallo   cardiaco congestivo tiene  un volumen de líquido extracelular expandido con un aumento del sodio  corporal cambiable total. Una respuesta común ocurre también  después  de pérdida  del protoplasma  corporal . Esto es   caracterizado  por  pérdida  de  la  masa celular corporal  estimada   por  una   disminución   en   el  potasio  y   una  observable disminución  de  la masa  muscular   esquelética asociada con pérdida de  grasa corporal, expansión del compartimiento de líquido extracelular y aumento en el total del sodio cambiable . Así es que el compartimiento de líquido  extracelular aumenta  y  la  sal es retenida , mientras la masa corporal   se  reduce  . Estos cambios pueden ser  exagerados en los  pacientes con  fallo  renal o cardíaco  y pérdida de peso acelerada, por lo que las soluciones de alto contenido  en  sodio deben administrarse juiciosamente en estos pacientes.

C.- Almacenes de energía corporal

   Los componentes de la masa de células corporales representan tejidos activos  funcionales. Estas células y el tejido adiposo representan una forma de energía  almacenada. El mayor componente energético es la grasa, la cual es una porción no   hídrica   del   cuerpo,  que  produce   aproximadamente   9  cal/gramo .  El componente  proteico  del cuerpo es el siguiente  mayor substrato,  pero produce mucho menos calorías que la grasa corporal , es decir, sólo 4 calorías /gramo .A causa de que la masa de células corporales es hidratada las proteínas corporales expresadas como potencial calórico son algo diferentes de las grasas en el peso; esto se debe a que los tejidos musculares hidratados contienen 3 partes  de agua y   una   de   proteínas , produciendo  sólo  1 caloría   por   gramo  de   proteína hidratada . Estas   diferencias   entre  la  grasa no hidratada y la proteína hidratada resaltan   la   relativa   ineficiencia  de  la  proteína  corporal   como  fuente para transportar calorías.

   Durante el estado de catabolismo las proteínas se desintegran y son usadas   para sintetizar glucosa ; la conversión   de   aminoácidos   a   glucosa es   una   etapa necesaria porque  la maquinaria enzimática para convertir   los ácidos grasos de cadena larga a glucosa no está presente en los humanos.

  La mayor parte de los humanos pueden  perder   hasta 10 %  del peso corporal con cambios mínimos en la función fisiológica, pero pérdidas de  peso mayores pueden      comprometer   una   respuesta   normal   y  quizás pueden  limitar  la supervivencia. Las limitaciones en  la función corporal   son reflejadas  primariamente por pérdida de proteína corporal,  excretada  en  la orina como nitrógeno y, en un paciente crítico, puede haber  grandes  pérdidas : si un individuo  normal sufre 5  días de inanición la pérdida total de proteínas puede promediar 1600 gr. de tejido muscular; si este mismo individuo sostiene heridas  y  no  puede  alimentarse , la pérdida total  de  proteínas  es  acelerada  a 550 -600   gramos  sobre  el   mismo periodo representando pérdidas de más de 2 kilogramos de tejido muscular. En la figura 2 se observan las complicaciones relacionadas con la pérdida de masa magra.

Figura 2.- En la tabla se observan las complicaciones relacionadas con la perdida de masa magra donde la morbilidad aumenta mientras mayor es la pérdida. La pérdida de masa magra de 40 % o más conlleva a la muerte. Este cuadro muestra  en buena medida la importancia de la masa corporal magra.

II.- RESPUESTA HOMEOSTATICA A COMPONENTES ESPECIFICOS DEL TRAUMA.

    Las  enfermedades  críticas   crean   una  variedad  de  complejas  respuestas homeostáticas. A continuación sucesos frecuentemente observados en pacientes quirúrgicos son discutidos como respuesta a un cambio sencillo .Estos cambios incluyen:1.-Pérdida de volumen, 2,-  Hipoperfusión, 3.- Inanición, 4.- Daño tisular  y 5.- Infección invasiva.

1.- Pérdida de volumen:

    La reducción  aguda  del  volumen  asociada con  heridas   accidentales o  en un proceder quirúrgico  electivo es  un estímulo no letal para el mecanismo que mantiene  la   circulación  y  restaura  el volumen .  Esta   pérdida  de  volumen significa la disminución del volumen sanguíneo efectivo circulante  y  su forma más común es la hemorragia. Después de la reducción del volumen se producen varias respuestas como la estimulación de preso-receptores en el árbol  arterial y receptores   volumétricos  en   el   corazón   que   conllevan  la   elaboración  de aldosterona y vasopresina con aumento en la retención de líquidos. En adición a esta respuesta hormonal hay un  marcado  desvío de líquidos  a través del lecho capilar hacia el torrente sanguíneo . Este relleno disminuye la concentración de glóbulos  rojos  y  puede  diluir   la  concentración  de  proteínas .  Este  relleno trans-capilar se puede  producir  con   pérdidas  de   volumen   sanguíneo de 15-20% .  La reducción de  volumen  puede ocurrir por otros mecanismos como la pérdida de agua aguda  producida  por vómitos ,diarreas , fístulas pancreáticas, pérdidas incontrolables por ileostomía y en la obstrucción intestinal. 

  La pérdida de líquidos puede causar  además   el  síndrome de deshidratación-disecación  donde  hay  pérdida   excesiva  de  agua  por  la piel o pulmones sin acompañarse de pérdida de sal; también puede verse en  excesiva exposición  al calor , con la disfunción  aguda  renal , diarreas  asociadas  a  alimentación  por sondas, ceto-acidosis diabética y deshidratación simple .Un aumento en el sodio sérico y por tanto en la tonicidad del plasma es característico de estos estados.

2.-Hipo-perfusión:

     La reducción   del  volumen  es  caracterizada  por  un  grupo de   respuestas compensatorias que intentan mantener el volumen circulante y  la tonicidad del plasma , sin embargo  si la  reducción  del  volumen sanguíneo es severa puede causar   un  prolongado   estado “de bajo flujo” durante  el  cual  la  entrega  de oxígeno  es   inadecuada  para   los   tejidos  a   pesar de todos  los mecanismos compensatorios ,  y por tanto ocurre deterioro celular. La perfusión inadecuada causa acumulación de ácidos principalmente ácido láctico, dentro del cuerpo  y esto se asocia a profunda acidosis tanto del  compartimiento   intracelular  como del  extracelular .  Ajustes   compensatorios   son   estimulados   por  el  riñón y pulmones .Si el estado de bajo flujo persiste aumenta el daño celular. Pequeños periodos de hipo-perfusión  causan  pequeños daños celulares mientras  que más prolongados episodios pueden causar acidosis , fallo renal , hipoxia  del sistema nervioso central y generalizada  disrupción  de la función celular  de  donde  los pacientes no se recuperan y las alteraciones son irreversibles.

3.-Inanición

     En  muchos  pacientes  quirúrgicos  la  entrada  de  líquidos  y  nutrientes  es interrumpida  o  inadecuada   o   son   administrados   insuficientes   proteínas y energía. Cuando esto ocurre en una inanición simple se produce movilización de  las grasas y  resulta en  cetosis. Después de varios días de inanición  los  ácidos  grasos  son  primariamente  oxidados  por  el  hígado para formar aceto-acetatos, acetona y otros , todos llamados cuerpos cetónicos. Durante la inanición total, la concentración de cetona en sangre aumenta y sirven como señal a varios tejidos para disminuir el uso de glucosa y disminuir la ruptura de proteínas; sin embargo, los   pacientes   quirúrgicos   reciben   con  frecuencia   soluciones    glucosadas intravenosas, lo cual estimula la elaboración de insulina y limita la acidosis.

4.- Daño de tejidos:

  Los   pacientes   heridos   o   politraumatizados   presentan  mejores respuestas metabólicas. Tanto la pérdida de volumen, la hipo-perfusión y la simple inanición pueden ser componentes adicionales de la respuesta catabólica pero la presencia de tejidos dañados parece ser el iniciador de la  respuesta  catabólica . El trauma de los  tejidos  causa señales nerviosas  aferentes  que  elevan  la elaboración de ACTH y  otras  hormonas  pituitarias . Muchas   células   inflamatorias   nuevas aparecen  en  la   herida de  inmediato  al  trauma  ; al   principio   predominan   los leucocitos, pero luego las células mayoritarias son los macrófagos y fibroblastos.

Todas   estas  células liberan una variedad de sustancias mediadoras incluyendo citokinas, que influyen en la proliferación y  desarrollo periférico  de células  para ayudar en la reparación de las heridas. Muchas de estas sustancias han sido identificadas  e incluyen interleukinas , factor de crecimiento, factor de necrosis tumoral alfa, los interferones y varios otros factores de crecimiento.

5.- Infecciones:

     Una complicación  mayor  de   la  cirugía  es  la  infección . Los  organismos infectantes son en general bacterias oportunistas,  que  en  otras  circunstancias son benignas y no invasivas. Sin embargo, los múltiples sitios de entrada a través de la herida, sondas y tubos que están  presentes en los pacientes  graves, así como las alteraciones   en    los   mecanismos  de    defensa  del    huésped,   aumentan   la susceptibilidad de los pacientes heridos a la  infección . La infección por  sí sola inicia procesos catabólicos similares a los producidos  después de heridas en los pacientes  no  infectados . Ambos procesos   causan   fiebre ,    hiperventilacion, taquicardia, gluconeogénesis alterada, aumento de la proteolisis y lipolisis, con la grasa utilizada como principal combustible . Si la infección es súbita y severa la hipotermia y el shock séptico aparecen rápidamente (como sucede en la dehiscencia de las suturas anastomóticas del colon) y se conoce que  los  mediadores   en  todos estos hechos son citokinas. Muchos de los eventos celulares son mediados por la reacción de  la  ciclooxigenasa  y  pueden  ser  marcadamente  atenuados   por la administración de anti-inflamatorios no esteroideos,  que bloquean la   generación de prostaglandinas . Las respuestas  sistémicas observadas  después de infección están relacionadas con la cantidad de citokina elaborada.

III.-RESPUESTA A LOS PROCEDERES QUIRURGICOS ELECTIVOS

   1.- Cambios Endocrinos y sus consecuencias  metabólicas

   La mayor parte de los pacientes operados  electivamente están bien  nutridos ;  la noche anterior reciben dextrosa al 5% y luego reciben anestesia general , se prepara la piel y se hace la incisión.

    Una  de  las  consecuencias   más  tempranas  de la incisión  quirúrgica  es  la elevación del nivel de cortisol circulante, que ocurre cuando los nervios aferentes señalan  el sitio de la operación al hipotálamo para iniciar la respuesta al estrés, lo cual estimula la elaboración de cortisol, el  que permanece de 2 a 5 veces el valor normal hasta más o menos  24 horas  después de  la operación . Asociado con la activación de  la  corteza  suprarrenal este  cortisol  produce estimulación  de  la médula suprarrenal a través  del sistema  nervioso simpático, con elaboración de epinefrina. Las catecolaminas urinarias pueden estar  elevadas por  24 – 48 horas después de la operación y pueden  retornar a lo normal. Estos neurotransmisores circulantes  tienen  un  importante papel en  el  ajuste circulatorio,  pero  pueden estimular también la glucogeneolisis hepática y la gluconeogénesis  en  conjunto con el glucagón y los glucocorticoides.

   Las  respuestas   neuroendocrinas  al  acto  quirúrgico  modifican los variados mecanismos de la excreción de sal y agua: alteraciones en la osmolaridad sérica  y la tonicidad de los líquidos corporales, secundaria al  estrés quirúrgico y  a la anestesia y   estimulan  la  secreción  de  aldosterona  y ADH .  El paciente  en  el postoperatorio habitual orina 1-2 ml  de agua por miliosmol de soluto excretado, correspondiendo a una osmolaridad en la orina de 500 – 1000  miliosmoles  por litro, aún en la presencia de adecuada hidratación.

El edema ocurre en  extensión variable en todas las heridas   quirúrgicas  y esta acumulación  es  proporcional a  la extensión  de tejido disecado y trauma local.

La   administración  de   soluciones   conteniendo  sodio  en  el  trans-operatorio restablece esta pérdida de volumen funcional, mientras el líquido extracelular se redistribuye en el cuerpo . Este tercer  espacio líquido eventualmente retorna la circulación mientras el edema de la herida baja y la diuresis normal comienza 2-4 días después de la operación.

   Entre las alteraciones endocrinas postoperatorias están  las  del  páncreas : la elaboración de insulina disminuye y la de glucagón aumenta en relación con el incremento de la actividad simpática o  al  aumento  de  nivel  de  la epinefrina circulante.

2.-Estados de la recuperación quirúrgica

  El periodo de  catabolismo  iniciado  por  la  operación , una  combinación de inadecuada nutrición y alteración   del  medio  hormonal  ha sido  llamado fase adrenérgico-corticoide .  En   general , en  ausencia   de     complicaciones postoperatorias esta fase comienza 3-6 días después de una laparotomía abierta de la magnitud de una colectomia o gastrectomía, con frecuencia concomitando con el inicio  de  la  alimentación oral .  Este  punto  de  cambio  de  catabolismo  a anabolismo  es  referido  como  la  fase  de extracción  de  corticoides por estar caracterizada por una diuresis de sodio espontánea y libre de  agua , un balance positivo  de  potasio  y  una  disminución  en la  excreción de nitroso ; esta fase transicional toma 1-2 dias. El paciente entra entonces en un prolongado periodo  de anabolismo temprano, caracterizado por un balance positivo de  nitrógeno y recuperación  de  peso .  La   síntesis   de  proteínas   aumenta   después   de  la alimentación   enteral y   estos  cambios  son relacionados al retorno de la masa muscular . La cuarta   y   última   fase  de  la   convalecencia   quirúrgica  es  el anabolismo tardío donde el paciente está en  equlibrio de nitrógeno pero  en un balance de carbono positivo, seguido de reposición de la grasa corporal.

3.-Modificando respuestas postoperatorias

  Se ha concluido que  las respuestas catabólicas después  de una operación son obligatorias  e  irreversibles  posiblemente  por  administración  inadecuada  de alimentos  en  el postoperatorio  y  no una obligada  consecuencia  del   estrés quirúrgico. En los casos de cirugía laparoscópica y toracoscópica esto se reduce notablemente,  debido  a  menos  dolor postoperatorio ,  menos  complicaciones respiratorias postoperatorias, menor estadía hospitalaria y un más rápido retorno a las actividades normales,  tales como ingestión de alimentos y ejercicios.

 Con el uso de anestesia epidural entre S5 y T4 las concentraciones plasmáticas  de cortisol,  aldosterona,  glucosa y ácidos grasos permanecen normales contrario  a lo que sucede con la anestesia general.

IV.- RESPUESTA AL TRAUMA ACCIDENTAL

1.-Cuadro general y evolución

     Los eventos  que  ocurren  en  el  cuerpo después  del  trauma son respuestas graduadas, mientras más severo es el trauma, mayor es la respuesta.

  Las respuestas al trauma cambian con el tiempo existiendo dos periodos : fase de   reflujo  o  fase  de   bajo  flujo  (ebb  phase)  que   es  el   periodo  ocurrido inmediatamente  después  del trauma  y está  caracterizado   por una caída  en las funciones metabólicas, así como un aumento en el  nivel  de  hormonas del  estrés.

La otra fase es llamada fase de flujo (flow phase) conocida como fase crónica o hiper-dinámica del trauma cuyos efectos pueden verse en la siguiente tabla:

          Fase de reflujo                                             Fase de flujo

Glicemia elevada                                          Glicemia normal o algo elevada

Producción normal de glucosa                    Aumento producción de glucosa

Ac. grasos libres aumentados                     Ac. Grasos libres: normales  o

                                                                     algo   elevados.                                                                                                               

Concentración de insulina disminuida         Concentración de insulina normal-

                                                                    Disminuida.

Catecolaminas y glucagón aumentadas     Catecolaminas altas-normales o 

                                                                     elevadas

                                                                     Glucagón aumentado

Consumo de oxígeno deprimido                  Consumo oxígeno aumentado

Lactasemia elevada                                     Lactasemia normal

Flujo cardiaco debajo de lo normal              Flujo cardiaco elevado

    Diversos tratamientos  alteran  la  respuesta  al   trauma  y  tanto   las repetidas  intervenciones quirúrgicas, como el uso de gluco-corticoides, la parálisis del paciente durante la ventilación mecánica , el uso de la ventilación  positiva  y la administración  de drogas presoras,  son terapias que alteran el metabolismo  y la hemodinámica y entonces alteran las respuestas usuales.

IV-a.- SEÑALES QUE INICIAN LA RESPUESTA AL TRAUMA

a.- Las fibras nerviosas sensitivas aferentes proveen la más directa y la más rápida ruta  para  que  las  señales  lleguen   al  sistema  nervioso  central,  después  del trauma. Algunos plantean que el dolor puede servir como el mejor signo aferente inicial. Los nervios aferentes parecen estimular también la elaboración  de ADH después   del   trauma .  Los  niveles  de   hormonas  adrenocorticales  y  ACTH aumentan después de la incisión quirúrgica en pacientes  con anestesia general y en aquellos que sufren colecistectomia y herniorrafia inguinal.

b.--La pérdida de líquido del compartimiento vascular estimula los receptores de volumen y presión iniciando una serie de ajustes cardiovasculares mediados por el Sistema Nervioso Central (SNC). El débito cardiaco cae, aumenta la resistencia periférica  y   la  sangre  es  redistribuida  a los órganos vitales, para mantener su función . Con  la  pérdida  progresiva  de  volumen  hacia  el  área  del trauma, la hipo-perfusión  resultante  reduce  la  oxigenación de los tejidos y crea trastornos  del equilibrio ácido-base. Como la pérdida de volumen  líquido está  relacionada  estrechamente  a  la  extensión  de  tejido  dañado,  estos mecanismos específicos permiten   una   respuesta   cuantitativa  después   del  trauma   ( la  respuesta  es directamente proporcional al tamaño de la herida).

c.— Sustancias circulantes pueden estimular directa o indirectamente   el SNC  e inciar la respuesta al trauma. Alteraciones en los electrolitos, cambios en el patrón de aminoácidos , elaboración  de  endo-toxinas  y  liberación  de  citokinas,  como resultado  directo  del   trauma,   pueden  iniciar  ajustes   homeostáticos , que   se desarrollan después del trauma.

d.- Integración  señal  y  mecanismos efectores : Papel  del SNC.   El  SNC  es esencial  para  la  respuesta  hiper-metabólica  a  la  herida,  ya  que  cuando  hay muerte cerebral no hay respuesta de la fase de flujo; similarmente  ocurre en los pacientes severamente quemados y la anestesia con morfina, en  los que  se redujo marcadamente la función  hipotalámica  y esto causó  una  disminución aguda     del  hiper-metabolismo, la temperatura rectal y el débito cardiaco . En   pacientes  con   el  SNC  intacto  se observaron ajustes en el hipotálamo y la glándula pituitaria, los cuales  parecen ser ajustes compensatorios ante  el  estrés . Estas  alteraciones  del control  del SNC tienen su impacto en la termorregulación y la movilización de sustratos.

    Las citokinas producidas en  las  heridas  pueden señalar al SNC como iniciar estos cambios que se  producen  en el  cerebro,  pudiéndose encontrar en el líquido cerebroespinal dirigiendo la respuesta metabólica al estrés.

 e.-  Medio  hormonal .  En pacientes  con  trauma  se produce  estimulación  del hipotálamo y esto a su vez da lugar a una variedad de alteraciones  hormonales . En  todas  las  fases   del  trauma   hay   elevación  en   el  glucagón , gluco-corticoides  y catecolaminas. Durante la fase  de  flujo o  hiper-metabólica  del  trauma  implica que la insulina puede  estar elevada o normal ; los gluco-corticoides , glucagón y catecolaminas  se  oponen  a la función anabólica de la insulina y mantienen los niveles de glucosa, previniendo la hipoglicemia.

  Los gluco-corticoides son también liberados en el estrés con potente efecto en  el metabolismo mineral . El cortisol es  elaborado en respuesta al aumento en la concentración de ACTH liberado de la glándula pituitaria y moviliza aminoácidos del   músculo  esquelético  y  aumenta  la  gluconeogénesis   hepática  y también una marcada resistencia a la insulina lo que implica hiperglicemia  en la enfermedad aguda.

  Catecolaminas. La elaboración de epinefrina y norepinefrina puede  ser la más básica de las respuestas hormonales al estrés y ambas tienen efectos reguladores en el débito cardiaco, circulación regional, glicemia y metabolismo oxidativo. La epinefrina estimula la glucogenolisis la que en el  músculo  esquelético promueve la producción de lactosa;  además  en  mayores  concentraciones  disminuye  la elaboración   de  insulina  lo   que  implica  la  movilización  de ácidos grasos y aminoácidos.

  La elaboración simultánea de glucagón centro regulador , cortisol  y epinefrina son responsables en gran parte de   los cambios  postraumáticos   como balance negativo   de  hiper-metabolismo  nitrógenado ,  y   gluconeogénesis,  asociados  a retención de agua y sal.

f.-   Papel de  las citokinas . También   actúan  como   componentes   reguladores después del trauma : la interleukina 1   ayuda  en la movilización de leucocitos, estimulación   de  fiebre   y  redistribución  del  hierro  circulante,  así  como  la estimulación hepática de la síntesis proteica. Otras que participan en la respuesta al estrés  y son  vistas  como  mediadores  del   mismo son :  TNF, IL-2 , IL-6 , IL-12 e    interferón  gamma . Las citokinas   juegan  un  importante  papel en el desarrollo y diferenciación  de las células linfoides, fundamentalmente  las IL-7 , IL-15 y TNR, influyendo notablemente en la homeostasis linfoidea. Las citokinas  pueden    además   amplificar   una   variedad    de    señales    inmunológicas   y hormonales  que,  actuando sinérgicamente,                                                                                                                                                                                                    median la respuesta inflamatoria.

IV-b.— CARACTERISTICAS DE LA FASE DE FLUJO DE RESPUESTA  A  HERIDAS

1.- Hipermetabolismo :

    Después del trauma  el consumo   de  oxígeno aumenta los niveles basales de acuerdo al sexo , edad y  tamaño corporal . El grado  de  hiper-metabolismo está relacionado con la severidad del trauma, por ejemplo:

  ----Fracturas de huesos largos,  aumentan las necesidades metabólicas en 15-25%

  ----Politrauma  50%

  ----Severos quemados  de  más  de  50 %  de superficie corporal,  dos veces los niveles basales.                           

  ----Postoperatorio  no más de 10-15%.

  La fiebre postraumática es un componente bien reconocido de la respuesta al trauma, con    aumento  de  1º. a 2º. C  y   probablemente  se  debe  al  aumento  de IL-1 ; generalmente   no  es   una  respuesta  febril  bien  marcada  y  el  paciente  está asintomático.

2.- Alteraciones en el metabolismo proteico:

    Se  ha comprobado  una  marcada  pérdida de  nitrógeno urinario después del trauma . El músculo  es el origen de la pérdida de nitrógeno en la orina después de un trauma extenso, aunque se  ha reconocido  que la  composición  del  flujo  de aminoácidos  del  músculo  esquelético no refleja  la composición de la proteína muscular ; la alanina  y la glutamina  constituyen  la  mayoría  de  los  aminoácidos liberados. La glutamina es secretada por los riñones y  es también tomada por el tracto gastrointestinal , donde los enterocitos la dividen en amonio y alanina  y,  a 

su vez, estas dos sustancias son liberadas dentro del sistema portal. El amonio es entonces eliminado por el hígado  y convertido a urea mientras la alanina  puede también ser eliminada por el hígado y servir como un precursor gluconeogénico.

La  alanina  es  extraída  por  el  hígado y  utilizada  en  la  síntesis  de  glucosa,  glutation y proteínas de fase aguda (Fig.3).

Figura 3.- Los caminos de los aminoácidos después de la proteolisis del músculo esquelético. Alanina (ALA) y otros aminoácidos son convertidos en el hígado a glucosa con el residuo de nitrógeno, formando urea.

La Glutamina (GLN) es oxidada por el intestino como aceite primario;

el amoníaco liberado es transportado por la vía del sistema portal al hígado para formar urea. El riñón usa la glutamina nitrógeno para formar amoníaco y buffer de ácidos orgánicos. Todos estos caminos representan la pérdida obligatoria del cuerpo durante el stress. 

       ALTERACIONES EN VALORES DE LA SÍNTESIS PROTEICA Y CATABOLISMO QUE PUEDEN AFECTAR LOS PACIENTES HOSPITALIZADOS.

CATABOLISMO                                                      SINTESIS                  

Normal, inanición                                         Disminuida    0         

Normal, desnutrido, reposo en cama                      “         0

Cirugía electiva                                                       “         0

Trauma/sepsis—dextrosa EV                     Aumentada       Muy aumentada

Trauma /sepsis—Alimentado                      Muy aumentada       “              “         

3.-Alteraciones en el metabolismo de la glucosa :

[image: image30.jpg]


  La hiperglicemia ocurre  con  frecuencia  después del trauma . La producción de glucosa  hepática aumenta y la  acelerada  gluconeogénesis  se relaciona con  la extensión  del trauma . Mucha de la glucosa generada por el hígado en pacientes heridos procede de los precursores 3-carbono ( lactato,  piruvato,  aminoácidos y glicerol) liberados de los tejidos periféricos.

  En adición al acelerado flujo de glucosa después del trauma  hay una profunda insensibilidad a la insulina , no por no ser liberada adecuadamente del páncreas pues en la mayoría la hiperinsulinemia existe.

4.-Alteraciones en el metabolismo de las grasas: 

     Para  apoyar  el  hiper-metabolismo   y   la  gluconeogénesis   aumentada  los triglicéridos   almacenados  son  movilizados  y  oxidados  aceleradamente . En pacientes  traumatizados,  si no  son  adecuadamente alimentados, su almacén de proteína   y  grasa   es  rápidamente  depletado .  Tal   malnutrición  aumenta  la susceptibilidad  al estrés añadido    de  la  hemorragia , operación  e   infección, pudiendo contribuir al fallo de órgano ,sepsis y muerte.

5.-Ajuste circulatorio:                  

   En la fase inicial del trauma el volumen sanguíneo es reducido , la resistencia periférica aumenta  y  hay fallo  en el débito cardiaco.  Con  la  resucitación  y restauración  del  volumen  sanguíneo  el  débito  cardíaco retorna a lo normal y entonces  aumenta  una  característica   del  flujo  de  la  fase  hiperdinámica del trauma .  Este  flujo  sanguíneo  incrementado  es   necesario  para  mantener  la  perfusión de las heridas y la demanda incrementada de  los  órganos  viscerales.

Una marcada vasodilatación ocurre en los vasos que perfunden áreas  heridas  y es acompañado  por  crecimiento  de  nuevos  capilares .  Por tanto,  mientras  la presión sanguínea sea mantenida la perfusión de las heridas estará garantizada.

PREGUNTAS
1.-  Diga los elementos que componen la fase acuosa del cuerpo humano.

2.-  Describa   un  ejemplo  de  respuesta  homeostática  del organismo humano   después de una herida por arma blanca en abdomen con hemorragia intraabdominal.

3.-  Refiera tres funciones de las citokinas especificando algunas de ellas.
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CAPITULO I

TEMA 5

TRASTORNOS HIDROELECTROLÍTICOS Y ACIDOBÁSICOS

Dr. Ramiro Barrero Soto

Introducción

La vida comenzó en el mar de la Era Precamberiana y el cuerpo humano está hecho de elementos químicos que circulan disueltos en el agua para que se produzcan las reacciones químicas fundamentales con el objetivo de que funcione adecuadamente. Los líquidos corporales, intracelulares y extracelulares tienen en su composición electrólitos y poseen una importancia extraordinaria en los seres vivos, principalmente en el hombre en su largo proceso evolutivo. Las complejas actividades enzimáticas y electrofisiológicas necesarias para mantener la vida requieren de un control estricto de la concentración iónica del medio interno. Así, el sodio desempeña un papel esencial en la osmolaridad, tonicidad e hidratación para el mantenimiento de la homeostasis. Otros electrólitos, influyen significativamente en la fisiología neuromuscular y hormonal como el potasio, el calcio y el magnesio. Por otro lado, en la regulación y volumen de los líquidos corporales juegan una importancia vital los riñones.

Las anomalías electrolíticas pueden asociarse a alteraciones osmóticas, distribución de los líquidos corporales, en la composición de otros iones y el equilibrio ácido- base. Entre éstos trastornos existen interrelaciones, pero es importante considerarlas como entidades separadas y que siempre deben identificarse y tratarlas adecuadamente.

Este capítulo no pretende hacer una revisión exhaustiva de estas anomalías, sino reflejar los conocimientos básicos necesarios en la formación de un médico general integral.

Clasificación de las alteraciones del equilibrio de los líquidos
· Anomalías de volumen

-Déficit de líquido extracelular

-Exceso de líquido extracelular

· Anomalías de concentración

-Hiponatremia

-Hipernatremia

· Anomalías de composición 

-Hipopotasemia e hiperpotasemia

-Hipocalcemia  e hipercalcemia

-Hipomagnesemia e hipermagnesemia

-Hipocloremia e hipercloremia

-Acidosis y alcalosis

Anomalías de volumen
Si a los líquidos corporales se les añade o se les elimina solución salina isotónica, sólo ocurrirá un cambio de volumen del LEC(líquido extracelular) ó FEC(fluido extracelular). La pérdida aguda de una solución extracelular isotónica, por ejemplo, jugo intestinal, va seguida de una disminución importante en el volumen extracelular, con poco o ningún cambio de volumen en el líquido intracelular. No saldrá agua de las células para normalizar el espacio extracelular disminuido, mientras la osmolalidad siga siendo igual en los dos compartimentos(se trata de una deshidratación isotónica).

Si lo que el líquido extracelular gana o pierde, es sólo agua, habrá un cambio en la concentración de partículas osmóticamente activas. Los iones de sodio constituyen la mayor parte de dichas partículas en el líquido extracelular y, en términos generales, son un buen índice del poder osmótico de los compartimentos de líquido del organismo. Si el líquido extracelular pierde sodio, entra agua en las células, hasta que la concentración osmótica vuelve a igualarse en ambos compartimentos(se trata de una deshidratación hipertónica inicial que luego se convierte en isotónica).

Las anomalías volúmenes se clasifican de la forma siguiente:

Déficit de líquido extracelular: -Deshidratación o hipovolemia:

                                                      -Isotónica: Na+ entre 130 y 150 mEq / L

                                                      -Hipotónica: Na+ < 130 mEq / L

                                                      -Hipertónica: Na+ > 150 mEq/L

Exceso de líquido extracelular: -Hiperhidratación o intoxicación hídrica o hipervolemia:

                                                     -Isotónica

                                                     -Hipotónica

Como puede observarse en la clasificación, ocurren anomalías mixtas de volumen y concentración a causa del propio estado patológico o, a veces, de una fluidoterapia parenteral inapropiada. Moyer observó que el cuadro clínico propio de una combinación de anomalías de líquidos tiende a representar la suma algebraica de los síntomas y signos de cada trastorno en particular. Los signos similares producidos de forma simultánea  por los dos tipos de anomalías son aditivos, y los opuestos tienden a anularse mutuamente.

Una de las anomalías mixtas más frecuentes es la combinación de un déficit de líquido extracelular con hiponatremia. Es fácil observar esta situación en los pacientes que siguen bebiendo agua mientras están perdiendo volúmenes importantes de líquido por el tubo digestivo. Esta situación se presenta también en el postoperatorio, cuando las pérdidas por el tubo digestivo se restituyen con dextrosa al 5 % en agua únicamente, o con una solución hipotónica de cloruro de sodio. Un déficit de volumen extracelular acompañado de hipernatremia se debe a la pérdida de una gran cantidad de solución salina hipotónica, como se observa en la diuresis osmótica a causa de glucosuria en el paciente hiperglicémico.

La administración prolongada de exceso de sales de sodio, con restricción de la ingestión de agua, desemboca en un exceso de volumen extracelular con hipernatremia. Lo mismo ocurre cuando las pérdidas de agua pura (por ejemplo, pérdida insensible por piel y pulmones) se compensan con soluciones basándose en sodio solo. 

Asimismo, al administrar un exceso de agua o de solución salina hipotónica a un paciente con insuficiencia renal oligúrica se produce pronto un exceso de volumen extracelular con hiponatremia.

Hasta cierto punto, los riñones normales se oponen a estos cambios y compensan muchos de los errores cometidos durante la aplicación de líquidos parenterales. En cambio, los pacientes que sufren insuficiencia renal con oliguria o anuria están expuestos a estas anomalías mixtas de volumen y concentración osmótica. 

Por tanto, en dichos pacientes el suministro de agua y electrólitos debe ser sumamente preciso. Por desgracia, muchas veces el médico ignora que un paciente con riñones normales, que llega a sufrir un importante déficit de volumen, se encuentra en insuficiencia renal funcional. Conforme el déficit de volumen avanza, la tasa de filtración glomerular(GFR) disminuye, y se pierde el insustituible control renal de la homeostasis de líquidos. 

En un anciano con función renal insatisfactoria quizás estos cambios se presenten con déficit leve de volumen.

En estos casos, el nitrógeno ureico en sangre puede sobrepasar los 100mg/100 ml, a consecuencia del déficit de líquidos, lo que incrementa paralelamente la cifra sérica de creatinina. Por suerte, la regla es que estos cambios son reversibles en caso de corregir con rapidez y eficacia el déficit de volumen extracelular.

Deshidratación o hipovolemia

La deshidratación constituye una alteración del metabolismo hidromineral en el que se produce un balance negativo, debido a un aporte insuficiente y/o pérdida excesiva de agua y solutos en el organismo.
Los niños pequeños  son especialmente sensibles a las variaciones del balance de líquidos. Esto se debe, en gran parte, a que el intercambio diario en el lactante es igual a casi el 25% del agua total en el cuerpo, en contraste con el adulto en que es solamente alrededor del 6%.

Clasificación
La intensidad de la deshidratación puede medirse por el cambio del peso corporal ocurrido en 24 h. Cualquier pérdida de peso corporal por encima del 1% por día representa pérdida de agua corporal, la cual se puede clasificar en:

· Deshidratación ligera. Cuando la pérdida de peso es hasta 5%

· Deshidratación moderada. Cuando la perdida de peso está entre 6 y 10%

· Deshidratación severa. Cuando la pérdida de peso está entre 11 y 15%

Los déficits por encima del 15% del peso corporal rara vez son compatibles con la vida.

Existe una gran interrelación entre el agua, electrólitos, ácidos y bases y en los pacientes deshidratados el sodio puede estar normal, alto o bajo, por lo que se pueden clasificar en los tipos siguientes:

· Isonatrémica o isotónica o isosmolar. Cuando los niveles de sodio en suero están entre 130 y 150 mEq/L, el déficit de agua es proporcional al de solutos. Es la más frecuente, pues representa el 70% de los casos.

· Hiponatrémica o hipotónica o hiposmolar. Cuando los niveles de sodio en suero son menores de 130 mEq/L, el déficit de solutos es superior al agua. Constituye el 10% aproximadamente de los pacientes.

· Hipernatrémica o hipertónica o hiperosmolar. Cuando los niveles de sodio en suero están por encima de 150 mEq/L. El déficit de agua es superior al de los solutos. Constituye el 20% de los pacientes, aproximadamente.

De acuerdo al sodio plasmático pueden clasificarse como:

-Deshidratación isotónica: Entre 130 y 150 mEq/L

-Deshidratación hipotónica: Por debajo de 130 mEq/L

-Deshidratación hipertónica: Por encima de 150mEq/L

Según la osmolaridad del plasma se denominan:

1. Isotónica: Entre 285 y 310 mOsm/L

2. Hipotónica: Por debajo de 285 mOsm/L

3. Hipertónica: Por encima de 310 mOsm/L

La clasificación de la deshidratación en estos tres tipos es de importancia práctica, dado que cada forma de deshidratación está asociada con pérdidas relativas diferentes de líquidos desde los compartimentos intracelulares y extracelulares y cada una requiere modificaciones apropiadas en el método terapéutico. En la deshidratación isonatrémica, la pérdida de líquidos y electrólitos es del líquido extracelular que permanece isotónico. No hay gradiente osmótico a través de las paredes celulares, de manera que el volumen de líquido intracelular permanece casi constante, de modo que la mayoría de la pérdida de líquidos está fijada por el compartimento extracelular. En la deshidratación hiponatrémica, la hipotonicidad del líquido extracelular trae por resultado un movimiento del líquido inducido osmóticamente desde el compartimento extracelular al intracelular, lo que acarrea un agotamiento adicional del líquido extracelular y algunos aumento en el líquido intracelular. Opuestamente, en la deshidratación hipernatrémica, el aumento de la osmolaridad del líquido extracelular produce el movimiento de líquido fuera de las células, de manera que el volumen del líquido intracelular se agota y el agotamiento de líquido extracelular es menor que el esperado.

Suelen asociarse con pérdida de iones intracelulares, sobre todo del ion potasio(más intensa en la deshidratación hipotónica) y también con alteraciones en la homeostasis del calcio(fundamentalmente en la deshidratación hipertónica). 

La cifra sérica de sodio se utiliza para estimar la osmolalidad total de los líquidos corporales y se mantiene principalmente en el compartimento extracelular y por lo tanto, su aumento o disminución es capaz de generar anomalías de concentración que deben ser estudiadas aparte.
Deshidratación isotónica o isonatrémica o isosmolar(mixta)
Se define como la pérdida proporcional de agua y electrólitos, lo cual le permite que se mantenga normal la osmolaridad del plasma(285 a 310 mOsm/L). Es la forma más frecuente de depleción de volumen que vemos en el paciente grave.

Etiología

l.-Pérdidas gastrointestinales:

-Sangramiento agudo

-Vómitos

-Diarreas

-Fístulas intestinales o digestivas

-Oclusiones intestinales  
-Ileo paralítico

ll.-Pérdidas renales

-Cetoacidosis diabética

-Uso de diuréticos

-Algunos casos de nefropatía postobstructiva

-Fase diurética de la necrosis tubular aguda

-Enfermedades quísticas medulares del riñón 

-Insuficiencia renal crónica 

-Insuficiencia suprarrenal aguda

Este tipo de deshidratación puede convertirse de isotónica en hipertónica o hipotónica, en dependencia de la respuesta fisiológica del organismo y de la conducta terapéutica con que se enfrente.

Fisiopatología
Se produce por la pérdida proporcional de agua y sodio del compartimento extracelular, con la consiguiente disminución del volumen plasmático y deshidratación celular para tratar de compensar las pérdidas referidas y finalmente puede abarcar a todos los compartimentos.                                                    

Algoritmo diagnóstico de reducción de volumen

Reducción de volumen[image: image31.jpg]
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Hematócrito > 40%     Hematócrito < 40%              Pérdida de sangre

[image: image34.jpg]% PESO CORPORAL

50

Proteina

Masa de
Células Agua
Corporales  Masa intracelular
Corporal
Magra
Agua

extracelular

Total
de agua
corporal

]




[image: image35.jpg]Asumi

1do que no hay pérdida preexistente

Complicaciones relacionadas con la pérdida de masa magra corporal

Masa Magra Complicaciones. Mortalidad
(% de Pérdida del Total) | (Relacionadas ala masa magra perdida) | Asociada (%)
10 Inmunidad daiiada, 10
aumentada
20 30
30 Muy débil para sentarse, escaras, 50
neumonia, mala cicatrizaci
40 Muerte, usualmente de new 100






Sodio urinario > 20 mEq/L                             Sodio urinario < 10 – 20 mEq/L

 

 Pérdidas renales                                            Pérdidas extrarrenales


Acidosis                Alcalosis                     Acidosis                                    Alcalosis 

Metabólica           Metabólica


Cetoacidosis           Diuréticos                 Fístulas                                   Vómitos

Diabética                                               intestinales                                Aspiración nasogástrica

Cuadro clínico

Los síntomas y signos propios de las pérdidas de agua y electrólitos, elementos estos que estarán disminuidos en cifras absolutas, tanto en el compartimento intracelular como extracelular.

-Fontanela anterior deprimida

-Globos oculares hipotónicos, hundidos, llanto sin lágrimas

-Mucosa oral más o menos seca; saliva espesa

-Pérdida de la elasticidad de la piel. Tendencia al pliegue cutáneo(signo del pliegue positivo esternal)

-Oliguria o anuria

-Pérdida de peso 

-Mareo y náuseas

-Fiebre 

-Taquicardia

-Moteado en piel 

-Frialdad (disminución sudoración axilar) y cianosis de las extremidades

-Debilidad, hipotonía muscular, hiporreflexia

-Distensión abdominal e íleo paralítico

-Respiración profunda y rápida

-Hipotensión ortostática

-Choque hipovolémico

-Sensorio: letargia, coma, irritabilidad, apatía
Los primeros signos clínicos aparecen cuando la pérdida de peso es alrededor del 5%(lo cual representa el 7% del líquido corporal), en un período de 24 horas, y van a estar dados, por:

-Pérdida de elasticidad de la piel y  T.C.S

-Mucosas secas

-Taquicardia

Cuando la pérdida de peso alcanza el 10%(representa el 15 % de líquido corporal)se añaden los siguientes signos:

-Frialdad y cianosis en las extremidades

-Presencia de un moteado(livedo reticularis)

-Pulso muy rápido, independientemente de la presencia de fiebre

-Oliguria manifiesta

-Presencia de pliegue cutáneo mantenido en la piel del abdomen y en la región axilar(hasta los 2 años)

-Globos oculares hundidos

-Fontanelas hundidas

Cuando la pérdida de peso excede el 10%, la insuficiencia circulatoria se hace más pronunciada, de tal manera que la pérdida agua del 15% de peso(más del 20% del líquido corporal) conduce a un estado de muerte inminente en un cuadro de choque hipovolémico:

-Sensorio: letargia, irritabilidad, coma

-Pulso moderadamente rápido o rápido

-Hipotensión ortostática

-Choque

-Oligoanuria o anuria

Cuando aparecen alteraciones electrolíticas o acidobásicas se acompañan de las manifestaciones clínicas siguientes:

-Respiración profunda y rápida(acidosis)

-Respiración disminuida y manifestaciones de tetania(alcalosis)

-Ruidos cardíacos pobres,lentos o rápidos; hipotonía muscular; hiporreflexia; distensión abdominal; íleo   paralítico(hipocaliemia)

-Ruidos cardíacos débiles, taquicardia o bradicardia(hipercaliemia)

-Tetania latente o manifiesta(hipomagnesemia)

-Reflejos osteotendinosos disminuidos, depresión del SNC(hipermagnesemia)

En la deshidratación hipotónica el cuadro clínico alcanza su máxima expresión. Estos pacientes mantienen  hasta el final la diuresis; no tienen sed y las mucosas conservan su humedad característica. Conducen rápidamente al choque hipovolémico. Se asocia frecuentemente con acidosis metabólica. La pérdida importante de iones sodio y potasio hace que se muestren adinámicos, asténicos, sin fuerza.

Los lactantes afectados por desnutrición proteinocalórica o energética muestran tendencia a presentar este tipo de deshidratación.
Exámenes complementarios:

-Hematócrito-hemoglobina. La hemoconcentración puede indicar la severidad de la deshidratación y es muy elevada en la deshidratación hipotónica y suele ser menos intensa en deshidratación hipertónica. Sin embargo, pueden ser normales, si anemia preexistente. 

-Proteínas plasmáticas elevadas. Puede tener utilidad al comienzo del tratamiento, especialmente en pacientes malnutridos.

-Orina:

a)Densidad. El uroanálisis que muestra una densidad específica de menos de 1020 con deshidratación, indica un defecto en los mecanismos de concentración urinarios y sugiere enfermedad renal intrínseco y que se diferencia de la disminución que se presenta en el filtrado glomerular.

b)pH: Ácido o básico

c)Volumen

d)Proteinuria. Con la deshidratación, puede haber proteinuria ligera o moderada.

e)Sedimento. La orina puede contener cilindros hialinos y granulosos, leucocitos y ocasionalmente hematíes. 

Debe repetirse el análisis de orina después de normalizado el estado del paciente.

-Ionograma. Mide el sodio en suero y permite clasificar el tipo de deshidratación. Además se determina el cloro, el potasio y la R.A. El ionograma en orina ayuda a diferenciar las pérdidas renales (Na> 20 mEq/L) de las extrarrenales(Na<10 mEq/L).

-Gasometría(método de Astrup). Permite conocer la severidad de los trastornos metabólicos.

-Urea: Puede estar elevada

-Hipocalcemia, hipomagnesemia o hipermagnesemia

Tratamiento

Ante todo paciente deshidratado hay que tener en cuenta lo siguiente:

1. Aportar agua y electrólitos para corregir:

· Déficits previos

· Requerimientos normales

· Pérdidas concomitantes

2. Aportar calorías en forma de dextrosa al 5% para combatir la cetosis

3.    Garantizar la restauración rápida de la volemia y del flujo sanguíneo renal
1. Combatir las pérdidas de agua y electrólitos. La hidratación de elección es la solución salina

a) El agua perdida por la piel y la respiración depende de la frecuencia respiratoria, la temperatura ambiental, de la humedad y la temperatura corporal. Las pérdidas de agua por cada grado de temperatura por encima de 37ºC es de 100 a 150 ml/día y por la sudoración puede variar enormemente de 100 a 200 ml/hora y depende de la actividad física y la temperatura del cuerpo y ambiental. La ventilación mecánica con humidificadores minimiza las pérdidas del aparato respiratorio. Las pérdidas insensibles pueden ser reemplazadas con dextrosa 5 % o solución salina hipotónica.

b) Las pérdidas gastrointestinales varían en composición y volumen dependiendo de su origen. Los exámenes de laboratorio son importantes para la reposición electrolítica.

c) La eliminación de sodio por el riñón puede ser significativa, así como la del potasio en la fase de recuperación de la necrosis tubular aguda, la acidosis tubular renal, uso de diuréticos, hiperaldosteronismo y en los estados catabólicos. Se recomienda medición de sodio y potasio urinario que sirve de guía para su reposición.

d) El transporte rápido de los fluidos internos en las peritonitis, pancreatitis, síndrome nefrótico severo, íleo paralítico, obstrucción intestinal, enteritis bacteriana, politraumatizado, rabdomiolisis y durante el período postoperatorio. El secuestro de líquidos debe ser reemplazado con solución salina hipotónica

2. Tratar el desequilibrio acidobásico

3. Resolver el estado de choque 

4. Buscar y tratar la causa

La administración de líquidos y electrólitos para el tratamiento de cualquier tipo de deshidratación debe tener en cuenta dos pasos fundamentales:

1. -Cantidad de líquidos a administra en 24 h.

2. -Concentración de las soluciones a utilizar.

En los pacientes con deshidratación isotónica ligera o moderada, sin vómitos abundantes, se debe comenzar a hidratar por vía oral con sales de rehidratación oral y no está indicada en el paciente que requiere de una intervención quirúrgica de urgencia.

La cantidad adecuada para suplir los déficits previos, las necesidades diarias y las pérdidas concomitantes, se puede establecer teniendo en cuenta la superficie corporal y el grado de deshidratación, en la forma siguiente:

-Deshidratación ligera: 2000 ml / m2 /24 h.

-Deshidratación moderada: 2400 ml / m2 /24 h.

-Deshidratación grave: 3000 ml / m2 /24 h.

Necesidades :

                     Agua : 1500 ml / m2 /24 h.

                        Na : 50 mEq / m2 /24 h (recién nacidos).

                                30 mEq / m2 /24 h (adulto).

                         Cl : 50 mEq / m2 /24 h (recién nacidos).

                                30 mEq / m2 /24 h (adulto).

                          K : 40 mEq / m2 /24 h (niño).

Para conocer la superficie corporal existe una tabla en pediatría o de lo contrario aplicando la regla de tres, de acuerdo a los siguientes datos:

                            4 Kg = 0,25 m2.

                          10 Kg = 0,50 m2.

                          17 Kg = 0,75 m2.

                          27 Kg = 1 m2.

En los adultos, obtiene la superficie corporal en m2 con la multiplicación del peso en libras x 0,012.En la solución que se va a utilizar debe tenerse en cuenta el aporte adecuado de electrólitos extracelulares (Cl y Na) e intracelulares (K). Su cantidad dependerá del tipo de deshidratación y de la edad del paciente, pues mientras menos edad (niños), tendrá proporcionalmente mayores gastos de agua sola.

Modo de empleo de la solución hidratante

Al niño con deshidratación isotónica grave se le administrará un “golpe de agua”de la solución hidratante, razón de 400 ml /m2 en 1 hora. El goteo se calcula a 8 gotas / kg. /min. ó 6 a 7 ml / m2 /min. Si al final de la primera hora no se ha establecido la diuresis, se repite el procedimiento anterior, y si al final de la segunda hora no se produce diuresis, se valorará la posibilidad de anuria renal o prerrenal.

Después de la hidratación inicial, se continúa con la hidratación durante 24 h. Se recomienda dividir la cantidad de líquido en partes, o sea, con escala para 8 horas.

Ya que no existe ningún método preciso para valorar las pérdidas, nos debemos guiar por controles clínicos (TA, diuresis, peso, turgencia cutánea, presión venosa, etc.) durante la reposición de los mismos. 

En caso de déficit severos con trastornos hemodinámicos o en pacientes ancianos o con cardiopatía de base se aconseja la monitorización de la presión venosa central (PVC) para evitar la sobrecarga de volumen. Si la depleción es leve o moderada y no existen trastornos digestivos acompañantes se debe intentar la corrección por vía oral. La solución que se debe emplear es el suero salino isotónico 0,9% y la cantidad que se administrará dependerá del grado de la depleción.

Administración de potasio 

No se debe pasar de una concentración mayor de 40 a 50 mEq / L. Las ampolletas de gluconato de K (polisal) contienen 25,5 mEq de potasio en 20 ml. Se administra la solución de gluconato de potasio en el niño, mezclando 2 ml de la ampolleta por cada 100 ml de la solución, cuando se establezca la diuresis. Sólo si se sospecha  insuficiencia renal no se administra gluconato de potasio.

En el niño desnutrido grave es necesario administrar mayores cantidades de Na y K, que en el niño eutrófico, pues estos pacientes son grandes perdedores de sales por vía renal y tienen déficit de Na y K, que pueden estar expresados o no en el ionograma. Por tanto, se administrarán concentraciones superiores a las que le corresponden por su edad. Además, el gluconato de potasio se puede pasar a 3 ml por 100 ml de suero, después que se restablezca la diuresis.

Hiperhidratación o intoxicación hídrica o hipervolemia

En la práctica médica, casi siempre tiene un carácter yatrógeno, y su aparición depende mucho del estado cardiovascular previo del paciente.

Clasificación

a) Isotónica

b) Hipotónica

Etiología
-Grandes volúmenes de líquido en poco tiempo

-Operados de urgencia por cuadros de sangramientos agudos, sin las debidas precauciones

-Administración de agua en exceso en la anuria

 Mecanismos fisiopatológicos de los estados hipervolémicos

    Insuficiencia                               Cirrosis                                 Síndrome                  Enfermedad renal

cardíaca congestiva                                                                      nefrótico                          primaria

    Gasto cardíaco                           Ascitis                                   Albúmina                  Filtrado glomerular

                                                    Albúmina

    Presión hidrostática               Shunt arteriovenoso                                                    Transporte de sodio

        capilar


                                               Volumen efectivo circulante                                  Reabsorción renal de sodio



                                              Actividad del sistema nervioso                                      Volumen efectivo 

                                                              simpático                                                               circulante

                                                 Renina-Angiotensina II

                                                           Aldosterona

                                               Reabsorción renal de sodio                                                   Edemas

                                                                                                                                     Hipertensión arterial

                                                            Edemas

Cuadro clínico
La intoxicación ligera puede pasar inadvertida generalmente y pueden estar presente las manifestaciones siguientes:

-Cefalea

-Polipnea

-Náuseas

-Vómitos

-Visión borrosa

-Calambres

-Lagrimeo

-Aumento de peso y sin sudoración

-Salivación excesiva

-Astenia 

-Lasitud

En la hipervolemia moderada aparecen las manifestaciones siguientes:

a)Aparato cardiovascular

-Elevada presión diferencial

-Hipertensión venosa

-Distensión de venas periféricas

-Aumento del gasto cardíaco

-Aumento de los ruidos cardíacos

-Soplos funcionales

-Pulso rebotante 

-Galope y refuerzo

-2do ruido pulmonar

b)Signos tisulares

-Edema blando subcutáneo

-Estertores bases pulmonares

-Quemosis conjuntival

c)Sistema neurológico

-Desorientación

-Hipertensión endocraneana

En la hiperhidratación grave se acentúan las manifestaciones anteriores:

a)Aparato cardiovascular

-Edema pulmonar

b)Signos tisulares

-Anasarca

c)Sistema neurológico

-Estupor 

-Convulsiones

Si el paciente es operado se constata edema del estómago, del colon, epiplones, mesenterio e intestino delgado.

Exámenes complementarios

-Hematócrito y hemoglobina disminuidos(hemodilución)

-Ionogrma: hiponatremia e hipocloremia

Tratamiento

1. Preventivo

a) Adecuado balance diario

b) Llevar balance acumulado

c) Balance hídrico y correcciones cada 6, 8 ó 12 horas

2. Terapéutico

a) Disminuir esquema de hidratación 

b) Diuréticos osmóticos fundamentalmente

c) Métodos dialíticos

d) Apoyo miocárdico, respiratorio, neurológico y renal

e) Buscar la causa y tratarla como el síndrome nefrótico, insuficiencia renal, insuficiencia cardíaca, cirrosis hepática, etc.

f) Administración de plasma y albúmina

h)     Buscar la causa de la sobrehidratación y tratarla como el síndrome nefrótico, insuficiencia renal, insuficiencia cardíaca, cirrosis hepática, etc.

Anomalías de concentración

El ion sodio se limita principalmente al compartimento extracelular, su concentración refleja osmolalidad total del líquido corporal. Puesto que los compartimentos de líquidos extracelular e intracelular están separados por una membrana libremente permeable sólo al agua, la osmolalidad es casi igual en los dos espacios. Cualquier cambio en el número de partículas (osmolalidad) en un compartimento dará inicio a una transferencia apropiada de agua entre ambos espacios. Las manifestaciones clínicas son tardías y es necesario acudir a las pruebas de laboratorio pertinentes para su demostración y corrección inmediata. Los signos clínicos de hiponatremia o hipernatremia tienden a ser más precoces y graves cuando el cambio en la concentración del sodio extracelular se opera con rapidez.

Éstas se clasifican en:

· Hipernatremia  

· Hiponatremia

Deshidratación hipertónica, hipernatrémica o hiperosmolar

Este tipo de déficit de líquido extracelular ocurre por la mayor pérdida de agua que de sodio, por lo que aumenta la concentración de del sodio por encima de 150 mEq/L, con el consiguiente incremento de la osmolaridad plasmática superior a 350 mOsm/L para tratar de compensar el desequilibrio, sale agua hacia el LEC o FEC y se acompaña de deshidratación celular típica. Posteriormente se establece una poliuria osmótica que conllevará a la hipovolemia y deshidratación extracelular.

Factores predisponentes:

-Prematuridad

-Predominio en los menores de 6 meses

-Fórmulas con excesos de solutos

-Ambiente caluroso

-Deposiciones extremadamente acuosas

-Fiebre mantenida 

- Obesidad

-Falta de administración oral de líquidos o por el tiempo de demora en administrarlo

Etiología:
1.Exceso de sodio

-Suspensión prolongada de la vía oral

-Administración de soluciones de rehidratación incorrectas

-Enemas hipernatrémicos

-Sodio alto en leche materna 

-Aporte por vía digestiva(biberones con sal) y fórmulas de alimentación  con sodio excesivo

-Náufragos que toman agua de mar 

-Soluciones de cloruro sódico IV

-Bicarbonato de sodio IV

-Lactato sódico IV

-Retención de sodio en el hiperaldosteronismo primario

2.Déficit de aporte hídrico

-Aporte insuficiente

-Ausencia de sed por lesión cerebral

-Dificultad para la deglución

-Pacientes psiquiátricos con adipsia

-Obnubilados o comatosos

3.Pérdidas renales de líquidos con bajo contenido en sodio

-Diabetes insípida 

-Poliurias osmóticas por hiperglicemia

-Nefropatías con pérdida de sal

-Aporte de soluciones de manitol

-Poliurias por diuréticos 

-Fase poliúrica de la insuficiencia renal aguda 

-Síndrome de desobstrucción de las vías urinarias

-Acidosis tubular renal

-Hipernatremia esencial o primaria

4.Pérdida excesiva a través de la piel

-Quemaduras 

-Sudoración profusa

5.Pérdida excesiva a través de los pulmones

-Neumopatías agudas

-Estado de mal asmático

6.Enfermedades del SNC con hiperventilación

7.Pérdida excesiva a través del tubo digestivo

-Diarreas agudas 

-Vómitos 

-Aspiración nasogástrica

8.Exceso de sodio y agua 

-Síndrome nefrótico

-Cirrosis

-Insuficiencia cardíaca

-Insuficiencia renal crónica

Cuadro clínico:
En la deshidratación hipertónica predominan los síntomas y signos, que pueden agruparse como síndrome de depleción intracelular. En estos pacientes como la pérdida de agua superar la pérdida de soluto, el agua se desplaza del compartimento intracelular, al extracelular, en virtud de un gradiente osmótico.

Las manifestaciones clínicas son las siguientes:

-Ausencia de los signos típicos de deshidratación

a)Pliegue cutáneo puede verse grueso en "colchón de goma", pastoso y desaparece rápidamente

b)Falta el hundimiento de la fontanela (tensa o abombada)

c) Globos oculares no hundidos, llanto sin lágrimas

-Sequedad de las mucosas. A veces llegan a un extremo tal que la lengua da la impresión de un "papel de lija".

-Oliguria(manifestación temprana) o anuria

-Hipotensión

-Fiebre por infección asociada o por la propia deshidratación y puede llegar hasta 39 y 40 0 C

-Sed, la manifestación fundamental que expresa la deshidratación intracelular.

- Pérdida brusca de peso(más del 10% en las últimas horas)

-Manifestaciones neurológicas

El cuadro neurológico es lo más sugestivo de la hipernatremia, que se caracteriza por la depresión del sensorio con pérdida progresiva de la conciencia y nistagmo. Además, pueden aparecer afasias, alucinaciones, mioclonías de las extremidades, convulsiones, períodos de letargia con excitabilidad y finalmente taquipnea, fallo  respiratorio y la muerte porque se producen hemorragias intracraneanas subdural, subaracnoidea e intracerebral y trombosis de los senos cavernosos.

Los síntomas varían según el grado de deshidratación:

Deshidratación  o contracción ligera(pérdida de agua hasta de un 2 % del peso corporal)

-Sed como único síntoma.

Deshidratación o contracción moderada(pérdida de agua hasta un 6 % del peso corporal)

-Sed

-Sequedad de piel y mucosas

-Escasa secreción salivar

-Boca pegajosa

-Marcada debilidad 

-Pérdida de peso

-Taquicardia

-Fiebre

-La oliguria es característica

Deshidratación o contracción grave(pérdida de agua mayor al 7 % del peso corporal). A los síntomas anteriores agravados se le agregan:

-Agitación 

-Cambios de la personalidad

-Desorientación y delirio

-Coma y muerte

Elementos a evaluar en el paciente con hipertonicidad plasmática

-Determinar la osmolaridad plasmática y urinaria para valorar la suficiencia hipófiso-renal para conservar el agua.

-Cuantificar el volumen urinario y compararlo con la ingesta hídrica para valorar si la respuesta a la sed está intacta.

-Buscar información sobre la ingesta de drogas(incluyendo las fórmulas infantiles) para asegurarse de que el paciente no ha estado expuesto a soluciones hipertónicas.                                                         

  Diagnóstico de la hipernatremia


                                                                               Hipernatremia

                                                  ¿Está el volumen extracelular expandido?

                                       

                                              

                                   

                                           Sí                                                                           No


                                         Ganancia de Na                                                                                                                                              

                           +                                                          ¿Ha disminuido el peso corporal?

                                                                                                                                                                  


                                                                       Sí                                                                                          No

                                                                           ¿Cómo es la osmolalidad y el

                                                                                    volumen urinario?                                    Paso del agua al EIC

                              Volumen mínimo                                     Volumen no mínimo

                               Osm. máxima                                                    Osm. no máxima


                  Pérdida de agua extrarrenal                                  ¿Es muy baja la osmolalidad de la

                                                                                                                   orina?

                                                                                                                                                                        

                                                                                                                                                                       

                                              No                                                                                                                         Sí    

                                                                                                                                                                          

                    ¿Se han administrado diuréticos?                                                         ¿Aumenta la osmolalidad de la

                                                                                                                                          orina administrar ADH?

                                                                                                                                                                                 

               
      No                                                      Sí                                                    Sí                                    No

                                                                                                                                                                          


        Diuresis osmótica:                         
          Inducido por                           Diabetes insípida         Diabetes insípida

· Glucosa                                          diuréticos                                       central                       nefrogénica

· Urea

· Manitol                                

                                               

Exámenes complementarios

· Ionograma en sangre:

a)Sodio mayor de 150 mEq/L

b)Cloro elevado proporcionalmente

c)Hipopotasemia compensatoria por la hiperelectrolitemia

d)Reserva alcalina(R.A) puede ser normal o baja.

· Ionograma en orina: pobre en sodio

· Hemogasometría: Acidosis metabólica. En estas situaciones, la acidosis está determinada en gran parte por el factor renal. El riñón  elimina mal los catabolitos ácidos y aumenta la excreción de bases en su lucha contra la hiperelectrolitemia. Si la situación persiste, el riñón puede sufrir un daño mayor y agravarse la acidosis. Además, puede haber cetosis y acidosis láctica asociadas.

· Hematócrito y hemoglobina elevados(hemocentración)

· Determinación del calcio: Hipocalcemia

· Osmolaridad plasmática igual o superior a 350 mOsm/L

· Glicemia suele estar aumentada

· Urea elevada

· Líquido cefalorraquídeo: Proteinorraquia aumentada

Complicaciones más frecuentes
-Choque hipovolémico

-Síndrome de hiperviscosidad plasmática

-Síndrome meníngeo

-Sobreinfecciones pulmonares

-Hemólisis intravascular

Tratamiento
El objetivo del  tratamiento es reducir la osmolaridad plasmática  hasta niveles normales mediante la administración de agua libre de solutos y/o la remoción del exceso de solutos. La remoción de solutos generalmente se logra a través de diuréticos o de la diálisis.

El déficit de agua libre puede ser calculado de la forma siguiente, en caso de contar con ionograma:

Déficit(Litros)=0.6 x peso en Kg x (L-140)  o lo que es lo mismo, ATC1 x Na1 =ACT2 x Na2
                                                        Na P. Real

Donde: ATC1= Agua total del cuerpo normal

             Na1 = Sodio normal

             ACT2= Agua que tiene el paciente

             Na2 = Sodio del paciente

Si no se dispone de ionograma se calcula según la relación del cuadro clínico y el grado de deshidratación:

Pérdida en por ciento x peso en kg.

                      100

Ejemplo: Paciente deshidratado cuyo peso habitual era 55 Kg de peso y con un sodio plasmático en 165 mEq/L.

ACT1 =60 x 55/100 = 33 L

ACT1(33) x Na1(140) = ACT2 x 165

X =33 x 140/165 = 28 L

Por lo tanto: 33 – 28 = 5 L que ha perdido

Otra fórmula a emplear consiste en el cálculo del agua mediante la superficie corporal(S.C)=Peso en libras x 0.012 y luego se aplica la clasificación siguiente:

Deshidratación o contracción ligera: 2000 ml por m2 de S.C

Deshidratación o contracción moderada: 2400 ml por m2 de S.C

Deshidratación o contracción grave: 3000 ml por m2 de SC

Su reposición será en dos etapas:

1. Primeras horas del tratamiento (hasta 36 horas)

2. Desde las 36 a 72 horas

El agua logra un equilibrio casi instantáneo a través de todas las membranas celulares, por lo que una corrección demasiado brusca  o que exceda 0.5 - 0.7 mEq/L/hora, puede conllevar al edema celular y al consiguiente deterioro clínico con la aparición de convulsiones. Esta complicación raramente ocurre cuando la rehidratación es por vía oral, pero generalmente  no es posible por el estado del paciente. Por supuesto durante la perfusión debe mantenerse un control estricto de los parámetros hemodinámicos y la diuresis. Por regla general, serán necesarios de 6 a 18 litros, con requerimiento medio de 9 litros. 
El tratamiento se adecuará según el paciente, para retornar los niveles de sodio en el suero hacia los normales: más de 10 mEq/L/24 horas. Actualmente se preconiza administrar 60 a 75 ml/peso en kg/24 h. de una solución de dextrosa 5% que contenga 25 mEq/L de sodio con una combinación de bicarbonato y el cloruro. 

Si se producen convulsiones, estas pueden controlarse por medio de la administración IV de 3-5 ml/kg. de peso de una solución de cloruro de sodio al 3% o por la administración de manitol hipertónico o hiperventilación.

La hipocaliemia puede prevenirse por la administración de cantidades apropiadas de potasio durante el tratamiento.

Las cantidades de líquido y sodio de mantenimiento deben reducirse en alrededor del 25% durante esta fase del tratamiento debido a que el paciente hipernatrémico tiene niveles altos de hormona antidiurética (ADH) que traen por resultado un volumen de orina bajo.

No dar "golpe de agua". El tratamiento de la deshidratación hipernatrémica con grandes cantidades de agua con sal o sin ella, frecuentemente trae como resultado la expansión del volumen extracelular antes de que haya alguna notable excreción de cloruro o corrección de la acidosis. Como consecuencia puede desarrollarse edema e insuficiencia cardíaca, que necesita digitalización.

El tratamiento de la hipernatremia presenta el problema de un gran déficit de agua y el riesgo de que su corrección rápida con agua puede causar edema cerebral, convulsiones y la muerte, por lo que se recomienda el esquema siguiente:

Cantidad de líquidos a administrar: 2000 a 3000 mL/m2/24 h.

Solución a emplear(concentración): Na=15 a 20 mEq/L.

Métodos para preparar las soluciones en la deshidratación hipertónica:

a)Sin acidosis metabólica o con acidosis mayor de 8 mEq/L o de R.A. de 20 vol. %

Clorosodio:2 ml 

Lactosodio:1 ml

Dextrosa 5 %:500 ml

b)Con acidosis metabólica menor de 8 mEq/L o de R.A. de 20 vol. %

Lactosodio:3 ml

Dextrosa 5%: 500 ml

La velocidad del goteo de estas soluciones es de 2 gotas/peso en kg./min.  En el recién nacido se deberá sustituir el lactosodio por bicarbonato de sodio al 4 %, a razón de 8 ml/1 ml de bicarbonato.

La dextrosa 5% puede ser metabolizada rápidamente a CO2, y por lo tanto, es el equivalente al agua libre, en cuanto a sus efectos clínicos. La infusión de soluciones glucosadas puede llevar a un deterioro de la función del SNC debido a que produce un aumento de la osmolaridad.  Se estima que, en condiciones normales, la capacidad oxidativa de la glucosa en el organismo es de 8-9 gr./h. Por lo tanto, aún si el metabolismo de la glucosa es normal, si se infunde una solución de dextrosa 5% a una velocidad que excede los 200 ml(equivale a 10 gr de glucosa /h), puede producir hiperglicemia y la glicemia debe ser cuidadosamente monitorizada y tratarla enérgicamente en el caso de que se produzca. Un litro de dextrosa 5 % contiene 50 gr ó 278 milimoles de glucosa. Si la dextrosa se distribuye homogéneamente en el LEC o FEC(15 L), a una concentración sanguínea de glucosa de 5 milimol(90 mg/dl), el contenido total de glucosa del organismo es de 75 milimoles(13,5gr). Por lo tanto, si esta glucosa no fuera metabolizada, un litro de dextrosa 5% aumentaría 4 veces la glicemia agravando el estado de hiperosmolaridad. Además, la diuresis osmótica provocada por la hiperglicemia, aumentaría aún más las pérdidas renales de agua, postergando la corrección de la hipernatremia. Cabe destacar que el metabolismo de la glucosa en pacientes hipernatrémicos se encuentra con frecuencia alterado. En la práctica clínica, la hiperglicemia puede deberse a un aumento de las catecolaminas y/o de los glucocorticoides circulantes, relacionados con la situación de estrés que implica toda enfermedad aguda. Si es posible utilizar el agua destilada o corriente por vía gastrointestinal sería lo ideal, ya que por vía parenteral el agua destilada no puede ser infundida sin el riesgo de hemólisis.

El agua por vía IV y las soluciones a emplear dependerán de la etiología de la hipernatremia. Si coexiste hipernatremia e hiperglicemia, se recomienda el empleo de solución salina hiposmolar al 0.5 normal. Si hay hipernatremia con glicemia normal, se aconseja administrar dextrosa 5 %. De estar elevada, la glicemia y la natremia, se indicará la perfusión de dextrosa 3 %.

Para tratar la hiperglicemia se utilizará la perfusión continua de insulina a dosis de 6 a 12 unidades/hora. 

Puede iniciarse el tratamiento con la administración de una dosis intravenosa de 20 unidades. Para la perfusión continua es útil el empleo de bombas de infusión. También puede administrarse la insulina en dosis discontinuas de 8 unidades/hora, por vía endovenosa.

La corrección del déficit de potasio que pudiera aparecer durante la rehidratación y el tratamiento con la insulina. Si es necesario tratar la acidosis metabólica, se recomienda usar THAM(Tris-Hidroxi- Amino-Metano) 0.3 N: Peso kg. x (-EB) 0.3, 

                                         3

para evitar una sobrecarga de sodio. Además, por la elevada hiperviscosidad y la incidencia de complicaciones tromboembólicas, se debe indicar heparina cálcica, S.C a dosis antitrombóticas.

Deshidratación hipotónica, hiponatrémica o hiposmolar

En clínica se acostumbra utilizar el término hiponatremia como sinónimo de pérdida de sodio, cuando en realidad sólo expresa una disminución del sodio plasmático en relación con el volumen de sangre circulante, mientras que el sodio orgánico total puede estar normal, aumentado o disminuido, es decir, que ha variado su proporción en relación con el plasma(LEC ó FEC) y puede tratarse de una disminución real de sodio o de un aumento del líquido extracelular. Se considera este diagnóstico cuando el sodio está por debajo de 130 mEq/L y se asocia fundamentalmente con una deshidratación hipotónica.

Cuando la osmolaridad plasmática es normal o aumentada estamos en presencia de una “pseudo-hiponatremia” por lo que se debe conocer la osmolaridad plasmática, preferiblemente con un osmómetro y el volumen del compartimento extracelular. Solamente se empleará  el término de hiponatremia para significar un estado de verdadera hiponatremia hipotónica, en la cual la osmolaridad plasmática está disminuida y realmente se acompaña de una depleción del volumen extracelular con el consiguiente aumento del volumen intracelular.

En teoría, es posible que la hiponatremia pudiera resultar de la ingesta de grandes volúmenes de agua libre de solutos. En la práctica, sin embargo, personas con función renal normal, son capaces de excretar más de 20 L de agua libre de solutos diariamente. Por lo tanto, la intoxicación por agua pura, en pacientes con función renal conservada es rara. A la inversa, la hiponatremia puede resultar por pérdidas de sal que sobrepasan las del agua. Sin embargo, antes que se desarrolle una hipotonicidad importante, las consecuencias hemodinámicas de dichas pérdidas masivas motivarán la consulta médica. La hiponatremia es causada por procesos que dan lugar a déficit de sodio y su agotamiento, a aumento del agua corporal total, o a trastornos combinados del sodio y el agua. Los mecanismos más frecuentes  en los cuales ocurre hiponatremia involucran la combinación de 3 factores que contribuyen al desarrollo de un estado de hiperosmolaridad:

· La ingesta excesiva de agua libre de solutos.

· El impedimento en la excreción de agua libre.

· Una mayor pérdida de sal con relación al agua ocurre conjuntamente para provocar una hiponatremia significativa.

Cuadros clínicos frecuentemente asociados a hiponatremia aguda:

-Altercaciones psiquiátricas (polidipsia psicógena, psicosis aguda y efectos de drogas)

-Administración de oxitocina en obstetricia.

-Administración de diuréticos.

-Hiponatremia postoperatoria

 Aunque aún con algunas discrepancias es generalmente aceptado que el paciente quirúrgico grave se beneficia en cuanto a la oxigenación tisular y a la función normal de órganos y sistemas, con el mantenimiento de:

1. Un índice cardiaco > 4,5 L/min/m2   de superficie corporal.

2.     Un transporte de oxígeno > 600 ml/min. 

 Un consumo de oxígeno > 170 ml/min.

Todo lo cual contribuye a la disminución de la morbilidad y mortalidad en este tipo de pacientes.

La perfusión tisular se ha convertido hoy en su parámetro de primer orden, para evitar la morbimortalidad alta de pacientes quirúrgicos graves, los cuales por lo demás y siempre que sea posible deben, en el preparatorio tener un balance hidromineral y nutricional adecuado, situación que no siempre es posible en el quirúrgico que  acude a terapia intensiva, muchas veces operado de forma urgente o emergente.

Durante muchos años se habló de la intolerancia a la sed del operado, basado en el incremento de la secreción de aldosterona, 17 – OH esteroides y hormona antidiurética (HAD), pero las reportadas complicaciones del uso de dextrosa al  5 % sin electrolitos en el trans y postoperatorio del paciente quirúrgico evidenciaron lo peligroso de esta pauta terapéutica, al provocar severas hiponatremias e intoxicación acuosa. Hoy día se conoce y reconoce que un exceso de dextrosa al 5 % sin electrolitos es retenido en el organismo, mientras que un exceso de soluciones electrolíticas balanceadas son fácilmente excretadas por el paciente quirúrgico y ello es explicado por 2 razones fundamentales.

a) La hiponatremia causa alteraciones de la función renal.

b) La dextrosa al 5 % en agua, no aporta el soluto necesario para la formación de orina.

A mediados del siglo XX Schroeder describió que los pacientes postquirúrgicos con oliguria, no respondían a grandes infusiones de dextrosa al 5% en agua, elevándose el BUN, disminuyendo el clearance de  urea a menos del 10% de lo normal y disminuyendo progresivamente el Na sérico con deterioro del SNC; además se conoce que esta hiponatremia causa una reducción del Filtrado Glomerular (FG), que se va agravando en la medida que la hiponatremia se hace más importante, provocando además disminución en la formación de orina (oliguria), permaneciendo la orina hiperosmótica en relación con el plasma. El  tratamiento con solución hipertónica, mejora el filtrado glomerular, el flujo plasmático renal y provoca la excreción de grandes volúmenes de orina hipotónica.

Está demostrado además que mientras mayor sea la hiponatremia, menor será la capacidad de excreción renal, del agua que ha recibido el paciente, llegando hasta solo un 30% del agua recibida, excretada cuando el Na está entre 110 – 119 mmol/L, lo cual crea un círculo vicioso al retenerse más agua y empeorar aún más la hiponatremia.

El anestesiólogo en el salón de operaciones debe tener en cuenta, los datos anteriores y manejar con cuidado los siguientes principios en el uso de líquidos.

c) No reponer líquidos con dextrosa al 5% en agua sin electrolitos solamente, sobre todo cuando la intervención quirúrgica dura más de 1 hora o se necesita un volumen superior a 150 ml/h.

d) Es recomendable asociar en el transoperatorio y en el preoperatorio de ser necesario, soluciones controladas iso o hiperosmolar en dependencia de la situación clínica.

e) Debe garantizarse en el transoperatorio, un buen gasto cardiaco y un buen transporte y consumo de oxígeno para la cual en ausencia del monitoraje de estos parámetros pueden controlarse los siguientes.

· Presión arterial media > 80 mm de Hg

· PVC entre 6 y 15 mm de Hg

· Frecuencia cardiaca < 100 x1.

· GAP CO2  < 9 mm de Hg = ( Pa CO2 – PIG CO2).

· FIO2 > 0.4.

· Diuresis > 30 ml/h. (Sin uso  de diuréticos).

f) Durante y al final de cada intervención debe hacerse un balance  estricto de pérdida y aporte de líquidos y electrólitos.

Ya en Cuidados Intensivos, es necesario revisar exhaustivamente el balance hidromineral durante el acto quirúrgico y como es lógico la descripción detallada de este; los pacientes quirúrgicos, sobre todo aquellos sometidos a cirugía abdominal con o sin síntomas intestinales habitualmente no ingieren alimentos por vía oral hasta tanto, no se recupere el peristalismo intestinal, reaparecen los ruidos hidroaereos, disminuye el volumen aspirado por la sonda nasogástrica o junto a lo anterior han pasado de 5 – 7 días de realizadas las suturas intestinales y su volemia y composición electrolítica debe ser mantenida por vía parenteral.

Durante la estancia en Cuidados Intensivos, el paciente quirúrgico crítico debe recibir suficiente cantidad de volumen en forma de cristaloides y coloides que permiten garantizar con el apoyo o no de agentes ionotropos (Dobutamina, Epinefrina y Norepinefrina) los siguientes objetivos.

1. Mantener valores supranormales de gasto cardiaco, transporte de oxígeno (TO2) y consumo de oxígeno (VO2).

2.  Mantener una perfusión tisular adecuada, mediente la monitorización por tonometría gástrica del PCO2 gap en valores normales (1.4 – 2.7mm de Hg)  o por debajo del  límite de la normalidad (< 9.5 mm de Hg). PCO2gap=PCO2arterial.-PCO2Tonometro

Clasificación

· Hiponatremia con volumen extracelular disminuido (depleción real de sodio con insuficiencia circulatoria)

· Hiponatremia con volumen extracelular aumentado:

a) Hiponatremia dilucional con insuficiencia circulatoria

b) Síndrome de secreción inadecuada de ADH sin insuficiencia circulatoria

· Hiponatremia hipotónica con sodio corporal y LEC normal

Etiología

1. -Pérdida excesiva de solutos asociada usualmente a una baja reposición de estos

a)Pérdidas de solutos en la fibrosis quística

b)Ingestión abundante de agua después de una profusa sudoración

c)Vómitos, diarreas y aspiración nasogástrica

d)Cecostomía e ileostomía

e)Nefropatías y nefrosis

f)Necrosis tubular aguda 

g)Abuso o mal control de diuréticos 

h)Anastomosis subaracnoidea

i)Meduloespongiosis

j)Diuresis osmótica de la Diabetes  Mellitus

k)Acidosis tubular renal proximal

l)Enfermedades renales con pérdida de sodio

m)Insuficiencia suprarrenal primaria

n)Alteraciones congénitas del tracto urinario

o)Cirrosis hepática 

p)Quemaduras extensas

q)Peritonitis y pancreatitis

r)Ileo paralítico 

s)Síndrome Wic

t)Fístulas intestinales

u)Nefritis perdedoras de sal

2. -Administración excesiva de agua

a)Oral

b)Rectal por enemas

c)Parenteral por el uso excesivo de dextrosa 5 % o soluciones pobres en sodio

d)Síndrome de secreción inadecuada de ADH

3. -Anormalidad en la excreción de agua con balance hídrico positivo

a)Insuficiencia renal aguda 

b)Estímulo no osmótico de la hormona antidiurética 

-Infecciones del SNC

-Anestésicos y drogas 

-Cirugía, trauma craneal y otros traumas

Cuadro clínico

Su aparición está asociada con lactantes desnutridos y la situación más frecuente en pacientes postquirúrgicos y con fístulas intestinales.

Los primeros síntomas pueden ser dramáticos (convulsiones y/o paro respiratorio) e indicar un proceso mucho más avanzado en su evolución, por lo cual, el tratamiento es poco probable que lleve a un resultado favorable.

-Cefalea

-Náuseas

-Vómitos

-No tienen sed

-Las mucosas conservan su humedad característica

-Letargia, cansancio, indiferencia, lasitud y apatía

-Debilidad muscular o astenia (por pérdidas importantes de iones de Na y K)

-Calambres dolorosos

-Fibrilaciones musculares

-Hiporreflexia osteotendinosa

-Alucinaciones

-Alteración de la conducta (conducta hostil)

-Incontinencia urinaria y fecal(la diuresis se mantiene hasta el final)

-Convulsiones(tanto la absoluta como la relativa o dilucional)

-Trastornos extrapiramidales

-Globos oculares hipotónicos

-Pupilas midriáticas y fijas

-Hipotensión arterial 

-Shock hipovolémico

-Trastornos de la termorregulación

-Signo de pliegue cutáneo

-Opistótonos

-Bradicardia

-Hipoventilación o depresión respiratoria

-Rigidez de decorticación o descerebración

-Coma 

Sus manifestaciones clínicas son muy parecidas a las de otros trastornos electrolíticos aislados (hipocalcemia, hiperpotasemia e hipocloremia) y en dependencia de que exista deshidratación y sobrehidratación se apreciarán los signos y síntomas característicos de estas situaciones.

Ante la existencia de un sodio por debajo de 130 mEq/L debemos, de entrada, responder a las siguientes preguntas:

1. -¿Es una verdadera hiponatremia o una seudohiponatremia? 

2. -¿Cómo está la tonicidad del plasma?

3. -¿Cómo se encuentra el volumen del compartimento extracelular?

Se han observado lecturas disminuidas de sodio sin que realmente exista una depleción de sal en la hiperlipidemia y en las hiperproteinemias graves (mielomas, etc.).

Existen algunos estados hipertónicos que acompañan a las hiponatremias como las hiperglicemias, uso del manitol, etc. y no se requiere el tratamiento específico de ésta. Siempre debemos medir la osmolaridad del plasma en los pacientes hiponatrémicos, preferiblemente con un osmómetro. Una vez comprobada la existencia de una hiponatremia verdadera, constituye un elemento de vital importancia para comprender la causa y la terapéutica de la hiponatremia y se pueden detectar las siguientes situaciones:

1-Hiponatremia hipotónica con sodio corporal total bajo:
Se observa cuando existen pérdidas renales o extrarrenales de sodio y líquidos, o por acumulación intracorporal rápida de líquidos (efecto del tercer espacio); en ella existirá siempre una verdadera deficiencia de sodio y una depleción del volumen del LEC.

Etiología:

 Igual que la deshidratación hipotónica

Es característica de esta situación la caída del Na+ y del Cl- urinario por debajo de 20 mEq/L, en razón de que la hipovolemia que acompaña a la hiponatremia produce estimulación del sistema renina – angiotensina, aldosterona, ADH y ciertos cambios en la hemodinámica renal que disminuye la excreción urinaria de sodio y cloro cuando las pérdidas son extrarrenales, con excepción de la alcalosis metabólica unida a la hipovolemia e hiponatremia, en la cual la elevación del bicarbonato urinario obliga a veces a la excreción de sodio, por lo que puede en estos casos estar el sodio urinario por encima de 20 mEq/L, y sin embargo el cloro urinario sí permanecerá bajo (<20 mEq/L) por lo que constituye en este caso particular su medición un mejor indicador que el sodio urinario, como elemento de depleción del LEC.

Conocida también como deshidratación extracelular, síndrome de depleción de sal, etc., se define como la pérdida preponderante de sales(sodio) que de agua, lo cual provoca un descenso de la osmolaridad del plasma por debajo de 285 mOsm/L y generalmente se caracteriza por un Na+ plasmático < 130 mEq/L y la pérdida adicional de sodio puede calcularse mediante la fórmula siguiente: Déficit de sodio(mEq)=(135-Na p) x ACT(L)x 0.6 x peso en Kg, aunque debemos diferenciar la hiponatremia dilucional de la deshidratación hipotónica en casos de Na+ bajo, principalmente por la ausencia de signos y síntomas clínicos de depleción de agua. El criterio de Na+ bajo no es definitivo para determinar la presencia de una depleción del líquido extracelular o deshidratación hipotónica, pues éste puede estar bajo sin que exista deshidratación extracelular en las situaciones siguientes: Hiperlipidemias, disproteinemias, hiperglicemias e hiponatremia dilucional. Ello es debido a que el exceso de solutos en el plasma extrae agua de las células y se produce dilución porque por cada 100 mg % que la glucosa se eleva en la sangre, el sodio plasmático desciende 2 mEq/L.

Diagnóstico:

· Na plasmático: disminuido.

· Na urinario: disminuido.

· Cl urinario: disminuido.

· Signos de hipovolemia.

Tratamiento:

Soluciones isotónicas que contengan sodio y no hacerlo bruscamente en pacientes ancianos o cardiópatas cuando el sodio está entre 120 y 130 mEq/L. Si el sodio está por debajo de 120 mEq/L se utilizarán soluciones hipertónicas.

La fórmula es la siguiente: mEq Na = 125 – Na medido x % contenido acuoso corporal + necesidades diarias de Na.

II.-Hiponatremia hipotónica con Na corporal total y LEC elevados:

Estos pacientes generalmente están edematosos y en ellos la retención acuosa es mayor que la retención de sodio.

Etiología:

· IRA, con sobrecarga de agua y sodio.

                                                  Insuficiencia cardiaca

    -       Edemas generalizados       Cirrosis hepática

                                                  Síndrome nefrítico

                                                  Hipoproteinemia grave

Tratamiento:

· Tratar la causa primaria del edema.

· Restricción de agua a menos de 1000 ml en 24 hs.

· Restricción regida del aporte de Na si su concentración es mayor de 125 mEq/L y no existen síntomas y signos clínicos graves de hiponatremia. En caso de que el sodio esté por debajo de 120 mEq/L y presente síntomas y signos, debemos:

a). -Usar expansores isooncóticos del plasma (en casos de nefrosis y cirrosis)

b). -Usar acetazolamida (sí no hay insuficiencia hepática)

c).-Usar aminofilina (aumenta transitoriamente el ritmo de filtración y el flujo plasmático-renal y reduce la absorción tubular)

d).-Usar manitol hipertónico (peligroso en caso de fallo de bomba)

En los estados hiperglicémicos debemos previamente hacer la corrección del Na plasmático por la siguiente fórmula: 

Na corregido = Na medido + ( Glicemia (mg %) – 100 x 1,5)

                                                                  100

e). -En ausencia de hiperglicemia usar dextrosa 5% para reponer el déficit de agua calculado.

III.-Hiponatremia hipotónica con sodio corporal y LEC normal:

Las manifestaciones clínicas se deberán a la propia hipotonicidad por lo que no se encontrarán signos y síntomas de depleción acuosa a pesar de la hiponatremia, que en algunos casos puede llegar a ser muy grave en dependencia de la rapidez con que se desarrolle y la posibilidad de enclavamiento de tallo encefálico.

Etiología:

· Intoxicación aguda por agua

· Síndrome secreción inadecuada de ADH

· Trastornos del SNC

· Infecciones pulmonares

· Alteraciones metabólicas

· Administración de fármacos antidiuréticos

· Deficiencia de glucocorticoides

· Hipotiroidismo grave

· Hipopotasemia

· Enfermedad renal crónica

Cuadro clínico: 

· Flatulencia

· Sensación de plenitud en la cabeza

· Cefalea

· Calambres musculares

· Náuseas

· Vómitos

· Estupor

· Desorientación

· Quemosis

· Convulsiones

· Coma

· Papiledema

· Aumento PIC

Tratamiento:

· Soluciones de cloruro de sodio hipertónico en cantidades suficientes para elevar la concentración de Na a cifras por encima de 125 mEq en un período de 8 a 12 hs en pacientes sin cardiopatía y en 12 a 24 hs en pacientes ancianos o cardiópatas.

· Vigilancia periódica de los electrólitos en sangre y orina.

Anomalías de composición

 Es el cambio de concentración de casi todos los iones del líquido extracelular, sin que se altere gran cosa el número total de partículas osmóticamente activas. Por ejemplo, un aumento de la concentración de potasio en suero, de 5 a 8 mEq /L, tendrá un efecto muy importante en el miocardio, pero dejará prácticamente intacta la presión osmótica efectiva del líquido extracelular. 

Clasificación de las anomalías de composición
        -     Hipopotasemia – Hiperpotasemia

· Hipocalcemia – Hipercalcemia

· Hipomagnesemia – Hipermagnesemia

· Hipocloremia – Hipercloremia

· Acidosis – Alcalosis

Hipopotasemia

Definición:

Es la disminución del potasio sérico por debajo de 3,5 mEq / L.

El ionograma es de poca utilidad, la que ofrece es como medida de las alteraciones del potasio; de mayor utilidad y sensibilidad es el electrocardiograma. Si embargo, tampoco posee especificidad; las mismas alteraciones pueden aparecer en pacientes con hipocalcemia, intoxicación digitálica y por salicilatos, beri beri agudo, etc.

Asociación con otros trastornos:

Se acompaña de alcalosis metabólica y respiratoria, de deshidratación hipotónica y con los otros tipos de deshidratación.

Etiología

I.- Ingreso insuficiente:

· Líquidos parenterales administrados sin K+.

· Coma.

· Desnutrición.

· Estenosis esofágica.

II.-Desplazamiento de potasio hacia el interior de la célula:

· Administración de glucosa e insulina.

· Alcalosis.

· Tratamiento con betadrenérgicos.

· Corrección cetoacidosis diabética.

· Intoxicación con bario.

· Leucemias.

· Parálisis periódica familiar.

III.-Pérdidas de potasio por el tubo digestivo:

· Vómitos.

· Diarreas.

· Mala absorción.

· Aspiración nasogástrica.

· Administración crónica de laxantes y enemas frecuentes.

· Fístula biliar, pancreática, yeyunal, ileal, duodenal y gastrocólica.

· Estenosis pilórica.

· Resinas de intercambio catiónico.

· Ureterosigmoidostomía.

· Sudoración excesiva.

IV.-Pérdidas renales: 

a). -Con patología renal:

          -Fase de recuperación de la insuficiencia renal aguda.

          -Hipopotasemia crónica familiar con hiperpotasemia.

          -Acidosis tubular renal idiopática.

          -Síndrome de Toni – Deber – Fanconi.

          -Pielonefritis crónica.

          -Nefritis.

b). -Sin patología renal:

         -Intoxicación ASA.

         -Síndrome de Cushing.

         -Hiperaldosteronismo primario y secundario.

         -Empleo de diuréticos: furosemida, ácido etacrínico, tiazidas.

         -Exceso de mineralocorticoides (corticoides).

         -Alcalosis metabólica.

         -Insuficiencia cardíaca.

         -Hipomagnesemia.

V.- Administración de digitálicos.

VI.-Síndrome de Bartter.

VII.-Técnicas de hiperalimentación parenteral.

VIII.-Terapia de carbenicilina IV en altas dosis, penicilina G y sódica.

IX.- Mucoviscosidad.

Cuadro clínico

1. -Manifestaciones neuromusculares:

· Debilidad muscular de los miembros, en el tronco y músculos respiratorios.

· Pérdida de los reflejos tendinosos profundos.

· Parálisis fláccida y hasta tetraplejía.

· Paro respiratorio por afectación de los músculos respiratorios.

· Tetania (Signo de Trousseau).

2. - Manifestaciones cardíacas:

· Taquicardia.

· Arritmias.

· Hipotensión postural.

· Aumento de la presión diferencial.

3. - Trastorno ácido – base:

· Alcalosis generalizada.

4. - Manifestaciones digestivas:

· Náuseas y vómitos.

· Ileo paralítico.

· Dilatación gástrica.

· Constipación.

· Polidipsia.

5. - Manifestaciones urinarias:

· Poliuria.

· Atonía vesical.

· Nefropatía (nefroesclerosis y fibrosis intestinal).

· Aciduria.

 Clasificación de la hipopotasemia según etiología

1. - Dilucional (sobrehidratación).

2. – Depleción:

Ligera – 3.5 a 3 mEq / L.

Moderada – 2.9 a 2.5 mEq / L.

Grave < 2.5 mEq / L.

Exámenes complementarios 

 Ionograma orina: K+ < 20 mEq /día y Na+ < 100 mEq / L.

 Ionograma sérico: K+ sérico < 3,5 mEq / L. Hipocloremia e hiponatremia. Bicarbonato aumentado.

 Hemogasometría: alcalosis metabólica asociada a la hipopotasemia grave.

 ECG: Arritmias, bloqueos auriculoventriculares, IV,extrasístoles supraventriculares, taquiarritmias 

           Auriculares y “torsuades de pointes”.

           QRS ensanchado y alargado, cambios en la onda T (disminución e inversión), depresión del

           segmento ST, no medible el espacio QT.

Swawics considera para el diagnóstico los hallazgos electrocardiográficos siguientes:

1. - Depresión del segmento ST 0,5 mm o más.

2. - Amplitud de la onda U mayor de 1 mm.

3. - Amplitud de la onda U mayor que de la onda T en la misma derivación. 

Tratamiento de la hipopotasemia                

1. - Conocer la causa y tratar de corregirla.

2. - Prevención de las complicaciones (ejemplos: arritmias e insuficiencia respiratoria).

3. - Disminuir las pérdidas de potasio.

4. - Corregir el déficit de potasio.

Se debe hacer siempre la corrección si su concentración es menor de 3 mEq / L, aunque esté libre de síntomas.

En concentraciones mayores de 3 mEq / L si se acompaña de síntomas neuromusculares y digestivos o signos electrocardiográficos.

En caso de usarse digital en el paciente, debe recordarse que la acción del cardiotónico se intensifica en presencia de hipopotasemia y por tal motivo debe mantenerse el K+ por encima de 3,5 mEq / L.

La terapia oral es una forma segura para la corrección de las hipopotasemias ligeras con cloruro de potasio en forma rápida, así como la alcalosis metabólica. El citrato y bicarbonato de potasio tienden a la alcalinización del paciente y podrían ser más apropiados para la hipopotasemia asociada con diarrea crónica y acidosis tubular renal.

Si es necesaria la terapia diurética, se recomienda la espironolactona y el triamtereno que no son expoliadores de K+.

Si el déficit de potasio está por debajo de 3 mEq / L, se corresponde con pérdidas de 200 a 400 mEq y debe ser corregido.

El tratamiento intravenoso se utiliza en las hipopotasemias moderadas y graves con cloruro de potasio y no debe administrarse una concentración mayor de 40 mEq / L en vena periférica o de 60 mEq / L en una vena central porque se produce tromboflebitis. La infusión no debe exceder de 20 mEq / h, a menos que exista un paro cardíaco o una arritmia ventricular, severa. El cloruro de potasio se mezcla con solución salina porque la dextrosa puede exacerbar inicialmente la hipopotasemia debido a que la insulina ayudaría al movimiento del potasio hacia el interior de la célula. La rápida administración de potasio se realizará con mucho cuidado y requiere de observación estricta de las manifestaciones clínicas de hipopotasemia con examen neurológico y electrocardiograma o monitor cardíaco porque son una guía útil para determinar si se ha administrado una dosis excesiva en la restitución. Por otro lado, nunca se administrará potasio directamente en vena. 

Hiperpotasemia 

Definición:

Es la concentración plasmática de potasio mayor de 5 mEq / L.

Etiología

I.- Por alteraciones del equilibrio interno de K+:

· Quimioterapia antineoplásica.

· Acidosis metabólica.

· Hipertonicidad.

· Administración de digitálicos y succinilcolina.

· Déficit de insulina.

· Clorhidrato de arginina.

· Rabdomiolisis.

· Cirugía mayor.

· Hemólisis intravascular.

· Coma diabético.

· Quemaduras.

· Hipopituitarismo.

· Hipoaldosteronismo (Enfermedad de Addison).

· Parálisis hiperpotasémica periódica.

· Sepsis.

· Shock.

· Deshidratación.

II.-Por alteraciones del equilibrio externo de K+:

· Disminución de la excreción renal de potasio.

· IRA en fase oligoanúrica.

· IRC en fase terminal.

· Nefritis intersticial crónica.

· Hipoaldosteronismo selectivo.

· Diuréticos no expoliadores de potasio.

· Amiloidosis.

· Lupus eritematoso sistémico.

· Aumento de la administración de potasio.

· Transfusiones masivas de sangre.

· Altas dosis de penicilina potásica.

· Heparina.

Clasificación de la hiperpotasemia

a). - Ligera:         5 a 6,5 mEq / L.

b). - Moderada:   6,6 a 8 mEq / L.

c).- Grave:           > 8 mEq / L.

Las principales consecuencias de la hiperpotasemia tienen relación con sus efectos neuromusculares. La hiperpotasemia disminuye el potencial transmembrana hacia los niveles del umbral, lo que produce un retraso de la despolarización, una repolarización más rápida, y una velocidad de conducción más lenta.

Cuadro clínico

a). - Manifestaciones neuromusculares:

· Astenia progresiva.

· Debilidad muscular más acentuada en extremidades inferiores y luego asciende a los miembros superiores y no afectan los músculos respiratorios.

· Parálisis fláccida.

· Calambres.

· Parestesias.

b). - Manifestaciones cardíaca:

· Bradicardia.

· Arritmias.

· Paro cardíaco.

c.- Manifestaciones digestivas:

· Náuseas.

· Vómitos.

· Cólicos intermitentes.

· Diarreas.

d).- Manifestaciones del sistema nervioso central:

· Indiferencia.

· Confusión mental.

· Entorpecimiento.

Generalmente el cuadro clínico tiene poca importancia para el diagnóstico y se debe establecer una relación entre el método clínico, el ionograma y el ECG.

Diagnóstico

I.- Ionograma: potasio sérico > 5,5 mEq / L; bicarbonato, sodio y cloro disminuidos.

II.- Urea aumentada.

III.-Electrocardiograma donde aparecen las alteraciones según el nivel sérico de K+
  1. - K+ sérico entre 5,5 y 7 mEq / L.

        a). - Ondas T picudas (aumenta el voltaje)

        b). - Prolongación del intervalo P-R

        c).- Acortamiento del intervalo Q – T

   2.- K+ sérico entre 8 y 9 mEq / L

        a). - Ensanchamiento QRS

        b). - Desaparición de la onda P

        c).- Ritmos idioventriculares de baja frecuencia

        d).- Taquicardia ventricular o fibrilación ventricular

        e). - Asistolia en diástole

Estos cambios eléctricos también son el resultado de la interacción de Na+, Ca++, Mg e H+.

Es necesario descartar la pseudo hiperpotasemia que puede estar presente en las trombocitosis por afecciones mieloprolisferativas, leucocitosis en leucemias mieloides crónicas y en algunos casos de drepanocitemia sin hemólisis.


                                                                                 Hiperpotasemia

                                                

                                                             ¿Hay cambios en el complejo QRS?


                                                                                                                          

                                                                           Sí                                        No  


                                                        Suministrar Ca++                   ¿Cómo iniciar el tratamiento?

                                                                                                                                                            

                                                                                                                                                         

                                                   Tto de acción corta                                                                   Tto a largo plazo


                                           Paso de K+ a las células                             ¿Cómo aumentar la excreción de K+?

                                                                                                                                                                                

                                                   

                          
 NaHCO3                                           Insulina                   Vía urinaria         Tracto gastrointestinal    

                                                                                                                                                                                     


                 Más efectivo si la                                

Evitar hipoglicemia                        Resinas de intercambio

                  HCO2 es baja                                                                                                         
 catiónico

                                                                                                                                                                                   



                                                              

 Elevar el flujo urinario                           Aumentar la K+ urinario

                                                                                                                                                                                


                                                             

 Administración de diuréticos de            Administrar fludrocortisona

                                                             

 asa + / - ClNa si el flujo                        o aumentar la excreción

                                                              

Urinario es bajo                                     urinaria de bicarbonato si la

                                                                                                                           

 K+ urinario es baja

                                                            

La terapéutica depende de los cambios en el ECG y el grado de hiperpotasemia.

I.- Terapéutica urgente: La hiperpotasemia es una emergencia médica y requiere tratamiento dirigido a la despolarización de la membrana en pocos minutos, transporte intracelular de potasio sobre el próximo de 30 a 90 minutos y el objetivo a largo plazo es la pérdida de potasio. No se administra potasio y se descontinúan las drogas antikaliuréticas.

 a). -La administración de gluconato, lactato o cloruro de calcio disminuye la excitabilidad de la membrana y se opone a los efectos cardiotóxicos del potasio. La dosis usual es 10 ml al 10% en solución a pasar en 2 ó 3 minutos. El efecto comienza en minutos pero es de corta vida (30 a 60 minutos), y la dosis puede ser repetida si no hay cambios en el ECG después de 5 a 10 minutos.

 b). -La insulina que facilita el transporte de potasio al interior de las células y disminuye temporalmente su presencia en el plasma. Se recomienda la combinación de 10 a 20 Uds. de insulina regular y 20 a 25 gr de glucosa para prevenir la hipoglicemia. Esto permite que el potasio plasmático puede caer de 0,5 a 1,5 mEq / L en 15 a 30 minutos y su efecto durará varias horas.

 c).- Preparación de una solución especial con la composición siguiente:

                Lactato de sodio – 80 mEq. Aumenta el pH y obliga al potasio entrar en las células. 

                Gluconato de calcio – 100 ml. Contrarresta los efectos cardiotóxicos del potasio.

                Glucosa al 50% -  100 ml. Incrementa el glucógeno y favorece la penetración del potasio al      

                interior de la célula.

 d).-La terapia alcalina con bicarbonato de sodio IV ayuda al transporte intracelular del potasio y debe reservarse para la hiperpotasemia severa con acidosis metabólica. Se administra con una solución isotónica de 3 ámpulas por  litro de dextrosa 5% (134 mEq / L ò 150 mEq de bicarbonato de sodio dependiendo del porcentaje utilizado de 7,5% ò 8,4%). Los pacientes en un estadio final de insuficiencia renal generalmente no toleran este incremento de sodio plasmático.

 e). - Los agonistas beta2 – adrenérgicos administrados parenteralmente o en forma de nebulizaciòn permite la captación de potasio por las células. La acción comienza a los 30 minutos y disminuye el potasio plasmático de 0,5 a 1,5 mEq / L y su efecto termina entre 2 y 4 h.

 f). - Diuréticos tiazídicos y de asa frecuente en combinación, puede aumentar la excreción de potasio si la función renal es adecuada.

 Furosemida: 40 – 80 mg IV.

 Ácido etacrínico: 50 –100 mg IV.

 g). - Resinas de intercambio catiónico (Kayexalate = Poliestireno Sulfato Sódico) en dosis de 20 –30 gr. cada 6h por vía oral, promueve el intercambio de sodio, a lo mínimo, calcio, etc., por potasio en el tracto gastrointestinal y generalmente disminuye el potasio en el plasma de 0,5 –1 mEq / L dentro de 1 a 2 h y se mantendrá su efecto de 4 – 6 h. Se le puede añadir 20 ml de Sorbitol al 70% y se intercambia  1 mEq de potasio x 3 mEq de sodio.

El Kayexalate puede ser administrado en enemas de 50 gr  de resina y 50 ml de Sorbitol 70% en 150 ml de agua. El Sorbitol no debe administrarse en pacientes operados debido al incremento de incidencias de necrosis de colon especialmente después del trasplante.

 h). - La diálisis peritoneal y la hemodiálisis (la más efectiva) deben reservarse para los pacientes con insuficiencia renal e hiperpotasemia severa que no responden a las medidas conservadoras.

II.-Terapéutica crónica

a). -Tratamiento de la causa de la hiperpotasemia

b). - Modificación de la dieta

c).- Corrección de la acidosis metabólica

d).- Cautelosa administración de volumen

e). - Administración exógena de mineralocorticoides

III.- Determinar y tratar la etiología y si es posible solucionarla.

Hipocalcemia

Definición:

Se considera como tal el descenso del calcio por debajo de 8,5 mg%, reviste gravedad y terapéutica racional cuando está por debajo de 7mg%.

El cuadro que siempre se le ha atribuido a la hipocalcemia es la tetania, pero se han visto cuadros de tetania sin hipocalcemia, o hipocalcemia sin tetania. Parece que en la patogenia de este cuadro clínico interviene una interrelación iónica. Así la tetania es favorecida por el aumento del bicarbonato, fosfato y sodio y por la disminución del Ca, Mg, H, y K.

Puede estar presente:

· En los estados de alcalosis y alcalemia de la estenosis hipertrófica del pìloro (tetania gástrica).

· Hiperventilación.

· Ingestión accidental de bicarbonato.

· Síndrome postacidótico.

· Tetania del recién nacido.

· Hipoparatiroidismo (quirúrgico, infiltrativo, idiopático)

· Raquitismo.

· Síndrome de mala absorción.

· Deshidratación hipertónica.

· Estados de hipomagnesemia.

· Exceso de fosfato y administración de guanidina.

· Hipoalbuminemia.

· Seudohipoparatiroidismo.

· Pancreatitis aguda.

· Deficiencia de vitamina D.

Cuadro clínico

I.- Manifestaciones neurológicas:

· Irritabilidad.

· Convulsiones.

· Espasmo carpopedálico latente o manifiesto.

· Estridor laríngeo.

II.- Manifestaciones circulatorias:

· Bradicardia (en raras ocasiones taquicardia).

· Soplo sistólico.

· Colapso vascular periférico.

· Paro cardíaco en diástole (hipocalcemia grave).

III.-Manifestaciones respiratorias:

· Bradipnea.

· Respiración superficial.

· Crisis de apnea.

· Respiración parecida a la alcalosis.

IV.- Otros:

· Fiebre.

· Edema.

· Manifestaciones hemorrágicas.

· Tetania (signo de Chvostek – Trusseau).

Diagnóstico
Aunque las concentraciones de calcio ionizado pueden medirse, en el ámbito clínico puede hacerse un cálculo aproximado siempre que se sepa que el descenso de 1 gr./dl en la concentración de la albúmina sérica disminuye el calcio unido y, por tanto, el calcio sérico total en 1 mg./dl.

Medir la albúmina sérica que puede estar disminuida.

Determinación del Mg sérico que tiende a caer en esta patología.

Realizar fosfato sérico que de estar bajo sugiere deficiencia de vitamina D y si esta alto hipoparatiroidismo

Prevención

Niño que acaba de salir de una acidosis metabólica, agregar a la primera venoclisis 2 ml de gluconato de Ca al 10% por cada 100 ml de la solución.

Tratamiento

En el niño: Gluconato de calcio al 10% - 1 a 2 ml/Kg de peso y luego llevarlo al 1%. Esto es debido a lo peligroso de la administración endovenosa de una solución al 10%; para adoptar esta modalidad, habría que llevar un ritmo de 1 ml/min. y auscultar y medir frecuencia cardíaca constantemente. Si en algún momento la frecuencia es de 70 por minuto o menos se debe detener la administración. 

Administrar albúmina si su valor es bajo.

Tratar con sulfato de magnesio de 1 a 2 gr. en 15 a 20 minutos, si el magnesio sérico es menor de 0,8 mEq / L.

Gluconato de calcio al 10% o cloruro de calcio al 10%: 200 – 300 mg, si el fosfato sérico está elevado y luego mantenimiento con parathormona.

Hipercalcemia

Se considera como tal el incremento del calcio sérico por encima de 11 mg %; raras veces se presenta, excepto en el hiperparatiroidismo primario.

Etiología

· Hiperparatiroidismo por las siguientes causas: Adenoma, hiperplasia aislada e hiperplasia + neoplasia endocrina múltiple.

· Enfermedades malignas como las metástasis óseas.

· Enfermedades granulomatosas: Sarcoidosis, tuberculosis, histoplasmosis y coccidiomicosis.

· Otras como: Enfermedad de Paget, tirotoxicosis, intoxicación por vitamina D, síndrome de la leche y los alcalinos, diuréticos tiazídicos y post – trasplante renal.

Factores predisponentes

· Intervención quirúrgica.

· Traumatismos con fracturas múltiples.

· Inmovilización prolongada.

Cuadro clínico

I.- Manifestaciones neuromusculares

· Astenia.

· Hipotonía muscular.

· Disminución de los reflejos osteotendinosos.

· Disminución de la conciencia.

· Convulsiones.

II.- Manifestaciones cardiovasculares 

· Retardación de la conducción y disminución del período refractario.

· Extrasístole.

· Taquicardias supraventriculares y ventriculares.

· Fibrilación ventricular.

· En el ECG aparecen trastornos de la conducción y acortamiento del ST y del QT.

III.-Manifestaciones digestivas

· Vómitos.

· Constipación.

· Meteorismo.

IV.-Manifestaciones renales

· Poliuria.

· Polidipsia.

· Aciduria.

Tratamiento

· Incrementar líquido extracelular y luego furosemida en dosis de 40 mg cada 3 – 4 h, la cual inhibe la reabsorción del calcio en el tubo contorneado distal y en la rama ascendente del asa de Henle y por ello se incrementará su eliminación urinaria.

· Fósforo elemental en dosis de 20 – 30 mg / Kg, reduce en un plazo de 12 h la hipercalcemia, pero puede producir necrosis cortical renal y paro cardíaco, por lo cual no es muy recomendable.

· Diálisis peritoneal o hemodiálisis.

· Uso de tirocalcitonina y la mitramicina asociados o no con esteroides son de más utilidad en procesos no agudos.

· Cirugía de la paratiroides, cuando esta glándula es la causa de hipercalcemia, pero debe intentarse reducir la calcemia por debajo de 15 mg% antes de operar.

Hipomagnesemia

Se confirma el diagnóstico cuando el nivel del magnesio está por debajo de 1,3 mEq /L.

Etiología

· Diarrea y esteatorrea.

· Alcoholismo crónico.

· Alimentación parenteral prolongada sin el adecuado suplemento.

· Hemodiálisis repetidas.

· Cetoacidosis diabética.

· Pancreatitis.

· Desequilibrio electrolítico postdiurético.

· Daños túbulo – renales.

· Aldosteronismo primario.

· Cirrosis hepática.

· Síndrome de mala absorción intestinal.

· Hipoparatiroidismo.

· Alcalosis prolongada.

La hipomagnesemia se asocia con relativa frecuencia a hipocalcemia e hipopotasemia.

Cuadro clínico 

I- Manifestaciones neuromusculares:

· Tetania (Signo de Chvostek – Trusseau).

· Hiperirritabilidad.

· Aumento del tono muscular.

· Reflejos tendinosos exagerados.

· Temblores bruscos.

· Cambio en la personalidad.

· Convulsiones.

· Alucinaciones.

II.- Manifestaciones respiratorias:

· Espasmo laríngeo.

III.-Manifestaciones cardíacas

IV.-Manifestaciones digestivas

V.-Manifestaciones renales:

· Nefrocalcinosis.

Como puede observarse los trastornos electrolíticos de etiología metabólica que más se asocian con el paro cardíaco son la hiperpotasemia, la hipopotasemia y la hipomagnesemia

Tratamiento

· El tratamiento es obligatorio cuando el magnesio sérico es menor de 0,8 mEq / L.

· Para la corrección se utiliza SO4 Mg, que se presenta en ámpulas de 10 ml al 20% (2gr) y cada gramo de esta sal equivale a 4,06 milimoles ó 8,12 mEq.

· La dosis que se administrará al adulto es de 0,30 a 0,50 mEq / Kg peso repartidos en 3 a 4 de éstos al día ó 2 mEq / kg IM o IV.

· No debe aplicarse o se hace reducción de la dosis en los pacientes con insuficiencia renal aguda.

Hipermagnesemia

Definición:

Se acepta este diagnóstico cuando los niveles de magnesio están por encima de 2.5 mEq / L. Es un trastorno muy raro y a veces de poca significación clínica.

Etiología

· Insuficiencia renal oligúrica aguda y crónica.

· Acidosis intensa.

· Uso prolongado de Mg como catártico o como antiácido.

· Quemaduras.

· Traumatismos.

Cuadro clínico

1. -Cuando el magnesio está por encima de 5 mEq / L vemos las siguientes manifestaciones:

· Debilidad muscular.

· Hipotensión.

· Sedación.

· Confusión mental.

· Trastornos de conducción cardíaca.

· Pérdida progresiva de reflejos tendinosos profundos.

2. -Si las cifras de magnesio son superiores a 12 mEq / L habrá parálisis respiratoria.

Diagnóstico

El ECG es similar a la hiperpotasemia:

· Alargamiento del intervalo PR.

· Ensanchamiento del complejo QRS.

· Elevación de la onda T.

· Trastornos de conducción intracardíaca

.

Tratamiento

· Suspender el aporte exógeno de magnesio.

· Administrar sales cálcicas: gluconato o cloruro de calcio de 5 a 10 mEq IV.

· Corregir déficit de volumen extracelular.

· Realizar diálisis peritoneal o hemodiálisis en hipermagnesemias graves.

· Buscar y tratar la acidosis intensa.

Hipocloremia

Definición:

Consideramos como tal el descenso del cloro sérico por debajo de 96 mEq / L.

No es frecuente ver aislada esta alteración electrolítica, pues generalmente se acompaña de descenso concomitante del sodio y se asocia casi siempre a alcalosis metabólica.

Etiología

· Sobrecarga líquida adicional.

· Vómitos, aspiración gastroduodenal o pérdidas por fístulas gástricas o duodenales.

· Uso prolongado de diuréticos y esteroides.

· Acidosis respiratoria crónica.

· Alcalosis hipopotasémica.

Clasificación

· Ligera: 90 a 95 mEq / L.

· Moderada: 80 a 89 mEq / L.

· Grave: < de 80 mEq / L.

Cuadro clínico

· Ileo paralítico (primero en aparecer y desaparecer).

· Vasodilatación.

· Hipotensión arterial.

· Shock.

Complementarios

Ionograma: Cl < 96 mEq / L.                     K < 3,5 mEq.

Gasometría: Acidosis respiratoria o alcalosis metabólica.

Tratamiento

Se debe realizar siempre que este por debajo de 85 mEq / L, o en presencia de manifestaciones clínicas atribuibles a este trastorno.

El cálculo de reposición de una hipocloremia lo hacemos con las siguientes fórmulas:

mEq de Cl- = 100 – Cl- medido x % de agua corporal + necesidades diarias.

Déficit de Cl- = peso Kg paciente x 0,20 (cloro ideal – cloro real).

Se administra en forma de cloruro de sodio, cloruro de potasio, cloruro de amonio o cloruro de calcio por vía oral o IV.

Hipercloremia

Definición:

Se define como la existencia del cloro plasmático por encima de 104 mEq / L; es un trastorno poco frecuente.

Etiología

· Administración excesiva de sueros clorurados, sobre todo en presencia de insuficiencia renal.

· Diabetes insípida.

· Lesiones del tallo cerebral.

· Anastomosis ureterointestinales.

Clasificación

· Ligera: 105 – 115 mEq / L.

· Moderada: 116 – 125 mEq / L.

· Grave: > 125 mEq / L.

Cuadro clínico

· Sed.

· Sobresaltos musculares faciales y temblores.

· Confusión.

· Estupor.

· Fiebre moderada.

Complementarios

Ionograma: Cl > 105 mEq / L.

Tratamiento

Generalmente cuando el cloro está por debajo de 115 mEq / L raramente presenta síntomas clínicos, pero por encima de esa cifra o en presencia de síntomas clínicos es necesario tratar el trastorno por hemodilución, y tener muy presente las concentraciones de sodio.

Esquema de valoración de las anomalías ácido-base

-Historia clínica completa 

-Estudios hemogasométricos, ionograma y tonometría gástrica

-Conocer cifra del resto de aniones o brecha aniónica

-Determinar trastorno ácido-base principal

-Definir la compensación esperada

-Realizar los diagnósticos diferenciales pertinentes

-Imponer tratamiento: a) Tratar la causa y b) Corregir el disbalance hemogasométrico e hidroelectrolítico

¿ Sangre arterial o venosa?
Es tradicional el empleo de sangre arterial para las mediciones de PCO2 y pH, y el de venosa para las determinaciones de electrólitos y bicarbonato. Estas dos fuentes de las muestras de sangre pueden diferir en forma considerable en pacientes con inestabilidad hemodinámica o en aquellos que reciben agentes vasoconstrictores. En realidad, la sangre venosa debe ser una aproximación cercana del estado ácido-base a nivel tisular en circunstancias normales, mientras que la sangre arterial representa el intercambio gaseoso pulmonar. Sin embargo, en pacientes en estado crítico y sépticos, la sangre venosa normal puede no ser un reflejo de los tejidos debido a los shunts microcirculatorios que desvían sangre de zonas con actividad metabólica. Por lo tanto, el valor de la sangre venosa depende del estado clínico del paciente.

Cuando desciende el volumen minuto cardíaco, el pH arterial y el lactato pueden parecer normales, y la sangre venosa revelar una acidosis láctica. La PCO2 venosa puede también incrementarse en estados de bajo flujo debido al aumento del ácido láctico en la circulación venosa. En consecuencia, cuando el estado hemodinámico de un paciente es inestable, nunca se debe suponer que la sangre arterial es una medida precisa del estado ácido-base en el ámbito tisular.

En esta situación se debe controlar en forma periódica una muestra de sangre venosa mixta(o cualquier muestra venosa) al tiempo que se determinan los gases en sangre arterial.

Tonometría gástrica

Consiste en la introducción de una sonda especial con un balón en su extremo distal. A través de una llave de 3 pasos se introduce solución salina 4 ml en la luz gástrica, que debe permanecer durante 30 min. y luego se aspira la cantidad introducida y se envía 3 ml al laboratorio. Teóricamente, mientras el balón está insuflado dentro del estómago con solución salina al 0.9 %, difunde el CO2 de la pared gástrica hacia la luz del estómago y luego pasa al interior del balón que tiene una pared muy porosa.

El resultado de laboratorio es el pHi(pH gástrico) que no debe ser inferior a 7.32 porque traduciría hipoperfusión gástrica. En esta situación se debe administrar volumen  para resolver la hipoperfusión.

Su importancia consiste que permite una monitorización durante el acto quirúrgico; permite una evaluación periódica del paciente y de la efectividad del tratamiento impuesto. Además, establecer un pronóstico.

Interpretación de las alteraciones del equilibrio ácido-base
El equilibrio ácido-base ha sido mal interpretado en hospitales universitarios en controles realizados al personal medico – residentes y especialistas – por lo cual se han elaborado reglas que  son series de enunciados, denominados algoritmos que constituyen elementos esenciales en la resolución de estos problemas clínicos. Los algoritmos están tomados de un programa de computadora que interpreta los gases en sangre según aparece descrito por Marino.

Conceptos Básicos

La concentración de iones de hidrógeno ( H+ ) en sangre esta determinado por el balance entre el dióxido de carbono (PCO2) y el bicarbonato sérico (HCO3) .Esta relación se puede expresar de la siguiente manera:

H+ (nM / L) = 24 x [PCO2 / HCO3-]

Un cambio de 1nM / L en H+ corresponde a un cambio de 0,01 unidades en el pH. Esta relación predice que el H+ sérico cambiará en la misma dirección que la PCO2 y en la dirección opuesta con respecto al HCO-3 sérico. Esta relación forma la base de los cuatro trastornos del equilibrio ácido-base primarios y compensatorios que se presentan en el cuadro siguiente:

          Trastornos del equilibrio ácido – base primarios y secundarios

  Objetivo : PCO2 = K

             HCO3

                         TRASRORNO PRIMARIO                        RESPUESTA COMPENSATORIA 


                             PCO2 (Acidosis respiratoria)                         HCO-3 (Alcalosis metabólica)

                             PCO2 (Alcalosis respiratoria)                         HCO-3 (Acidosis metabólica)

                            HCO-3 (Acidosis metabólica)                            PCO2 (Alcalosis respiratoria) 

                         

                            HCO-3 (Alcalosis metabólica)                           PCO2 (Acidosis respiratoria)


La meta de la compensación consiste en mantener constante la relación PCO2 / HCO3. Cuando se torna anormal uno de los dos componentes, se realizan ajustes para cambiar el otro componente en la misma dirección. Es importante hacer hincapié en que la compensación limita el cambio del pH sérico, pero no lo impide por completo; es decir,  compensación no es sinónima de corrección.

Respuestas compensatorias
El sistema respiratorio compensa los trastornos metabólicos según el cuadro anterior y la respuesta se produce de inmediato. La acidosis metabólica estimula la ventilación y la consecutiva disminución de la PCO2 contribuye a contrarrestar la disminución primaria del HCO3  sérico. La alcalosis metabólica inhibe la ventilación y el incremento de la PCO2 equilibra el incremento del HCO3.

Los riñones compensan los trastornos respiratorios ajustando la reabsorción de HCO3, y el incremento del HCO3 sérico contrarresta el incremento de la PCO2. La alcalosis respiratoria inhibe la reabsorción de HCO3 y la disminución del HCO3 sérico equilibra la disminución de la PCO2. La respuesta renal no es inmediata (a diferencia de la respuesta respiratoria); comienza a desarrollarse a las 6 a 12 horas y requiere unos días para alcanzar el máximo. El trastorno respiratorio se “compensa parcialmente” durante este lapso.

Reglas para la interpretación del estado ácido-base

Las respuestas compensatorias se pueden cuantificar, y la respuesta observada se puede comparar con la esperada. Las respuestas esperadas o normales se exponen en el siguiente cuadro:

  Respuestas compensatorias esperadas


                        TRASTORNO PRIMARIO                             RESPUESTA ESPERADA


                           Acidosis metabólica                                    PCO2 esperada = 1,5 x HCO-3 + 8(± 2)

                           Alcalosis metabólica                                   PCO2 esperada = 0,7 x HCO-3 + 20(± 1,5)

                           Acidosis respiratoria                                       pH  = 0,008 (aguda)


                                                                                                  PCO2   0,003 (crónica)

                         Alcalosis respiratoria                                        pH =  0,008 (aguda)


                                                                                                  PCO2    0,0017 (crónica) 


 Los valores normales de las variables de gases en sangre se expresan a continuación:

pH: 7,36 a 7,44

PCO2: 36 a 44 mmHg

HCO3: 22 a 26 mEq /L

Trastornos Metabólicos Primarios

Regla 1: Existe un trastorno metabólico primario con los resultados siguientes:

A.- El pH y la PCO2 cambian en la misma dirección, o

 B.- El pH es anormal, pero la PCO2 es normal.
Entonces: el trastorno primario es metabólico.

Regla 2: Las siguientes ecuaciones identifican un trastorno respiratorio asociado:

 A.- Para la acidosis metabólica PCO2 esperada = 1,5 (HCO3) + 8 (+ / -2)
  B.- Para la alcalosis metabólica  PCO2 esperada = 0,7 (HCO3) + 20 (+ / -1,5)

Es decir, si la PCO2 es mayor de lo esperado, existe entonces una acidosis respiratoria asociada.

A diferencia de la estimulación respiratoria altamente predecible que se produce en la acidosis metabólica, la depresión respiratoria en la alcalosis metabólica es variable. Como resultado, se han propuesto varias ecuaciones para definir la relación entre la PCO2 y el HCO3 en la alcalosis metabólica. La ecuación presentada aquí parece ser la más aceptada, por lo menos hasta un HCO3 sérico de 40 mEq / L.

Trastornos Respiratorios Primarios

Regla 3: Se presenta un trastorno respiratorio primario con los siguientes valores obtenidos:

A.- El pH y la PCO2 cambian en la misma dirección.
Regla 4: la relación entre el cambio de la PCO2 y el cambio del pH se puede usar para identificar un trastorno metabólico asociado a una respuesta compensatoria incompleta.

A.- Para la acidosis respiratoria acidosis aguda no compensada: El pH cambia 0,008 unidades por cada cambio de 1 mmHg de la PCO2 .acidosis crónica no compensada: El pH cambia 0,003 unidades por cada cambio de 1 mmHg de la PCO2.  En consecuencia

Cambio en pH / PCO2                                                           Trastornos                                           

Por encima de 0,008                                 Acidosis metabólica asociada

 0,003 a 0,008                                            Acidosis respiratoria parcialmente compensada

Por debajo de 0,002                                  Acidosis metabólica asociada

B.- Para la alcalosis respiratoria alcalosis aguda  no compensada: El cambio en pH /PCO2 es el mismo que en la acidosis que en la  acidosis respiratoria aguda (0,008).

 Acidosis crónica compensada: El pH serico cambia 0,017 unidades por cada cambio de 1 mmHg de la    PCO2.

En consecuencia                                                        

Cambio en pH / PCO2                                                                       Trastornos

Por encima de 0,008                                   Alcalosis metabólica asociada

 0,002 a 0,008                                              Acidosis respiratoria parcialmente compensada                                                        Por debajo de 0,002                                    Acidosis metabólica asociada

Trastornos Mixtos Metabólicos – Respiratorios

Regla 5: Existe presente un trastorno metabólico – respiratorio, si el pH es normal y la PCO2 es anormal.

Interpretación de los gases en sangre orientada por reglas
Para interpretar los gases en sangre arterial de cualquier paciente se deben utilizar las reglas expuestas anteriormente. Para realizar la interpretación de los gases en sangre arterial sólo hay que evaluar como resultados de la hemogasometría el pH y la PCO2.

Cuando el pH es bajo:

A.- Una PCO2 baja o normal indica una acidosis metabólica primaria (Regla en sus tipos Ay B)

1- La ecuación [PCO2 = 1,5 (HCO3) + 8 (+ 1-2)] de la Regla 2 A se usa entonces para identificar un trastorno respiratorio asociado.

B.- Una PCO2 alta indica una acidosis respiratoria primaria (Regla 3)

1- El cambio en la relación pH /PCO2 se usa entonces para determinar el grado de compensación para identificar un trastorno metabólico asociado (Regla 4).

 Algoritmos para la interpretación de las alteraciones del equilibrio ácido – base

                                                                                                                      (y > 8)          Ac. Metabólica

                                                                                                                                            asociada

                                                                                                                      (y = 8)           Ac. Respiratoria

                  (PCO2 alta)        Acidosis                                                                                   aguda

                                            Respiratoria

                                                                                                                      (y = 4,8)        Ac. Respiratoria

                                                                y =    pH /    PCO2 x 100                                     parcialmente 

                                                                                                                                            compensada

                                                                                                                      (y < ...3)        Ac. Metabólica

                                                                                                                                             asociada


     pH      (PCO2 normal)         Acidosis

   bajo                                      Metabólica

                                                                                                                       (PCO2 > x)     Ac. Respiratoria

                                                                                                                                               asociada

                                                                                                                       (PCO2 = x)     Ac. Metabólica

                                                                                                                                                compensada

                 (PCO2 baja)             Acidosis

                                                 Metabólica                                                    (PCO2 < x)      Ac. Respiratoria

                                                                                                                                               Asociada


                                                                  X = 1,5 x HCO3 + 8(± 2)


Cuando el pH es alto:
A.- Una PCO2 alta o normal indica  una acidosis metabólica primaria (Regla 1 en sus variedades A y    1B).

1. - La ecuación [PCO2 = 0,7 (HCO3) + 20 (± 1,5)] de la Regla 2 B. Se usa entonces para identificar un trastorno respiratorio asociado.

B.- Una PCO2 baja indica una alcalosis metabólica primaria (Regla 3).

 1. - La relación pH /PCO2 se usa entonces para determinar el grado de compensación y para     identificar un trastorno metabólico asociado (Regla 4, variante B).

Alteraciones del equilibrio ácido – base


           (PCO2 alta)             Alcalosis                                                                (PCO2 > x)       Ac. Respiratoria

                                           Metabólica                                                                                       asociada

                                                                                                                          (PCO2 = x)       Alc. Metabólica

                                                                     x = 0,7 x HCO3 + 20 (± 1,5)                                 compensada

pH                                                                                                                          (PCO2 )       Alc. Respiratoria

alto                                                                                                                                             asociada

          (PCO2 normal)          Alcalosis                                                                                         Alc. Metabólica

                                            Metabólica                                                                                       crónica

         (PCO2 baja)               Alcalosis                                                                  (y > 8)             Alc. Metabólica

                                           Respiratoria                                                                                      asociada

                                                                                                                             (y = 8)            Alc. Respiratoria

                                                                                                                                                     aguda

                                                                     y =       pH/     PCO2 x 100             (y = 3,8)          Alc. Respiratoria 

                                                                                                                                                     parcialmente

                                                                                                                                                     compensada

                                                                                                                            (y < 2)            Alc. Metabólica

                                                                                                                                                    asociada

Cuando el pH es normal:

A.- Una PCO2 alta indica un trastorno mixto: acidosis respiratoria - alcalosis metabólica (Regla 5).

B.- Una PCO2 baja indica un trastorno mixto: alcalosis respiratoria – acidosis metabólica (Regla 5).

C.- Una PCO2 normal puede indicar un estado ácido – base normal pero no descarta una acidosis metabólica – alcalosis metabólica combinada. En esta situación puede ser valioso el anión restante (anión GAP
Acidosis Metabólica

Estado caracterizado por la ganancia de un ácido fuerte o la pérdida de una base.

Anión  restante (anión GAP)

El anión restante se basa en la suposición de que los aniones, que tienen cargas negativas, y los cationes, con cargas positivas,del suero deben ser iguales en magnitud para mantener la neutralidad eléctrica. En tal caso, los aniones y los cationes séricos no medidos se pueden determinar con el empleo del cloruro(cl), el bicarbonato(HCO3) y el sodio(Na). La diferencia entre los aniones y los cationes séricos no medidos es anión restante o anión GAP o AR. El AR normal es de 12 mEq/L.Cuando un ácido fijo como el láctico dona un protón H+ al suero, el bicarbonato disminuye 1 mEq/L por cada 1 mEq/L de H+ agregado y el anión restante,en consecuencia, se incrementa en la misma medida.Cuando se pierde bicarbonato con la orina o las heces, el incremento compensatorio del cloruro mantiene la equivalencia negativa del bicarbonato, y el anión restante no se modifica.

ANIÓN RESTANTE SÉRICO

                     

                      Aniones no medidos (An M)                            Cationes no medidos (Cn M)


                     Proteínas                15 mEq /l                                    K                 4,5 mEq /l

                     PO4                                         2                                                                        Ca                5,0

                     SO4                           1                                               Mg              1,5

                    Ácidos Orgánicos      5


                    Total                        23                                              Total            11

                   Anión restante : An M – Cn M =  12 mEq /l

                                 An M + (Cl + HCO-3) = Na+ + Cn M

                                              An M – Cn M = Na+ - (Cl-  + HCO-3)

Otros factores que influyen sobre el Anión Restante como se muestra en el cuadro anterior, la mayor parte de los aniones séricos no medidos son proteínas séricas; por lo tanto, una albúmina sérica baja puede reducir el anión restante. Otras causas de disminución de dicho anión  son las paraproteínas anormales(que tienen una carga neta positiva),el incremento de los cationes no medidos(K,Mg y Ca) y la hiponatremia.

Hipoalbuminemia

Es probablemente la causa más común de disminución del anión restante en pacientes en estado crítico. La albúmina sérica conforma alrededor de la mitad(11 mEq/L) de la equivalencia aniónica total del pool aniónico no medido, que es de 23 mEq/L.En consecuencia, una disminución del 50% de la albúmina sérica ocasiona una disminución del 25% en la equivalencia aniónica total. Suponiendo valores normales de electrólitos séricos.

Una disminución del 50% en la albúmina sérica da lugar a una disminución del anión restante de 5 a 6 mEq/L.

En consecuencia, un anión restante de 12 mEq/L se debe corregir a 17 a 18 mEq/L Cuando la albúmina sérica tiene valores equivalentes a la mitad de lo normal. Éste es un factor de corrección importante debido a la prevalencia de la hipoalbuminemia en la población de pacientes de UTI y porque puede dar una diferencia en el descubrimiento de una acidosis con anión restante elevado.

Hiponatremia

Es otra causa común de disminución del anión restante, pero el mecanismo no está claro. Como la mayor parte de las causas de hiponatremia implican sobrecarga hídrica, el agua libre adicional reduce el cloruro sérico tanto como el sodio sérico deja el anión restante sin modificaciones. Sin embargo, el cloruro no muestra una reducción equivalente en la mayor parte de los casos d hiponatremia. Un posible mecanismo consiste en que otros cationes no medidos(Mg y Ca) se incrementan en el suero en la hiponatremia y el cloruro es necesario para equiparar la neutralidad eléctrica.

Anión restante urinario

El anión restante urinario se usa para identificar un defecto en la acidificación tub8ular renal(acidosis tubular renal) en pacientes con acidosis metabólica hiperclorémica(anión restante normal). El principio es igual al del anión restante sérico. Los electrólitos que se suelen medir en la orina son sodio,potasio y cloruro. El principal catión no medido de la orina es el amonio, forma de excreción del ácido titulable(el H+ se liga al amoníaco para formar amonio). Cuando el amonio urinario se incrementa normalmente en respuesta a una carga ácida, el anión restante urinario disminuye y se torna negativo. Sin embargo, cuando se altera la acidificación urinaria, el amonio urinario se reduce y el anión restante aumenta(se torna más positivo). El cuadro siguiente muestra cómo se puede usar el anión restante urinario para diferenciar las pérdidas gastrointestinales de bicarbonato de la acidificación tubular renal defectuosa.

ANION RESTANTE URINARIO


Aniones totales = Cationes totales

An m + Cn m = Na+ + K+ + Cn M

An M – Cn M = (Na+ + K+) – Cl-
                                        Anión restante:

                                        Anión restante urinario                 pH urinario          Diagnóstico 

                               

                                        Negativo                                           <  5,5                   Normal

                                        Positivo                                             > 5,5                      ATR

                                        Negativo                                            > 5,5                    Diarrea


Clasificación de la acidosis metabólica:

A.-Con brecha aniónica normal:

1. -Acidosis hipopotasémica:

· Acidosis tubular renal.

· Diarrea.

· Inhibidores de la anhidrasa carbónica: Acetazolamida; Mafenide.

· Desviaciones ureterales

· posthipocápnica

.2. - Acidosis hiperpotasémica:

· Insuficiencia renal incipiente.

· Hidronefrosis.

· Toxicidad por azufre.

· Hipoaldosteronismo.

· Por añadidura: ClH, ClNH4, Arginina.

B.-Con brecha aniónica elevada:

1. - Insuficiencia renal y cetoacidosis:

· Inanición.

· Diabetes sacarina.

· Alcoholismo.

· Glucogenosis I 

· Defectos gluconeogénesis.

2. - Acidosis láctica y toxinas:

· Metanol.

· Etilenglicol.

· Salicílicos.

· Paraldehído.

Causas de la acidosis metabólica y mecanismos.

Causas                                                                                                Mecanismos
Brecha aniónica normal

-Diarreas, fístulas de intestino delgado,                                    Pérdida de HCO3
 Ureterosigmoidostomía.                                                             

-Acidosis del túbulo renal proximal                                          Resorción de HCO3 disminuida.

-Acidosis del túbulo renal distal.                                               Disminución excreción renal de ácido.

-Administración de ácidos (NH4Cl, HCl)                                  Incremento de la carga ácida.

-Acidosis “dilucional”.                                                              Expansión volumétrica sin HCO3.

Brecha aniónica alta

-Choque                                                                                      Incremento ácido láctico.

-Diabetes, ayuna, intoxicación alcohólica.                                Incremento de los cetoácidos.

-Uremia                                                                                      Retención de los ácidos sulfúricos y fosfóricos                                                                                                   

-Ingestión de metanol, etilenglicol y aspirina.                          Conversión de los ácidos fórmicos, oxálicos y 

                                                                                                   salicílicos.

El déficit o exceso de base en el compartimento extracelular se puede calcular, en miliequivalentes, multiplicando el valor negativo o positivo del exceso de base, en miliequivalentes por litro de sangre, por 0.5 veces el peso corporal en kilogramo.

Fisiopatología:

El metabolismo intermediario del adulto produce 50 a 100 mEq de ácido diariamente (1 a 1,5 mEq/Kg./día) en forma de SO4H2, PO4H3  y diversos ácidos orgánicos. Cualquier alteración que provoque hiperproducción  de ácido (cetosis, acidosis láctica) o excreción pobre de ácido (insuficiencia renal) que conlleva a un incremento del balance de hidrogeniones y la aparición de la acidosis metabólica.

Para contrarrestarlo:

1. -Amortiguadores: -Celulares

                                 -Extracelulares

2. -Riñones: -Excreción ácido

                    -Síntesis CO3H- (bicarbonato)

Efectos de la acidosis metabólica:

1. - Se estimula la liberación de adrenalina.

2. - Se produce leucocitosis de 30,000 a 60,000 x mm3.

3. - Hiperpotasemia.

4. - Estimula la emesis.

5. - Hipopotasemia.

6. - Alteraciones hemodinámicas (más graves):

· Insuficiencia miocárdica por alterar la contracción miocárdica.

· Aumenta el edema pulmonar por contracción de los reservorios sanguíneos.

7. - Disminuye la actividad de la hemoglobina por O2 a causa de su acción directa hacia las proteínas (efecto      Bohr). 

Cuadro clínico 

Las manifestaciones clínicas comienzan cuando la reserva alcalina desciende por debajo de 45 Vol. con:

-Cefalea

-Náuseas

-Vómitos

-Dolor abdominal

A medida que la acidosis avanza se instalan:

-Letargia

-Estupor

-Coma

-Respiración corta y superficial o más frecuentemente, respiraciones profundas (hiperpnea) 

En los prematuros y distróficos se pueden presentar sin manifestaciones respiratorias típicas. Cuando la acidosis progresa y el pH cae por debajo de 7, el centro respiratorio no responde al mismo, y desaparece la polipnea que hasta entonces existía.

-Si pH <7.20 disminuye la contractilidad cardíaca y aparecen arritmias ventriculares

-Deshidratación

-Insuficiencia renal aguda
Exámenes complementarios

pH: normal o bajo. Acidosis subcompensada: 7.35 a 7.20 y acidosis descompensada: 7.19 a 6.8

RA: disminuida. Ligera: >de 16 mEq/L. Moderada: de 9 a 16 mEq/L(35 Vol.). Grave: < 9 mEq/L(20 Vol.).

 En éste caso los parámetros del equilibrio ácido – básico se caracteriza de la siguiente forma:

· pH : Bajo.

· PCO2 : Bajo (compensado). ). El análisis del factor compensador de la PaCO2 se realiza de la manera siguiente: PaCO2= 1.5 (CO3H-) + 8 ( 2 (hasta 25 es el valor normal).

· Si PaCO2 < 21Alcalosis respiratoria sobreañadida.

· Si PaCO2 >25= Acidosis respiratoria sobreañadida.

· Bicarbonato : Bajo.

· BE : Bajo significativamente.

· BB : Disminuido.

-El contenido electrolítico del plasma se caracteriza por lo siguiente: 

· El bicarbonato del plasma disminuido o sea bajo. En el plasma el lugar de los iones de HCO3 es ocupado por los iones de Cl, al mismo tiempo el nivel del cloro en el plasma en mucho depende de las funciones renales y si los riñones expulsan los iones de amonio entonces la cantidad de cloro en el plasma se verá disminuida, pero si los riñones expulsan los iones de hidrógeno por medio de las secreciones de éstos, entonces, la cantidad de CL en el plasma aumenta. El contenido de iones de sodio disminuye dado que estos son expulsados por la orina. Esto puede variar de acuerdo al comportamiento de la pérdida hidrosalina.

· La concentración de iones potasio aumenta, debido a que estos penetran en el plasma en calidad de intercambio con los iones de hidrógeno los cuales se introducen dentro de las células. En una acidosis metabólica este tipo de intercambio se observa mucho más intenso que en la acidosis respiratoria. Aunque también depende de las causas de la acidosis y del funcionamiento renal.

 -pH en orina: ácido, siempre y cuando se mantenga el intercambio normal de iones de H+ en el túbulo distal; en casos excepcionales el pH será alcalino en la acidosis renal hiperclorémica.  

Trastornos metabólicos mixtos

Los trastornos metabólicos mixtos pueden ser comunes en la UTI. Por ejemplo, un paciente con cetoacidosis diabética puede tener también una acidosis hiperclorémica por diarrea  o insuficiencia renal temprana. Los trastornos metabólicos mixtos se pueden identificar usando la relación  entre el incremento del anión restante y la disminución del bicarbonato sérico. Esta relación entre el exceso del anión restante y el déficit de bicarbonato se denomina a veces “ Gap-Gap).

Exceso AR/ déficit HCO3 = AR – 12/24 – HCO3
Acidosis metabólica mixta

Cuando se agrega a la sangre un ácido como el láctico, la disminución del HCO3 sérico es equivalente al incremento del anión restante, de modo que la relación (exceso AR/déficit HCO3), y se la debe monitorizar en lugar del bicarbonato sérico. Durante el tratamiento con insulina y soluciones intravenosas, el anión restante alto comienza a disminuir (al igual que la relación delta – delta) pero el HCO3 permanece bajo debido al efecto de dilución que ocasionan las soluciones intravenosas. En consecuencia, quien lleva a cabo  el seguimiento del HCO3 se verá inducido al error de creer que el tratamiento es inadecuado. Sin embargo, una relación delta –delta decreciente indica que la acidosis se está modificando de una brecha alta a una baja y que las cetonas se están eliminando.

Trastorno mixto(Acidosis – Alcalosis)

Cuando se agrega un álcali en presencia de una acidosis con anión restante alto, la disminución del bicarbonato sérico es menor que la disminución del anión restante y la relación (exceso AR/déficit HCO3) es mayor que 1. La alcalosis metabólica es común en la UTI, sobretodo debido al uso habitual de aspiración nasogástrica y diuréticos. En consecuencia este tipo de trastorno metabólico combinado también puede ser común.

Acidosis láctica, cetoacidosis y terapéutica con álcalis.

La acumulación de ácidos orgánicos es un indicador de una anormalidad metabólica, no es una enfermedad primaria. Lo importante de este caso no es concentrarse en el ácido, debido a que el problema es la anormalidad metabólica subyacente.

Acidosis láctica

El ácido láctico es un producto terminal del metabolismo de la glucosa y se produce a una velocidad promedio de 1 mEq/L. Los niveles séricos normales de lactato son de 2 mEq/L o menos, pero el ejercicio intenso puede elevarlos a 4 mEq/L. La mayor parte del lactato se elimina por el hígado, y se utiliza para la gluconeogénesis o para la producción de energía. El hígado tiene una gran capacidad para eliminar el lactato, función que puede hacer con una velocidad diez veces mayor que la correspondiente a la producción normal.

MÁS PROBABLES


Sepsis

Shock cardiogénico

Disfunción multiparenquimatosa

Deuda de oxígeno


                        CONSIDERAR                                                             NO PASAR POR ALTO                                                               

                          Adrenalina                                                                          Deficiencia de tiamina

                          Nitroprusiato                                                                       Acidosis D - láctica

                          Infarto intestinal                                                                   Alcalosis

                         Convulsiones epilépticas


       GRAN IMPORTANCIA

Hipoxia

Anemia

Hepatopatía

Shock clínico

La causa predominante de la acidósis láctica es el shock clínico, que se define como un estado de oxigenación tisular inadecuada. Las causas predominantes de acidosis láctica son el shock cardiogénico y el séptico. La sepsis puede producir acidosis láctica en ausencia de hipotensión u otros signos clínicos visibles de shock, pero no obstante ello representa shock en el nivel tisular. La elevación de lactato sérico en el shock clínico es el resultado de una combinación de aumento de producción de lactato y disminución de su eliminación por el hígado. La disminución de la depuración es una consecuencia de la reducción del flujo sanguíneo hepático como parte de la hipoperfusión global. La aparición de lactato en un síndrome de shock clínico acarrea un mal pronóstico, con independencia de la etiología del shock.

¿Existe el shock anémico?

La hipoxemia, la anemia y las hepatopatías se enumeran rutinariamente como causas de acidósis láctica, pero no hay evidencias experimentales, o son escasas, que confirmen esta asociación. Los pacientes con insuficiencia respiratoria han mostrado tolerar PO2 de hasta 22 mmHg sin desarrollar acidósis láctica. En la práctica clínica nunca se halla una hipoxemia grave, en consecuencia es improbable que la insuficiencia respiratoria hipoxémica ocasione acidósis láctica. Cuando aparece lactato en un paciente con insuficiencia respiratoria, el problema suele ser un bajo volumen cardiaco, aunque puede contribuir la respiratoria.

La anemia grave se enumera como una causa de acidosis láctica, aunque no existen evidencias a favor de una entidad denominada “shock anémico”. La mayor parte de la información al respecto proviene de la experiencia concerniente a los Testigos de Jehová (que no aceptan la administración de productos de la sangre por razones religiosas) quienes han tolerado niveles post – operatorios de 3 gr/dl de hemoglobina sin que se produjera la aparición de acidósis láctica. El factor importante en la tolerancia a la anemia es la capacidad de incrementar el volumen minuto cardiaco para mantener la oferta de oxigeno en presencia de una disminución de la hemoglobina. Cuanto menor es la respuesta cardiaca a la anemia tanto menor es la probabilidad de producción de lactato.

Las hepatopatías se enumeran como causa de acidósis láctica sobre todo debido al papel desempeñado por el hígado en la eliminación del lactato venoso. Sin embargo, los pacientes con hepatopatía grave sola no se desarrollan acidósis láctica, a menos que exista hipotensión o algún otro signo de shock clínico. Un defecto de la depuración hepática puede desempeñar un papel en la acidósis láctica que aparece en los síndromes de shock clínico, pero el mecanismo consiste en la disminución del flujo sanguíneo y no en la enfermedad hepatocelular.

Deficiencia de Tiamina

La deficiencia de Tiamina puede causar acidósis láctica mediante la reducción de la oxigenación mitocondrial del pirurato. La Tiamina es un cofactor de la conversión del pirurato a cetilcoenzima A. La deficiencia de tiamina bloquea esta conversión y desvía pirurato a la producción de lactato. El rasgo distintivo de la acidosis láctica en la deficiencia de tiamina es su aparición en ausencia de trastornos cardiovasculares graves y su respuesta a la inyección de tiamina. La deficiencia de tiamina puede ser común en pacientes graves, por lo tanto se debe considerar en todo caso de acidósis láctica que se presente en pacientes en condiciones de estabilidad hemodinámica o cuando los niveles séricos de lactato no guarden proporción con el grado de compromiso cardiovascular.

Alcalosis láctica

Se han asociado niveles séricos aumentados en el lactato con alcalosis metabólica y respiratoria grave. El mecanismo propuesto consiste en un incremento de la producción de lactato causada por la mayor actividad de las enzimas pH– dependientes en la vía glucolítica. El hígado suele tener la capacidad de manejar cualquier aumento de la producción de lactato causado por alcalosis, de modo que la alcalosis aumentada (pH sérico superior a 7,6) suele ser necesaria para producir un aumento significativo de los niveles séricos de lactato. Sin embargo, cuando disminuye la depuración hepática en los estados de bajo flujo, la producción de lactato asociada con la alcalosis puede tornarse importante durante la terapéutica con álcalis.

Acidosis D-láctica

El ácido láctico producido por los tejidos de los mamíferos es el levoisómero (desvía la luz hacia la izquierda), mientras que el dextroisómero(desvía la luz hacia la derecha) es producido por la fermentación bacteriana de la glucosa en el colon. Varias especies de bacterias son capaces de producir ácido D-láctico; estas comprenden bacteroides fragilis y aerobias gramnegativas entéricas patógenas como Escherichia coli. La acidosis ha sido comunicada sobretodo en pacientes con resección extensa del intestino delgado y bypass yeyunoileal por obesidad patológica. Sin embargo varios de los integrantes de la flora intestinal pueden producir ácido D-láctico, de modo que es posible que esta enfermedad sea más común de lo que se cree. La acidosis se debe sospechar en todo paciente con acidosis metabólica mal explicada y brecha aniónica alta. La presencia de diarrea o un antecedente de cirugía intestinal deben aumentar la sospecha. Los ensayos estándares para el lactato sérico miden solo la forma levo del lactato; se debe pedir una determinación especial para  D-lactato, esta prueba debería estar disponible en la mayoría de los laboratorios clínicos importantes.

Fármacos y ácido láctico

Los fármacos con mayor probabilidad de causar acidósis láctica en la UTI son la adrenalina y el nitroprusiato. 

La adrenalina estimula la degradación del glucógeno en el músculo esquelético e incrementa la producción de lactato. También puede desempeñar un papel la  vasoconstricción de las pequeñas arteriola. La adrenalina tiene escasa utilidad como fármaco cardiovascular, a menos que el problema sea la anafilaxia o la disociación electromecánica. 

El metabolismo del libera cianuro que puede desarrollar la fosforilización oxidativa. La acidósis láctica es un hallazgo tardío en la intoxicación por cianuro, y pueden producirse significativos incrementos de cianuro sin que aumenten los niveles séricos del lactato.

DIAGNÓSTICO

Se debe sospechar la acidósis láctica como causa de toda acidosis metabólica asociada con una brecha aniónica  elevada.

La brecha  aniónica (anión  gap). La brecha aniónica  virtualmente nunca es normal en la acidósis láctica, pero el grado de elevación puede variar. En ausencia de factores que puedan disminuirla falsamente, casi siempre existe una acidosis orgánica cuando la brecha aniónica es mayor de 30 mEq/L, aún en presencia de insuficiencia renal. En consecuencia, en ausencia de cetoacidosis o ingestión de un tóxico, una brecha aniónica superior a 30 mEq/L indica una probable acidosis láctica. Una brecha aniónica  de 20 a 30 puede no presentar una acidosis ni una cetoacidosis.

La muestra de sangre: La sangre venosa refleja la producción de lactato y la sangre arterial el efecto        entre la producción y la eliminación hepática. Se prefiere el uso de una muestra obtenida de la vena cava superior o de la arteria pulmonar debido a que la correlación entre el lactato de estos sitios y el de origen arterial es excelente en algunos informes. La muestra de sangre se debe colocar inmediatamente en hielo para limitar la producción de lactato por  parte de los eritrocitos. Recuérdese que la determinación estándar para el lactato mide sólo el L-lactato y que se debe solicitar específicamente una determinación de D-lactato.

Terapéutica de la acidosis láctica.

La meta fundamental del tratamiento es la corrección subyacente, y por lo común comprende algún tipo de manipulación hemodinámica para mejorar la oferta de oxígeno a los tejidos. Este toma como objeto la carga ácida y sus efectos adversos.

Tratamiento con bicarbonato.

El tratamiento de la acidosis láctica con bicarbonato de sodio ha recibido mucha atención en los últimos años debido a su discutible eficacia y sus profesionales efectos adversos. La controversia se concentra en algunos problemas, que se consignan trimestre.

¿La acidemia es nociva?.  La acidosis sistémica reduce la contractibilidad del miocardio, pero el volumen minuto cardíaco suele incrementarse porque la acidosis también estimula la liberación de catecolaminas y reduce la resistencia vascular sistémica. Los pacientes con cardiopatía pueden responder de diferente manera a una carga ácida, pero esto no se ha estudiado.

Uno de los mejores argumentos para la ausencia de efectos adversos por la acidemia es la evidencia de que los pacientes con cetoacidosis diabética pueden tolerar un pH sérico inferior a 7 sin sufrir un colapso cardiovascular con peligro para la vida.

¿El bicarbonato es nocivo?. El tratamiento con bicarbonato puede producir varios efectos indeseables que se relacionan a continuación:

a). –Hipernatremia por el sodio ligado al bicarbonato(bicarbonato 5 % contiene aproximadamente 90 mEq/L).

b). _Hiperosmolaridad.

c). –Hipopotasemia por desplazamiento del potasio al interior de la célula.

d). –Tetania por descenso del calcio.

e). –Alcalosis metabólica iatrogénica con desviación de la curva de disociación de la Hb. a la izquierda.

f). –Hipoxia tisular (teórica) por disminución de la entrega de oxígeno.

g). –Acidosis paradójica del líquido cefalorraquídeo y acidosis cerebral.

h). _Hemorragia intracerebral(niños).

i). _Inactivación de las catecolaminas administradas.

j). _Puede empeorar la función cardíaca(disminuye la contractilidad cardíaca) y exacerbar la acidosis paradójica intracelular.

k). _Aumento de la acidosis venosa(hipercapnia) y aparición de acidosis miocárdica.

l). _Retención hidrosalina(riesgo de edema pulmonar).

m).-Dificulta las posibilidades diagnósticas del trastorno acidobásico

La hipotensión y la disminución del volumen  minuto cardiaco pueden ser la consecuencia de la ligadura del calcio por el bicarbonato. El aumento de los niveles séricos de lactato puede ser causados por un                   incremento de su producción por parte de los erifocitos, el cual se sabe que ocurre en condiciones de alcalosis.

¿El bicarbonato es efectivo?. El tratamiento con bicarbonato a menudo es ineficaz para reducir el pH sérico a pesar de la infusión masiva de álcali en algunos casos. Esto se debe a la capacidad del bicarbonato para producir CO2 y éste suele ser eliminado por los pulmones, pero también puede difundirse a las células y combinarse con agua para producir iones de hidrógeno. Esto agrava la acidosis subyacente y favorece la formación de lactato adicional. Esta se considera una de las principales desventajas del tratamiento con bicarbonato y ha dado lugar el desarrollo de soluciones alcalinas que no  incrementan  la producción de CO2.

RECOMENDACIONES

LA recomendación estándar para el tratamiento de la acidosis láctica con álcalis ha consistido en mantener el pH arterial por encima de 7,2. Sin embargo, no se le debe aplicar estrictamente porque los pacientes con cetoacidosis diabética  a menudo toleran un pH por debajo de 7,2 sin consecuencias graves.

Una indicación de la terapéutica con álcalis es la hipotensión refractaria a la infusión de volumen y de catecolaminas. La respuesta normal a un bolo intravenoso de bicarbonato consiste en una  disminución de la presión arterial, posiblemente debido a la unión del calcio con el bicarbonato administrado. Por ende, si la presión arterial aumenta luego de una inyección con bolo de bicarbonato, sin respuesta a un volumen equivalente de solución  fisiológica, ello se puede considerar como evidencia de que se debe actuar con respecto al ácido.

La cantidad de bicarbonato (HCO3) necesaria para corregir el pH se puede estimar de la siguiente manera:

Déficit de HCO3 = 0,5 x peso (Kg) x (HCO3 deseados- HCO3 sérico).

El HCO3 sérico  que mantiene el pH por encima de 7,20 depende de la PCO2 arterial. En ausencia de una acidosis o alcalosis respiratoria superpuesta, es suficiente un HCO3 sérico de 15 mEq/litro.

La acidosis respiratoria se debe corregir siempre antes de considerar el tratamiento con bicarbonato debido a que la infusión de éste incrementa la producción de CO2.

La recomendación habitual consiste en administrar la mitad del déficit de HCO3 en bolo intravenoso y el resto en las siguientes 4 a 6 horas. Esto da lugar a la subestimación de los requerimientos de bicarbonato cuando continúa la producción de ácido de modo que son necesarias  determinaciones periódicas del déficit de HCO3.

ALTERNATIVAS:

Las desventajas del tratamiento con bicarbonato han originado  cierto interés en las siguientes terapéuticas alternativas.

Carbicarb. Carbicarb  es una solución buffer con menos bicarbonato que el bicarbonato de sodio. LA sustitución de carbonato por bicarbonato reduce la tendencia a producir CO2. Como resultado, el carbicarb se ha mostrado superior al bicarbonato para incrementar el pH sérico sin aumentar al mismo tiempo los niveles séricos de lactato. En el presente, la experiencia clínica con carbicarb es limitada, pero los resultados preliminares son alentadores.

SOLUCIONES ALCALINAS


                                                                    Carbicarb                             NAHCO3

                                   Na                               1,000                                    1,000 (mmol /L)

                                   HCO3                             333                                    1,000

                                   CO2-3                              333                                           0

                                    ACO2                                 3                                    más de 200 (mmHg)

                                   pH 250 C                          9,6                                            8

                                   Osmolalidad                1,667                                     2,000 (mOsm /Kg.)


Dicloroacetato

El dicloroacetato de sodio (DCA) es capaz de reducir la formación de lactato mediante la estimulación de la 

piruvato deshidrogenasa y el desvío del piruvato hacia la oxidación  mitocondrial. EL resultado es una disminución de los niveles séricos de lactato, que ha sido confirmada por ensayos clínicos. Existe también un efecto inotrópico positivo del DCA que contribuye a contrarrestar la depresión del miocardio causada por la  acidosis. El concepto que subyace al DCA es atrayente, sin embargo, no ha mejorado los resultados clínicos.

Cetoacidosis

Los cetoácidos son los productos del metabolismo hepático de los ácidos grasos y se usan como fuente de energía cuando la ingestión oral es baja. Cada gramo de cetoácido produce 4 kcal, en comparación con los 3,4 kcal/g que producen los hidratos de carbono. Los principales cetoácidos son el acetoacetato (AcAc) y el betahidroxibutirato (BOHB); ambos se presentan en equilibrio entre sí. El equilibrio favorece la formación de beta-hidroxibutarato a partir del acetoacetato, y esto ocurre en mayor grado en un estado redox         disminuido.

 

Ac Ac 


BOHB



       NADH      NAD+

La    brecha   aniónica (anión Gap).

A diferencia de la acidosis láctica (brecha aniónica a menudo superior a 30 mEq/l), brecha aniónica en la cetoacidosis puede estar sólo levemente elevada (15 a 20 mEq/L) e incluso puede ser normal. La brecha aniónica es muy inferior en los pacientes con función renal normal porque los cetoácidos son excretados en la orina y el cloruro es absorbido para mantener la neutralidad eléctrica. En la actualidad, el carácter de la anormalidad ácido-base al principio tiene escaso valor pronóstico.

La prueba del nitroprusiato.

La prueba del nitroprusiato es un método colorimétrico para la detección de cetoácidos en la sangre y en la orina. Se presenta en forma de tabletas (Acetest) o cintas (Ketostix) y mide sólo el acetoacetato sérico  y los niveles de acetona. La prueba es positiva cuando los niveles de acetoacetato superan los 3mEq/L.

 La prueba de nitroprusiato tiene como problema la distribución de los cetoácidos, debido a que la beta-hidroxiburato no mensurable predomina en todos los tipos de cetoacidosis. En la figura anterior se representa la proporción de los cetoácidos en la cetoacidosis diabética y en la alcohólica. Como se ilustra, los niveles de acetoacetato se encuentran escasamente por encima del umbral de detección, usando tabletas Acetest. Esto indica que la exactitud de las pruebas estándares para los cetoácidos no se correlaciona con la gravedad del problema ácido-base en la cetoacidosis.

Cetoacidocis diabética

La cetoacidosis diabética representa una forma exagerada de la respuesta normal al ayuno. El acontecimiento precipitante a menudo es la dosificación inadecuada de insulina, aunque en el 60% de los casos puede ser responsable una enfermedad concurrente. La mortalidad puede exceder el 50 % en grupos de pacientes seleccionados, como los ancianos.

Diagnóstico

La presentación clínica típica es difícil de pasar por alto, con la presencia de hiperglicemia, acidosis metabólica con elevada brecha aniónica y cetonas en sangre y orina. Sin embargo, el diagnóstico no siempre es tan directo.

La cetoacidosis diabética puede presentarse con glicemia inferior a los 350 mg/ dl, brecha aniónica normal  ó pH sérico alcalino.

La más común de las presentaciones “atípicas” es la que comprende una brecha aniónica normal o  levemente elevada. La enfermedad fue siempre descrita como una acidosis con brecha aniónica alta pero es común que ésta aparezca  por debajo de 20 mEq/L. Esto se debe a la acidosis metabólica hiperclorémica producida por la reabsorción aumentada de cloruro de los túbulos renales que contrarresta la excreción renal de cetoácidos. La brecha aniónica es mayor en los pacientes deshidratados debido a que los cetoácidos no se excretan con facilidad.

Tratamiento:

TRATAMIENTO PARA LA CETOACIDOSIS DIABÉTICA

                     

                   Insulina                    10 unidades IV, luego 0,1 u /Kg. por hora en infusión continua

                   Fluidos                     Solución fisiológica o albúmina al 5%

                   Potasio                     Para un K sérico = ____  mEq /l, infundir _____ mEq / hora

                                                                                       > 6                                  0

                                                                                     5 - 6                                10

                                                                                     4 – 5                                20

                                                                                      3 – 4                               30

                                                                                         < 3                               40

                  Bicarbonato              Sin beneficio demostrado

                  Fósforo                     Sin beneficio demostrado

                                                   En caso de PO4 < 1, administrar 0,25 mmol /l durante 6h


1. Las pérdidas de volumen promedian un 10 a 15% del peso corporal, y la solución estándar para la reanimación inicial ha sido la fisiológica. Sin embargo, el riesgo de edema cerebral y pulmonar es significativo y ha apagado el entusiasmo por las soluciones con cristaloides. Las soluciones con coloides como la albúmina al 5% puede demostrarse superiores  debido a su gran tendencia a permanecer a permanecer en el espacio vascular. En este cuadro puede no ser sensato un hidroxietilalmidón,            debido al incremento de la amilasemia que se asocia con éste.

2. La depleción
de potasio es casi universal y promedia 3 a 5 mEq/Kg. Sin embargo, el K+ sérico puede ser normal o estar elevado. Se debe reponer el potasio tan pronto como sea posible según el esquema que aparece en el cuadro.

3. También es común la depleción de fósforo suplementario no ha mejorado los resultados en la cetoacidosis diabética y no está recomendada como práctica rutinaria. El tratamiento se reserva para los pacientes con hipofosfatemia acentuada (inferior a 1 mEq/dl) debido al riesgo de efectos adversos en este nivel.

4. La infusión de bicarbonato se ha dejado de recomendar como práctica de rutina. No sólo no mejora los resultados, sino que estimula la formación de cetoácidos. La única situación en la que se deberá considerar el bicarbonato es la del paciente con hipotensión refractaria.

Meta del tratamiento: 

La meta del tratamiento no radica en la glicemia ni en el bicarbonato sérico. La glucosa disminuye dentro de las 6 horas, mientras que la corrección de la acidemia  puede tardar el doble. Cuando la glicemia alcanza los 250 mg/dl se agrega dextrosa a las soluciones intravenosas y la infusión de insulina se prosigue hasta que el bicarbonato sérico aumenta hasta 15 mEq/L.

La meta terapéutica más apropiada es el patrón de la acidosis. El tratamiento con volumen produce hipercloremia mediante el incremento del aclaramiento renal de cetoácidos (que incrementa la reabsorción de cloruro), y simplemente por la infusión del cloruro de las soluciones. Esta hipercloremia reduce la brecha aniónica pero mantiene la acidosis metabólica. Por lo tanto, es importante no seguir solo el bicarbonato o el pH séricos durante el tratamiento porque pueden no cambiar inmediatamente, a pesar del hecho de que la cetoacidosis se resuelva. Durante el tratamiento se debe monitorear la relación entre el exceso de la brecha aniónica y el déficit de bicarbonato. Esta relación se aproxima a 1 en la acidosis orgánica pura y es de cero en una acidosis metabólica hiperclorémica pura. Por consiguiente, esta relación disminuye durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética a medida que se desarrolla la acidosis metabólica hiperclorémica.

Cetoacidosis alcohólica.

La cetoacidosis alcohólica es probablemente el resultado de varios factores. La ingestión alimentaria suele ser escasa, lo cual tiene como consecuencia la cetosis por ayuno. Además, la oxidación del etanol  a acetaldehído en el hígado genera NADH, que también promueve la formación de cetoacidosis. Por fin la deshidratación da lugar a la disminución de la depuración renal de cetoácidos.

Diagnóstico.

En contraste con la acidosis láctica inducida por etanol (que ocurre durante un período de gran consumo), la cetoacidosis alcohólica se suele desarrollar 1 a 3 días después de un período de alta ingesta. La acidosis puede ser grave y los niveles  séricos de etanol insignificantes. En forma similar a la cetoacidosis diabética, la brecha aniónica puede variar.

El NADH generado por la oxidación del etanol en el hígado promueve la conversión del acetato a hidroxibutirato. Como la prueba del nitroprusiato para las cetonas séricas (Acetest) detecta sólo el acetoacetato, los niveles séricos de cetona en la cetoacidosis alcohólica pueden ser despreciables. En el diagnóstico de la cetoacidosis alcohólica es importante el cuadro clínico, aunque en la cetoacidosis alcohólica puede producirse hiperglicemia leve, la ausencia de hiperglicemia significativa (más de 30 mg /dl) permite distinguir entre la cetoacidosis alcohólica y la diabética.

Tratamiento.

La cetoacidosis alcohólica suele resolverse en 24 horas cuando se infunde solución fisiológica con glucosa (dextrosa al 5% en cloruro de sodio al 0,9%). La infusión de glucosa reduce la formación de cetoácidos en el hígado, y la infusión salina promueve la depuración renal de cetoácidos. La reposición de potasio es necesaria sólo cuando es bajo el potasio sérico. El tratamiento con bicarbonato no es necesario.

Alcalosis metabólica

Concepto:

Es un proceso fisiológico anormal caracterizado por la ganancia de una base fuerte, la pérdida de un ácido fuerte, o la ganancia exógena de bicarbonato por los líquidos extracelulares. Esta se desarrolla en los casos que hay pérdida de iones potasio, cuando se le da al organismo una gran cantidad de bicarbonato.

Clasificación: 

· Alcalosis metabólica aguda (12 ó 24 horas).

· Alcalosis mantenida.

Clasificación de la alcalosis metabólica:

                                                                                                         Alcalosis por contracción

.                                                                                     Por diuréticos

1. -Que reaccionan a la solución salina:                            Alcalosis renal      Aniones pobremente resorbibles

-Ionograma orina: Cl- y Na+ < 10 mEq/L,                                               Posthipercapnia

                       K+ > 15 a 20 mEq/L                                                                    Gástrica

· Hipotensión                                                         Alcalosis gastrointestinal       Diarrea clorurada

· Hipocalcemia                                                                                                                    

                                                                                          Bicarbonato

                                                                                           Alcalosis exógena       Sales de lactato y citrato                                                                                                                       

                                                                                                                               Transfusiones

                                                                                                                               Antiácidos

                                                                                                                           

2. -Que no reaccionan a la solución salina:                                                                       Hipopotasemia
Sínd. de Bartter
-Ionograma orina: Cl- y Na+ > 15-20 mEq/L                                       Normotensivas    

 

· Hipertensión                                                    Alcalosis renal

· Hipercalcemia

· Hipoparatiroidismo                                                                       Hipertensivas    Exceso de  

                                                                                                                                        

mineralocorticoides  

Mecanismo general                              Mecanismo específico                                      Ejemplo


.                                                           Ganancia de CO3H-                                     Ingestión o infusión de CO3H- 

.Ganancia de CO3H-por 

  el líquido extracelular                       Oxidación de sales de                                  Ingestión o infusión de lactato,

                                                            ácidos orgánicos                                           citrato o acetato.


                                                            Pérdida de ClH                                            Vómitos

Pérdida de ácido por el

 EEC                                                                                                                        Pérdida renal de potasio                                                                                                                   

                                                            Depleción de K+                                          Pérdida extrarrenal de potasio

Fisiopatología:

Mecanismos generales de respuestas:

· Mecanismos Buffers.

· Mecanismos compensadores.

Al producirse la alcalosis metabólica por el bicarbonato de sodio se produce retención de sodio y líquidos que pueden agudizar otras entidades que pueden estar presentes en los pacientes como la hipertensión arterial, la insuficiencia renal o cardíaca.

La depresión resultante de la proporción entre PCO2 y CO3H- detiene la alcalemia creciente, es decir, H+ bajo o pH elevado.

Para contrarrestarlo:

1. -Amortiguadores.

               2. -Riñones: Retención de H+
Producción de alcalosis metabólica

Fuente                                                                         Ejemplos clínicos

A)-Administración exógena de base:

· Bicarbonato                                                  Tratamiento de acidosis con CO3HNa2
-      Carbonato                                                     Síndrome leche y alcalinos

· Acetato                                                         Hiperalimentación

· Citrato                                                           Transfusiones

B)-Pérdidas gastrointestinales de ácidos:

· Gástrica                                                        Vómitos, aspiración nasogástrica.

· Intestinal                                                      Clorhidrorrea congénita

                                                                            

        Perforación intestinal

C)-Pérdida urinaria de ácidos:

· Aumento del flujo tubular                            Diuréticos

y transporte de sodio.

                                                                     Estados de hiperamonemia

                                                                     Contracción del volumen extracelular                                  

Aumento de la actividad                              Carencia de magnesio

  de los mineralocorticoides                        Síndrome de Bartter

                                                                     Estados de hipermineralocorticoidismo primario

                                                                     Hiperaldosteronismo primario

                                                                     Cushing

                                                                     Síndromes suprarrenogenitales

· Aumento de la negatividad                          Aniones no resorbibles 

de la luz tubular

D)-PCO2 alta                                                            Posthipercapnia

E)-Aumento de la hormona                                      Hiperparatiroidismo e hipercalcemia

   paratiroidea y aumento del calcio.

Los principales síntomas de una alcalosis metabólica son: aumento del pH y del bicarbonato, las reacciones defensoras del organismo que están dirigidas al mantenimiento del pH en los límites normales, pueden ocasionar debido a la retención del anhídrido carbónico un aumento del PCO2. Existe también la opinión que la compensación respiratoria en la alcalosis metabólica no se observa. Esta opinión se sustenta en que el PCO2 se mantiene bajo a pesar del aumento compensatorio esperado. Por lo visto esto depende de que el aumento compensatorio del PCO2 no es posible debido a la sensibilidad del centro respiratorio en lo que respecta al ácido carbónico. Por eso la respuesta del aumento del PCO2 (aunque fuese compensatorio) aumenta inmediatamente la ventilación pulmonar y el PCO2 disminuye hasta lo normal.

Efectos de la alcalosis metabólica

1. -Aumenta la actividad neuromuscular:

           -Aumenta la fijación de calcio en proteínas produciéndose hipocalcemia.

    -Aumenta la liberación de acetilcolina

2. -Fasciculaciones y tetania.

3. -Complicaciones cardíacas:

· Prolongación del intervalo QT.

· Ondas U.

· Aumenta la sensibilidad a la intoxicación digitálica.

· Arritmias espontáneas.

4. - Aumenta la actividad de la Hb con O2 (oxihemoglobina)

5. - Aumenta la brecha aniónica.

6. - Fomento glucólisis y tendencia a la hipoglicemia.

7. - Fomento resorción renal de calcio.

8. - Disminuye la resorción renal neta de potasio.

9. -Retención renal de sodio, cloro y bicarbonato.

10. -Los parámetros BE y BB aumentan

11. -El contenido de bicarbonato aumenta.

12. -El pH del plasma sube, por eso las albúminas en este caso se disocian como ácidos.

13. -Se expulsan los iones de hidrógeno y se unen a los iones de potasio.

14. -Los iones de cloro y sodio aumentan y el potasio disminuye a través de la orina.

15. -La concentración de ácido láctico compensatoriamente aumenta.

Estrategias de manejo

El tratamiento tiene como propósito la reposición de las pérdidas de electrólitos para permitir la excreción renal de bicarbonato. Existen las siguientes opciones:

Reposición de cloruro

En la UTI, la mayor parte de las alcalosis son sensibles al cloruro; por lo tanto, el soporte principal del tratamiento de la mayor parte de las alcalosis es la reposición de cloruro, el cual se puede administrar en forma de sal de sodio(solución salina), sal de potasio(kcl) o en forma de ácido que contiene cloruro(ácido clorhídrico).

Cloruro de sodio

El cloruro de sodio está indicado para los pacientes con volumen extracelular bajo. El volumen de solución salina al 0,9% se puede estimar según el cuadro siguiente:

CORRECCIÓN DE LA ALCALOSIS METABÓLICA CON SOLUCIÓN FISIOLÓGICA


         Déficit de Cl  (mEq) = 0,27 x peso en Kg. x (100 – [Cl] presente)

      Volumen de solución salina  (L) = Déficit de Cl /154*


              * 154 = Cloruro (mEq) en 1L de solución salina al  0,9%

Por ejemplo, si el cl sérico es de 100 mEq/L en un adulto de 70 Kg y el cl sérico deseado es de 100 mEq/L,el déficit de cloruro será de 378 mEq(0,27x70x20). Como el Nacl al 0,9%(solución fisiológica) contiene154mEq/L de cloruro, este déficit debería corregirse mediante la infusión de 2,3 L de la solución salina.

Cloruro de potasio

La reposición de potasio se debe llevar a cabo considerando varios factores:

-El magnesio se debe reponer antes de que sea posible reponer el potasio.

-La reposición de cloruro de potasio no es suficiente por sí misma para corregir los déficit de cloruro debido a que la cantidad de cloruro que se puede administrar es escasa.

-La hipopotasemia se debe corregir porque sostiene la alcalosis metabólica cuando se repone el déficit de cloruro. Por tanto, el cloruro de potasio es esencial en el tratamiento de la alcalosis metabólica.

Ácido clorhídrico.

La infusión de ácido clorhídrico se suele reservar para la alcalemia grave(pH superior a 7,5), cuando la solución salina y la reposición de potasio son ineficaces. Se pueden usar diversas concentraciones de Hcl, pero se prefiere la solución 0,1 N(100 mEq de H+ por L). La cantidad de Hcl necesaria para corregir la alcalosis se puede determinar mediante la estimación del déficit del ion hidrógeno(H+) según el cálculo siguiente:

 CORRECCIÓN DE LA ALCALOSIS METABÓLICA CON INFUSIÓN DE HCl


                      Déficit de H+ (mEq) = 0,5 x peso en Kg x (HCO3 presente – [HCO3] deseada)

                      Volumen (L) de HCl 0,1N = Déficit de H+ /100*

                                              HCl 0,25 N = Déficit de H+ /250*

                      Velocidad de infusión = 0,2 mEq /Kg. por hora

 * mEq de H+ por L de solución

En una alcalosis metabólica pura, un HCO3 sérico menor de 35 mEq/L es un objetivo seguro. Si la concentración sérica (HCO3) es de 45 mEq/L en un adulto de 70 Kg, el déficit de H+ es entonces de 350 mEq(0,5x70x10). Con el uso de una solución estándar 0,1 N de Hcl(100 mEq de H+ por L), la infusión de 3,5 L ha de corregir el problema(si no siguen produciéndose pérdidas). En caso de problemas de volumen, se puede usar con seguridad una solución de Hcl más concentrada(0,25N).La infusión se puede ajustar de acuerdo con el peso corporal o se puede usar una infusión de 100 a 125mL/hora en la mayor parte de los pacientes.

La infusión de soluciones de Hcl ha demostrado ser segura y efectiva para la corrección de la alcalosis metabólica grave. La principal desventaja es la necesidad de un acceso venoso central debido a las propiedades esclerosantes de las soluciones. Estas soluciones se han administrado por venas periféricas en combinación con emulsiones grasas, pero esto requiere estudios más amplios antes de que pueda arribarse a cualquier conclusión.

Para corregir la alcalosis metabólica se han utilizado otros ácidos que contienen cloruro, como el cloruro de amonio(NH4CL) y el clorhidrato de arginina. Sin embargo, estas soluciones tienen  desventajas en pacientes seleccionados. El clorhidrato de arginina puede producir hiperpotasemia grave en pacientes con insuficiencia renal. El cloruro d amonio no se recomienda en pacientes con hepatoptía porque incrementa los niveles de amoníaco circulante(respecto de los cuales algunos creen que participa en las manifestaciones de la encefalopatía).

Farmacoterapia

Acetazolamida

La acetazolamida (250 a 500 mg) inhibe la reabsorción de bicarbonato en el túbulo proximal y se puede usar para tratar la alcalosis metabólica cuando el volumen extracelular es elevado. La dificultad de este enfoque es que no corrige el problema subyacente(p.ej.,depleción de cloruro). Además, la acetazolamida puede causar depleción de potasio y de volumen, y ambas anulan sus efectos sobre la alcalosis. Este enfoque se usa sólo para el control transitorio, pues se debe corregir el problema subyacente.

Bloqueadores H2 de la histamina

En presencia de aspiración nasogástrica que drena ácido gástrico, los bloqueantes H2 intravenosos(p.ej., la ranitidina) pueden limitar la pérdida de H+ mediante la limitación de la secreción de ácido gástrico. Sin embargo, primero se debe verificar el pH gástrico para determinar si el estómago está secretando ácido activamente. Siempre que sea posible conviene evitar los bloqueantes H2, a causa de sus efectos colaterales. Si resulta inevitable administrarlos, se debe monitorear el pH gástrico con frecuencia y mantenerlo por encima de 5.

Hemofiltración continua
La hemofiltración arteriovenosa continua(HAVC) puede tener valor para la alcalosis metabólica grave asociada con un volumen extracelular elevado, en particular cuando la diuresis con acetazolamida es ineficaz. La HAVC sola reduce el bicarbonato sérico, pero se la debe combinar con la infusión de soluciones que contienen cloruro. Cuando existe sobrecarga hídrica, las soluciones se deben infundir con una velocidad menor a la de la eliminación por ultrafiltración

Corrección de la alcalosis resistente al cloruro.

Como el volumen extracelular se encuentra elevado en la alcalosis resistente al cloruro, la infusión de solución salina no la corrige. La alcalosis por exceso de mineralocorticoides se mantiene por la depleción de potasio; por lo tanto, puede ser efectiva la reposición de potasio o la administración de antagonistas de los mineralocorticoides como la esprinolactona.

Estudios de balance
Definición:

Como balance se entiende la relación entre las cantidades ingresadas y excretadas o egresadas de una sustancia por unidad de tiempo. Los estudios de balance del metabolismo hidromineral como medida terapéutica intensiva sirven para el mantenimiento de un metabolismo del agua y electrólitos equilibrado (mantenimiento de la homeostasis o medio interno) y la reposición del equilibrio hidroelectrolítico en casos de aparición de trastornos (reposición de la homeostasis). Se considera equilibrado cuando cantidad y distribución del agua y los electrólitos en los fluidos extracelular e intracelular cubren los requerimientos fisiológicos.

Los estudios de balance significan los cálculos de las cantidades de agua, sodio, potasio que se han de administrar, por vía parenteral u oral, para alcanzar la meta del equilibrio. 

Los cálculos de los balances cubren dos necesidades básicas: una de mantenimiento para conservar la homeostasis y, en caso necesario, otra correctora para reponer la homeostasis combatiendo el trastorno aparecido.

Los estudios de balance están indicados en todos los estados patológicos en los que peligra la homeostasis, o en aquellos otros en que el equilibrio hidroelectrolítico está alterado. Por tanto, están indicados en todas las enfermedades agudas graves, traumatismos y operaciones, en los cuales los mecanismos fisiológicos de ingreso, eliminación y regulación del metabolismo hidroelectrolítico se encuentran afectados en tal grado que existen trastornos importantes del equilibrio hidroelectrolítico o hay riesgo de que éstos aparezcan. El balance está indicado, además, en la nutrición parenteral, enteral y en la diuresis forzada.

Los estudios de balance se fundan en el conocimiento:

De las necesidades normales (requerimientos básicos);

· De la fisiopatología de la enfermedad fundamental (requerimientos básicos adaptados);

· Del balance de un período de tiempo definido previamente (requerimientos supletorios por pérdidas anormales);

· Del estado del metabolismo hidroelectrolítico en el momento del estudio de balance (requerimientos correctores en caso de aparición de alteraciones).

· Otros elementos a considerar como pesaje diario, osmolaridad plasmática, osmolaridad urinaria, presión venosa central(PVC) y presión capilar pulmonar.

El requerimiento básico (requerimiento medio para el mantenimiento o requerimiento normal) de agua y electrólitos puede ser calculado a partir de valores patrones. Los datos de los diversos autores se diferencian mucho unos de otros y la elección de un valor patrón depende de la experiencia personal. A continuación exponemos los requerimientos o necesidades básicas de agua y electrólitos:

Agua: 25 a 35 ml / Kg de peso corporal en el adulto y 1500 ml/m2/24 horas en el niño.

 Sodio: 90 mEq o mOsm en el adulto y 50 mEq/m2/24 horas en el niño y 30 mEq /m2 /24 horas en el niño y 30 mEq/m2/24 horas en los recién nacidos.

Cloro: 90 mEq o mOsm en el adulto y 50 mEq/m2/24 horas en el niño y 30 mEq/m2/24 horas en el niño y 30 mEq/m2/24 horas en los recién nacidos.

Potasio: 80 mEq o mOsm en el adulto y 40 mEq/m2/24 horas en el niño.

Los pacientes que presentan alteraciones hidroelectrolíticos deben estar en pesa-cama más fiable y seguro durante 24 horas, considerando que 1Kg. de peso es igual a un litro de agua.

Pérdidas normales de agua:

-Diuresis medida. Normal:800 a 1500 ml/día ó 30 a 50 ml/h o 0.5 ml/Kg de peso/h; de los cuales 500 ml son obligatorios con lo cual el riñón excreta 35 gr. de solutos.

-Pérdidas insensibles: 14 ml/Kg de peso /24 hs ó 0.6 ml/Kg de peso /h ó 300 a 500 ml/m2 S.C. En los recién nacidos: 30 ml/Kg /24hs.

-Heces fecales: 40 ml de agua por cada 100 calorías ingeridas

Pérdidas anormales de agua:

-Medición del volumen aspirado por sonda nasogástrica o gastrostomía

-Medición del volumen aspirado por sondas torácicas

-Medición del volumen segregado por sonda de Kher(sonda en T)

-Medición de otros drenajes abdominales 

-Medición del volumen de las diarreas 

-Cálculo según polipnea:

F.R de 20 a 28-0.2 ml/Kg de peso/h

F.R de 29 a 36 –0.3 ml/Kg de peso /h

F.R de 37 a 44-0.4 ml/Kg de peso/h

F.R > 44-0.5 ml/Kg de peso/h

También puede calcularse por cada 5 respiraciones /min. Elevada durante 24 horas, aumenta la pérdida pulmonar de agua en 100 ml.

-Cálculo según fiebre: 13 % de las pérdidas insensibles calculadas por cada grado centígrado de fiebre; por encima de 37ºC mantenida durante 24 horas ó 150 ml/24hs.

-Pérdidas por fístulas esofágicas, gástricas o intestinales.

-En los pacientes operados: 1 ml/Kg/h de tiempo quirúrgico más las pérdidas transoperatorias que pueden conocerse por el método de las compresas y mediciones gravimétrica y calorimétrica.

-Considerar las pérdidas transcelulares(líquido secuestrado)

Para suplir los déficits de líquidos previos se debe conocer el grado de deshidratación y la superficie corporal de la manera siguiente:

-Deshidratación severa: 3000 ml/m2/24 horas.

-Deshidratación moderada: 2400 ml/m2/24 horas.

-Deshidratación leve: 2000 ml/m2/24 horas.

La superficie corporal se puede calcular aplicando una de las fórmulas siguientes:

S.C en m2=0,012 x peso en libra en el adulto.

S.C según Costeff=(4 x Peso Kg + 7). Es útil en pacientes de 1.5 a 70 Kg de peso  

                               (Peso Kg + 70)                                                                                                                                                        

La regla de tres en los niños, teniendo en cuenta que aproximadamente:

4 Kg =0,25 m2
10 Kg=0,50 m2
17 Kg=0,75 m2
27 Kg=1 m2
La tabla de Dubois y Dubois se aplicará a partir del peso y de la talla.

En el balance hídrico y electrolítico existen ciertos factores de inseguridad y posibilidades de error que señalamos a continuación:

I.- La sobrevaloraciòn de los datos del laboratorio.

      las concentraciones electrolíticas en suero y orina deben interpretarse adecuadamente teniendo en 

      cuenta la anamnesis, cuadro clínico, fisiopatología de la enfermedad fundamental, tratamientos

      previos y los resultados de los balances.

II.- El plan de ingreso prospectivo debe partir del hecho de que la eliminación hidroelectrolítica 

      permanece constante y que continúan las condiciones normales. Si ocurren cambios agudos requiere

      de la corrección del plan de balance.

III.-La producción de agua corporal endógena y de las pérdidas insensibles son prácticamente 

      incalculable en la práctica clínica y como el cálculo es de apreciación se pueden producir exceso o 

      déficit volumétricos según las cantidades administradas al paciente.

IV.-Los líquidos secuestrados en traumatizados o tejidos inflamados o los que se han extravasados en 

       las cavidades y no pueden ser evacuadas mediante drenajes o sondas y por tanto no participan en las

       funciones fisiológicas del líquido extracelular. En esta situación hay que sustituir el líquido 

        secuestrado y convertir el balance en positivo.

        Si este líquido del tercer espacio se moviliza hacia el espacio intravascular, se debe interpretar como 

        un aporte endógeno de agua, y se tratará de lograr un balance negativo para evitar una hipervolemia.

El médico al realizar diariamente el balance debe tener en cuenta esas limitaciones. A pesar de la rigurosidad de todos los datos recogidos, el esquema indicado para el balance es aproximado y está sujeto a múltiples errores. No obstante, es un método práctico eficaz, conque se pueden equilibrar o evitar alteraciones vitales del metabolismo hidroelectrolítico con gran regularidad. Además, el ajuste de la homeostasis tiene lugar mediante los propios mecanismos corporales.

Factores que alteran el balance hídrico en pacientes postoperatorios

I.- Aumenta de los niveles de arginina vasopresina (AVP):

· Depleción del volumen preoperatorio.

· Náuseas.

· Estímulo quirúrgico.

· Dolor.

II.- Manejo renal del agua:

· Filtrado glomerular de la reabsorción proximal.

· Depleción de volumen preoperatorio.

· Sangrado intraoperatorio.

· Hipotensión arterial.

III.-Disfunción del segmento dilucional.

IV.-Reabsorción de agua:

· ADH dependiente.

· ADH independiente.

V.- Ingesta excesiva de agua:

· Líquidos endovenosos hipotónicos.

· Oros líquidos irrigantes.

VI.-Drogas:

· Narcóticos.

· Diuréticos.

· Antieméticos.

Metabolismo endógeno: 250 – 350 ml /día.

Piel y aparato respiratorio: 500 ml /día.

Diuresis: 500 ml /día.

Pesar diariamente al paciente es la mejor  forma de conocer la pérdida o ganancia de líquidos diariamente porque las pérdidas gastrointestinales, renales e insensibles son impredecibles.

Los electrólitos más importantes son sodio y potasio.

El Na cae su excreción renal a menos de 5 mmol /día si no se administra diariamente.

Na : 50 – 150 mmol diariamente (necesidades).

K : 20 – 60 mmol /día (necesidades si la función renal es adecuada).

Dextrosa : 100 a 150 g/día para minimizar el catabolismo proteico y prevenir la cetoacidosis.

Se produce kaliuresis cuando se recupera de la fase de necrosis tubular aguda, acidosis tubular renal, uso de diuréticos, hiperaldosteronismo y estados catabólicos.

El balance diario, como procedimiento habitual en el control de los pacientes críticos produce errores groseros aun en manos del personal experimentado, por lo cual debe ser valorado cautelosamente y siempre dentro de un contexto clínico general, junto con otras medidas como la osmolaridad, hematócrito, estado de hidratación, etc.

En aquellos pacientes en los que sea imprescindible un estricto control del balance hídrico recomendamos la determinación del peso corporal como el método más fiable y seguro.

Por esa razón en los últimos años el cálculo del balance hídrico ha dejado de ser considerado como procedimiento sofisticado y a pasado a formar parte de la rutina diaria dentro de las UCI y otras áreas médicas.

1 Kg de peso = 1 litro de agua.

El mantenimiento a una composición constante del líquido que baña las células es absolutamente necesario, ya que a través de este líquido pericelular se suministra el oxígeno y se retiran los productos metabólicos de desecho. Por ello un estado fisiológico normal tiende a mantener una situación de equilibrio.

La monitorización y control del balance de líquidos se hace necesario cuando los mecanismos normales que mantienen un estado euvolèmico llegan a alterarse. Los mecanismos de la sed y la excreción de agua es de tal perfección que día a día el individuo mantiene con exquisita finura la regulación fisiológica del agua corporal. 

La perfección del sistema hace que nos olvidemos de la multiplicidad de mecanismos implicados en su regulación.

Sin embargo en la práctica el método no es tan simple como parece. El método habitual ya ha sido descrito y es aparentemente sencillo, pero en realidad las dificultades son muchas y los errores innumerables. El método de rutina asume un completo sentido de la responsabilidad de la totalidad de las personas implicadas, pacientes incluidos, lo cual muchas veces no sucede, además de los errores en el cálculo de las cantidades asumidas, como las pérdidas por sudor, respiración, etc.

El mantenimiento estable del balance hídrico depende del aporte de líquidos más unos 300 ml de agua endógena, menos la suma de las pérdidas insensibles y la diuresis. Las pérdidas de agua se producen normalmente por los pulmones, piel, intestino y riñón. Las pérdidas insensibles son aproximadamente de 1000 ml diarios en un adulto, y pueden modificarse con la hiperventilación, traqueotomía, intubación y ventilación mecánica. La humidificación del aire inspirado reduce esta pérdida y se han llegado a sumar rutinariamente 500 ml adicionales en pacientes con humidificadores ultrasónicos.

Aumentos en la temperatura ambiental y la fiebre pueden incrementar las pérdidas cutáneas, y las pérdidas de agua por sudoración visible pueden alcanzar varios litros diarios.

Aun en una situación de estrecho control y monitorización como la de los pacientes ingresados en UCI ha demostrado que existe un significado error medio diario si comparamos el balance con el peso corporal, asumiendo, con toda seguridad, que tanto el anabolismo como el catabolismo es improbable que produzcan diferencias significativas de un día para otro. El peso corporal proporciona la evidencia física más fiable de trastornos en el balance hídrico.

Los cambios agudos en el peso reflejan siempre cambios en el agua corporal total, de tal forma que las desviaciones súbitas que excedan un límite inferior al 0.5% del peso corporal representan ganancias o pérdidas de líquido.

Los resultados observados están acordes con otros descritos en la literatura médica, en lo que el error medio diario oscila sobre 700 ml y sugiere lo cauto que debemos ser al valorar el balance hídrico de los pacientes, a pesar de que el cálculo sea realizado por médicos de amplia experiencia de cuidados intensivos y en el manejo de líquidos, y demuestra también las dificultades en la estimación de determinados valores. Es evidente que los errores cometidos a diarios se irán acumulando a lo largo de la evolución del paciente.

Finalmente deseo recordar que ni el balance estimado, ni el peso corporal contemplan los desplazamientos de líquidos desde el compartimento vascular hacia un tercer espacio, y que por lo tanto estas posibles pérdidas van alterar funciones como el retorno venoso, el gasto cardíaco y la perfusión de los órganos.

Se demuestra un error medio de 700 ml diarios entre el balance estimado y el real, por lo que el balance rutinario es claramente erróneo. En pacientes en que sea necesario un estricto control de los líquidos se debe recurrir a un pesaje diario, junto con otras medidas, como examen físico cuidadoso, osmolaridad plasmática y urinaria, y determinaciones de la presión venosa central o de la presión capilar pulmonar.

TABLA: Soluciones usadas más frecuentes

Solución IV              Osmolaridad         Glucosa             Na+                                Cl-                     K+
(mOsm / Kg)                   (g/L)                (mmol/L)        (mmol/L)          (mmol/L)             (mmol/L)

Dextrosa 5%                   278                      50                       0                                                          

Dextrosa 10%                 556                     100                      0                                              0                 

Dextrosa 50%                2770                    500                      0                       0                     0                 

Clorosodio 0,45%           154                         0                    77                     77                     0                 

Clorosodio 0,9%             308                         0                  154                   154                     0                 

Clorosodio 3%              1026                         0                  513                   513                     0                 

Ringer lactato                 274                          0                  130                   109                     4              

y 28 mmol/L de

lactato

1àmpula de 50ml CO3HNa 75% contiene: 44,6 mmol de sodio y bicarbonato.

1 àmpula de 50ml CO3HNa 8,4% contiene: 50 mmol de sodio y bicarbonato.

Composición electrolítica y pH de las soluciones que más se utilizan: 

· Dextrosa 5%: pH 3,8 bajo para evitar que el azúcar se cristalice, lo que añade furfural.

·  Dextrosa 10%: pH 4,1.

·  Dextrosa 30%: pH 3,7.

· Sorbitol: pH 6,5 a 7,5.

El sorbitol se degrada y da aporte calórico, pero no se metaboliza a glucosa, no da estados de hiperosmolaridad ni hiperglicémicos por lo que puede administrarse en diabéticos.

La solución glucofisiológica es hipertónica, ya que se suma el efecto osmolar de la dextrosa con el cloro del clorosodio.

La solución salina es ligeramente hipertónica

Solución Hartmann, ésta solución se puede usar como dialisol añadiéndole dextrosa e incrementando el nivel de lactato.

Corrección del pH de las soluciones dextrosadas:

· Dextrosa 5%: 16,5 ml bicarbonato 4%.

· Dextrosa 10%: 20 ml bicarbonato 4%.

· Dextrosa 30%: 31 ml bicarbonato 4%.

· Hartmann: 44 ml bicarbonato 4%.

· Dextro – Ringer: 20,5 ml bicarbonato 4%.

Soluciones                               Vol.                     Na              CL             K             Ca          Lac         CO3

Sangre fresca banco                1000                   140             100             5               -               -              -

Glóbulos rojos                          250                       5                13           20               -               -              -

Plasma humano                        250                      38                25             1              -                -              -

Rheopoliglukin                        400                      56                            -               -                -             -

Poliglukin                                  400                      56                56            -                -                -            -

S. salina fisiológica                 1000                     155              155           -                -                -            -

Gluco fisiológico                    1000                      155              155          -                 -                -            -

Dextro – Ringer                      1000                      147              157          4                6                -            -

Ringer – Lactato                     1000                      130              109          4                3              28            -

Clorosodio hipertónico               20                        75                75           -                -                 -            -

Polisal                                         20                          -                   -          25               -                 -            -

Cloruro de potasio                      20                          0                 25         25              -                  -            -

Cloruro de amonio                     20                          0                  83          -               -                  -            -

Bicarbonato de sodio 4%           20                        9,5                   -           -               -                  -           9,5

Bicarbonato de sodio 7,5%        50                         44                   -           -                -                 -            44

Bicarbonato de sodio 8%           20                          19                  -           -                -                 -             19

Lactato de sodio                         20                          83                  -           -                -                83             -

Cloruro de calcio 10%               10                            -                 18          -               18                -               -

Gluconato de calcio 10%           10                            -                   -           -                5                 -               -

Dextranes y almidones

Dextràn 40(Rheomacrodex)     500                           -                   -            -                -                 -               -

Dextràn 70(Macrodex)             500                           -                   -            -                -                 -               -

Almidón Hetastarch(Hespan)

Albúmina Humana

Albuteina 5%

Albuteina 25%

Albuminar 5%(Armocer)

Albuminar 25%(Armocer)

Buminate 5%(Hyland)

Buminate 25%(Hyland)

Albùmina 4.4%

Soluciones electrolíticas:

a). -Cloruro de sodio (Cl Na): 1g = 15 mEq Cl- y de Na+
b). - Cloruro de potasio (ClK): 1g = 16 mEq Cl- y de K+
c). - Gluconato de potasio (GK): 1g = 4,25 mEq K+
d). - Cloruro de calcio (Cl2 Ca): 1g = 5 mEq Ca++
e). - Gluconato de calcio (GCa): 1g = 5 mEq Ca++
f). - Sulfato de magnesio (SO4Mg): 1g = 8,12 mEq Mg++
Distribución de un litro de líquido infundido:

Solución                                                 Espacio de distribución                              Cambio de volumen

                                                                                                                              AIC          LIT         Plasma

                                                                                                                               (ml)         (ml)          (ml)

1000 ml de Dext 5% en agua                   Agua corporal total                               665          250            85

1000 ml de Suero salino normal              Sólo en agua extracelular                          0          750           250

1000 ml de Suero salino medio normal                                                    

  500 ml de agua                                       Agua corporal total                                 335         125             40

  500 ml de suero salino normal               Sólo en agua extracelular                            0         375           125

1000 ml de plasma                                   Restringido al plasma                                  0             0          1000

PREGUNTAS

1. - ¿Cuál de las siguientes es el mayor componente del líquido extracelular?

       a). - Agua plasmática.

       b). - Agua intersticial.

       c). - Secreciones gastrointestinales.

       d). - Líquido cerebro espinal.

2. - Las pérdidas obligatorias de agua incluyen todas las siguientes, excepto:

       a). -Evaporación pulmonar.

       b). -Evaporación cutánea.

       c). -Agua de la orina para excretar solutos.

       d). -Agua de las heces.

3. - ¿Cuál de las situaciones siguientes se produce con la disminución del volumen intravascular secundario a hemorragias?

      a). -Sed.

      b). -Inhibición de hormona antidiurética.

      c). -Disminución de la osmolaridad plasmática.

      d). -Flujo urinario aumentado.

      e). -Pérdida de agua evaporada aumentada.

4. - La reabsorción renal de sodio ocurre a todos los nivelas siguientes, excepto:

       a). -Glomérulo.

       b). -Tubo contorneado proximal.

       c). -Asa de Henle.

       d). -Túbulo contorneado distal.

       e). -Túbulo colector.

5. - ¿Cuál de los efectos fisiológicos siguientes tiene la aldosterona?

      a). -Aumenta la excreción urinaria de sodio; disminuye la excreción urinaria de potasio.

      b). -Disminuye la excreción urinaria de sodio; aumenta la excreción urinaria de potasio.

      c). -Disminuye la presión sanguínea sistémica.

      d). -Actúa a nivel del tubo contorneado proximal en asociación a la hormona antidiurética para impedir   

           la reabsorción de agua.

6. - ¿Qué pareja de órganos está más implicada en la homeostasis del potasio?

      a). -Riñón, colon

      b). Riñón, piel.

      c). -Piel, colon.

      d).-Músculo, riñón.

7. - Las “mucosas pastosas” se asocian a:

      a). -Deshidratación hipernatrémica.

      b). -Deshidratación isotónica.

       c). -Deshidratación hiponatrémica.

      d). -Edema de la insuficiencia cardíaca congestiva.

8. - El hallazgo de una alcalosis metabólica marcada con orina ácida nos sugiere:

      a). -Depleción marcada de sodio

      b). -Depleción marcada de potasio

      c). -Hiperventilación

      d). -Diabetes mellitus

      e). -Error de laboratorio

9. - ¿Cuál de las siguientes causas produce alcalosis metabólica ?

     a). -Estenosis pilórica

     b). -Hiperalimentación

     c). -Intoxicación con alcohol metílico

     d). -Excesiva ingestión de alcohol etílico

10. - ¿ Cuál es el tratamiento óptimo inicial de un paciente severamente deshidratado ?:

     a). -Sangre entera

     b). -Concentrado de hematíes

     c). -Plasma

     d). -Solución Ringer – Lactato

     e). -Dextrosa en agua 10%
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CAPITULO I

TEMA 6

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

Dr.  Antonio Ruibal Leon

INTRODUCCION

Las primeras descripciones de la inflamación se remontan a 3500 años, halladas en los papiros de Erbers. En el primer siglo de nuestra era el médico romano Cornelius Celsus escribe su clásico trabajo en que define y resume la inflamación en cuatro puntos básicos: dolor, calor, rubor, y tumor. 

John  Hunter (1728-1793) es el primero en definir la inflamación como una respuesta del huesped a la injuria, más que como una enfermedad.

Wirchow en 1858 le agrega a la descripción de Celsus la impotencia funcional, a la vez  que hace notables aportes en el conocimiento de la patología celular.

Metchnikoff (1845-1916) describe la fagocitosis y Luis Pasteur (1822-1895) Paul Erlich (1845-1915) conjuntamente con Robert Koch (1843-1910) relacionan la inflamación con microrganismos infectantes e identifican factores humorales (anticuerpos). Además involucran la inmunidad y desarrollan técnicas de vacunación.

Por la valiosa contribución que significaron para la Medicina estos trabajos, a Metchnikoff,  Koch y Erlich les fue conferido el Premio Nobel.

Henry Dale (1875-1968) desarrolla la teoría de los mediadores endógenos en la inflamación, identificando al primero (la histamina) de lo que sería una larga lista de la cual nos ocuparemos en este capítulo.

El conocimiento de la interacción de estos mediadores es fundamental para comprender la inflamación como una respuesta defensiva de nuestro organismo ante cualquier injuria. Lamentablemente en ocasiones esta respuesta es desmesurada y descontrolada ocasionando más daño que beneficio.

El futuro terapéutico va dirigido a la modulación de la respuesta inflamatoria más que a la supresión.

DEFINICIONES Y CONCEPTOS

Bacteriemia. Se refiere a la presencia de bacterias en la sangre, confirmada con  cultivos

Septicemia. Implica bacteriemia, con manifestaciones clínicas significativas.  Este término ambiguo se usa cada vez con menor frecuencia

Sepsis.
Evidencia de infección con respuesta sistémica

Sindrome septico. Evidencia clínica de infección con una respuesta lo suficientemente adversa para producir daño orgánico.

Shock septico. Síndrome séptico con hipotensión sistólica documentada menor de 90 mmHg o disminución de la tensión arterial media por debajo de 40 mm Hg 

Shock septico refractario. Shock séptico por más de 1 hora que no responde a la fluídoterapia ni al tratamiento farmacológico

Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica (sirs). Respuesta inflamatoria que trae por consecuencia una liberación descontrolada de mediadores, que pueden causar daño tisular, insuficiencia múltiple de órganos (IMO) y que se acompaña de gran mortalidad (30%). A diferencia del síndrome séptico, puede ser causada por una infección u otro tipo de injuria (quemaduras, traumas, pancreatitis, shock)

Puede ser identificado por la presencia de al menos dos de las siguientes manifestaciones: 


Mediadores. Son sustancias químicas inducidas localmente ante la acción de estímulos inflamatorios. Se derivan de la acción de estos estímulos sobre el plasma y las células y son los responsables de los cambios vasculares de la inflamación.

CLASIFICACION DE LOS MEDIADORES.

· AMINAS VASOACTIVAS : histamina y serotonina

· PROTEASAS PLASMATICAS


Sistema de cininas (bradicinina , calicreína)


Sistema de complemento ( C3a, C5a, C5b, C9)

Sistema fibrinolítico de la coagulación (fibrinopéptidos, productos de degradación de la fibrina)

· METABOLITOS DEL  ACIDO ARAQUIDONICO (AA)


Via ciclooxigenasa (endoperóxidos, prostaglandinas (pG5), tromboxano 

    (Tx).

Via lipooxigena. Leucotrienos (LTs) ácido hidropenoxieicosatetralnoico (HPETE) y Acido hidroxieicosaletralnoico (HETE)

Radicales libres de oxígeno (RL) .

 
Constituyentes liposómicos (proteasa)

· CITOQUINA

· FACTORES DE CRECIMIENTO

AGRUPANDO LOS MEDIADORES EN CELULARES Y PLASMATICOS SE PUEDEN CLASIFICAR EN :


PAPEL DE LAS CITOQUINAS EN EL SIRS 

Son antígenos solubles, no específico generados por monocitos, linfocitos u otros tipos celulares, que actúan como mediadores de la respuesta inflamatoria.

Bajo condiciones normales, mínimas cantidades de una citoquina, son suficientes para mediar la respuesta inflamatoria .
Entre las citoquinas más importantes por su repercusiones en la inflamación están el factor de necrosis tumoral (TNF), la interleuquina – 1(IL-1) y la interleuquina- 6 (IL-6)

Las citoquinas actúan dentro de la compleja red de mediadores e interactúan con el sistema neuroendocrino . . Cuando esto se hace de forma desordenada se establece el SIRS expresado fisiopatológicamente en la disminución del tono vascular, agregación plaquetaria acción procoagulante, generación de radicales libres de oxígeno y manifestándose clínicamente como hipotensión, taquicardia, fiebre, coagulación intravascular desiminada y anormalidades electolíticas .

Las citoquinas conjuntamente con otros mediadores disregulados puede provocar una evolución desfavorable en el paciente ( Fig 1)
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Fig. 1 Resumen de la patogénesis y evolución

        Del SIRS.

Tomado:  Williams I.G., Maier, RV.  The inflamatory


   Response. J. Int. Care Med. 1992; 7:53-66.
PAPEL DEL ACIDO ARAQUIDONICO (AA) EN EL SIRS

Los derivados del AA intervienen en diversos procesos biológicos y patológicos entre ellos la inflamación

El AA no existe libre en las células, está esterificado en los fosfolípidos de membrana. Cuando se activan las lipasas celulares a consecuencia de una injuria o por otros mediadores (C5a ) el AA es liberado de los fosfolípidos de membrana y es utilizado por la célula a través de las vias de la : lipooxigenasa y ciclooxigenasa que dan por resultado la formación de hormonas locales de acción corta que se forman rápidamente, ejercen su efecto localmente y se degradan espontáneamente o por la acción de enzimas locales. (Fig 2 )
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Fig. 2    Metabolitos del AA en la inflamación tomado de:  Patología Estructural y Funcional C.K. Robbins 4ta edición interamericana 1990 

El papel de estos metabolitos  del AA es fundamental en el SIRS toda vez que son los responsables de la agregación plaquetaria y del aumento de la permeabilidad vascular y otras alteraciones que de forma resumida se expresan en el Cuadro No 1
Cuadro No. 1


ACCIONES DE LOS METABOLITOS DEL AA EN LA INFLAMACION

	ACCION
	    METABOLITOS

	Vasoconstricción
	    TxA2 HPETE 

   Endoperóxidos

   Leucotrienos C4,D4,E4

	Vasodilatación
	   PGI2 ,  PGE1 ,  PGE2 ,  PGD2 

	Aumento de la Permeabilidad Vascular
	   LTs , C4 , D4 , E4

	Quimiotaxis
	   LTB4, HHT, HPETE, HETE, D4,  E4


PAPEL DEL ENDOTELIO EN EL SIRS

Desde la descripción de W. Harvey de la vasculatura como un conducto pasivo encargado de hacer llegar la sangre a los órganos vitales, hasta nuestros días, la concepción sobre el endotelio ha sufrido modificaciones tan cruciales que hoy representa un órgano complejo que sintetiza una variedad de mediadores que interactuando con otros elementos celulares constituye un pilar del SIRS

La superficie total de este órgano se estima que equivale a ocho canchas de tenis y su peso  aproximado entre 1 – 1.5 kg

El endotelio contribuye al metabolismo de sustancias vasoactivas como la bradiquinina, mediadores inflamatorios como el factor de activación plaquetaria (FAP), factores hemostáticos como la trombina .

Libera sustancias vasoconstrictoras como el tromboxano, endotelinas y aniones superóxido, así como sustancias vasodilatadoras como la prostaciclina y el óxido nítrico.

Libera sustancias procoagulantes  y anticoagulantes (Cuadro No. 2).

Cuadro No. 2 

EFECTOS BENEFICIOSOS Y ADVERSOS DEL OXIDO NITRICO EN EL SEPSIS Y SHOCK SEPTICO

	BENEFICIOSOS
	ADVERSO

	Citotoxidad

Contra microorganismos     
	Vasodilatación excesiva hipotensión

	Mantenimiento del flujo esplánico
	Depresión miocárdica

	Contrarrestar vasoconstrictores
	Lesión endotelial

	Preservar hepatocito
	Daño tisular difuso

	Preservar enterocito
	Bloqueo de la cadena respiratoria

	Factor antiagregante plaquetario
	Alteraciones en el DNA de células

	Impedir la activación leucocitaria
	Fallo multiorgánico


Tomado: Torrabadella P: Oxido Nítrico, mediador ambivalente en la sépsis grave y el  shock séptico

Por la variedad de sus funciones se comprenderá fácilmente la importancia de este órgano en la regulación de la microcirculación

Sin lugar a dudas, entre todas las sustancias que el endotelio produce y libera es el óxido nítrico (ON) el que ha despertado mayor interés en la última década tanto es así que en 1992 fue denominada “ Molécula del Año”. Su estructura es simple y su función es compleja, implicada en los mecanismos de defensa del organismo,  la neurotrasmisión y la regulacion del sistema cardiovascular, mantiene en condiciones fisiológicas un tono vasodilatador en el sistema vascular .

Es sintetizado a partir de la L-Arginina por la acción de la óxido nítrico  sintasa 

En el SIRS varias citoquinas, endotoxinas (sepsis) como el TNF, la IL-1 y el interferón gamma incrementan la acción de la óxido nítrico sintetasa, aumentando la producción de ON, lo que explicaría la vasodilatación tan difícil de revertir aún con altas dosis de aminas vasoconstrictoras

El ON tiene dos formas la reducida y la oxidada. Su acción sobre el organismo es diferente .La forma reducida (ON-) es muy lesiva, la forma oxidada (ON+) se considera protectora (Cuadro No. 3 ).
Cuadro No. 3 


FORMAS DE OXIDO NITRICO

Forma reducida ON-   (óxido nítrico) lesiva

Forma oxidada ON +   (ion   nitrosonium) protectora

La forma reducida reacciona con el radical anión superóxido

( O2 - ) y forma el radical tóxico peroxinitrilo (ONOO - )

PAPEL DE LA  ADHESION MOLECULAR EN EL SIRS

Entre las diversas funciones del endotelio ha llamado la atención su capacidad para la activación leucocitaria e interactuar con estas células.Las endotoxinas, citoquinas (TNF,IL-1) ejercen una poderosa influencia en la adhesión molecular.

La relación entre las células de la inflamación se demuestra por el hecho del que TNF sólo puede inducir la degranulación de neutrófilo sólo si la adhesión molecular está presente y lo hace de tres formas:

1. Varias inmunoglobulinas que inducen el antígeno del receptor específico de los linfocitos T y B y la molécula 1 de adhesión intercelular (ICAM-1)

2. Las selectinas que interactúan con neutrófilos y linfocitos como la molécula 1 de adhesión leucocito-célula endotelial (ELAM-1) que es inducida por la IL-1 tres a ocho horas después de la inyección de endotoxina

3. Las integrinas que interfieren con la activación leucocitaria, plaquetaria, y la migración célular

PAPEL DE LOS LEUCOCITOS POLIFORMONUCLEAR (PMN) EN EL SIRS

Ante la presencia de endotoxina en la circulación, se produce un dramático descenso de PMN circulantes, probablemente debido a la activación y emigración fuera del lecho vascular

Los PMN pueden ser activados por:

     . Endotoxinas

    . Productos derivados de macrófago

    .Vía alternativa del complemento que inicia la formación de agregados y aumenta la adhesividad del endotelio microvascular

Las selectinas juegan un papel importante en la localización inicial de los PMN hacia el tejido inflamado. Las integrinas coordinan la unión de las células a proteínas extracelulares con la resultante alteración en el citoesqueleto, esto hace que el PMN cambie su forma, motilidad y respuesta fagócitica

El PMN es parte importante de la red de los mediadores y elementos celulares del SIRS interactuando con ellos

PAPEL DE LOS RADIACALES LIBRES  (RL) EN EL SIRS

Un RL es definido como cualquier elemento capaz de tener existencia independiente con uno o más electrones impares

La reactividad química de un RL depende de su estructura. El más reactivo es el radical hidroxilo (OH )

El daño ocasionado por la capacidad de los RL para destruir los lípidos de la membrana célular se llama peroxidación lípidica  como consecuencia de ello se puede liberar el ácido araquidónico y sus metabolitos ocasionar efectos deletéreos como parte del SIRS

HIPOTESIS ACTUAL

La complejidad de las causas que llevan al SIRS ha sugerido la hipótesis de una reacción a un segundo golpe que produce una respuesta diferente a el primer golpe o injuria .
Primer golpe: La agresión inicial

Segundo golpe: La perpetuación por los mediadores derivados de la lesión inicial y su prolongación puede llevarlo al golpe sostenido. 

( Fig 3).
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Fig. 3    Interrelaciones entre los estados fisiopatológicos que llevan


al daño celular después del shock.

Tomado:   Waxman  Kenricth.  What mediates tissue injury after shock.


    New Horizons 1996 ; 4:151-153.

VIGILANCIA Y SEGUIMIENTO

Los pacientes con SIRS por la frecuencia que evolucionan hacia IMO y su elevada mortalidad requieren ingreso en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) para un estrecho monitoreo que de forma resumida consiste :

. Monitoreo del gasto cardíaco

. Monitoreo de la oxihemoglobina de la sangre venosa mezclada

. Hemogasometrías frecuentes

. Determinación de la concentración de lactato en sangre

. Monitoreo de las funciones hépaticas , cerebral y renal 

. Tonometría gástrica. Este es uno de los más recientes sistema de monitoreo introducidos en   la UCI para la detección precoz de la hipoperfusión regional.

TRATAMIENTO 

Mucho se ha avanzado en la fisiopatología del SIRS no así en los resultados terapéuticos

Hoy se sabe que la respuesta inflamatoria no se puede bloquear, pues se negaría el concepto establecido hace 200 años por Hunter que la inflamación es una respuesta defensiva y que el conocimiento actual ha confirmado. Los esfuerzos terapeúticos, eficaces, que ya no serán frutos de este siglo van encaminados a modular la respuesta inflamatoria evitando de esta forma la liberación desordenada de mediadores que convierten su efecto defensivo en  deletéreo            

La esperanza cifrada en diferentes anticuerpos monoclonales para el tratamiento del SIRS no ha logrado satisfacer las expectativas 18,19

Para tener una idea de la complejidad del SIRS debemos tener presente que esta respuesta inflamatoria ante la injuria se ha demostrado que se inicia a la 1 o 2 horas siguientes al trauma, sin evidencia clínica en sus etapas iniciales, cuando el médico está apremiado por la inestabilidad del paciente en las primeras horas. De la efectividad con que actuemos en las primeras horas, en el tratamiento del shock  hipovolémico, la detección y tratamiento precoz de focos sépticos, debridamiento de abscesos, soporte nutricional adecuada política de antibióticos y protección de los órganos diana depende el éxito

PREGUNTAS 

1.- ¿Qué es un mediador ?

2.- ¿ Son los mediadores nocivos para el organismo?

3.- ¿ Cuándo pueden tener un efecto dañino para el organismo?

4.- ¿ Cuáles son los métodos de vigilancia y diagnóstico que permiten una 

     detección precoz  de SIRS?

5.- ¿ Tratamiento actual del paciente con SIRS?
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CAPITULO I

TEMA 7

INMUNOLOGÍA EN LAS ENFERMEDADES QUIRÚRGICAS

Dr.  Sergio Arce Bustabad

Introducción

De la misma forma que numerosas enfermedades incluidas en el campo de la Clínica Médica, se encuentran vinculadas, en forma más o menos importante con el Sistema Inmune, en el marco de la Clínica Quirúrgica diversas entidades se relacionan con alteraciones de los mecanismos inmunitarios normales. El estrés, por ejemplo, afecta al paciente quirúrgico de diversas maneras; el cáncer, el trasplante de órganos y tejidos, las infecciones quirúrgicas, los procesos autoinmunes con posibles implicaciones quirúrgicas, como la Enfermedad de Graves Basedow o la Miastenia Gravis, entre otras, son condiciones donde, de una u otra forma, el componente inmunológico está presente.

Por estas razones, el médico, ya sea clínico o cirujano, debe poseer un mínimo de conocimientos sobre el funcionamiento normal del Sistema Inmune y de sus posibles alteraciones en las situaciones clínico-quirúrgicas a las que se enfrenta.

La Inmunología como “Disciplina Integradora” dentro de las Ciencias Médicas, no sólo interacciona recíprocamente con las diferentes especialidades Clínicas, sino que también lo hace con las Quirúrgicas y esta relación es reflejo de las vinculaciones objetivas existentes entre los fenómenos inmunológicos, y aquellos que requieren de la intervención del cirujano. Por ello, los conocimientos inmunológicos, deben formar parte del acervo científico del cirujano moderno, y de todos aquellos especialistas que se relacionan con la Clínica Quirúrgica.

En este capítulo, utilizaremos como modelo didáctico general al estrés, el cual no sólo constituye una condición clínica que influye especialmente sobre los procesos quirúrgicos, sino que en el están implicados, de forma determinante, mecanismos inmunológicos. Más aún, expondremos las interacciones fisiológicas existentes entre los Sistemas Nerviosos, Endocrino e Inmune, tan importantes para la comprensión del estrés y de su influencia en la evolución clínica del paciente quirúrgico.

En este contexto trataremos  el efecto del estrés sobre el Sistema Inmune y viceversa, abordaremos también la acción estresante de los fenómenos inflamatorios y de su repercusión sobre el Sistema Neuroendocrino y la psiquis del individuo. Para cumplir este objetivo, debemos, en primer lugar, actualizar los conocimientos esenciales sobre el Sistema Inmune, que nos sean necesarios para abordar el tema.

El Sistema Inmune: su función esencial.
Todo ser vivo, para conservarse y desarrollarse, debe, como requisito insoslayable, garantizar su “identidad propia”. Esta condición sólo se obtiene mediante mecanismos capaces de mantener en forma relativamente estable, la composición molecular del organismo, tanto de los territorios celulares, como humorales. 

La Homeostásis o equilibrio del medio interno, que rodea a las células de los organismos pluricelulares, requiere de la integración funcional de los sistemas Nervioso, Endocrino e Inmune. El Sistema Nervioso se ocupará preferentemente de la relación del organismo con el medio externo y de identificar estímulos cognitivos, evaluando y comparando la información recibida con la almacenada previamente (Sistema Límbico), para luego integrar esta información con la proveniente del medio interno y ajustar importantes funciones, como la actividad simpática y la secreción endocrina (Hipotálamo o Cerebro Visceral) y a través de ellas regular la función inmunitaria.

Sin embargo, el Sistema Neuroendocrino carece de los receptores adecuados para conocer determinados estímulos no-cognitivos, capaces de alterar la estabilidad de las configuraciones moleculares del organismo y de disturbar la Homeostásis. Estos estímulos internos “no cognitivos” pueden ser de la más variada índole: bacterias, virus, hongos, parásitos, células envejecidas o malignizadas y ... trasplantes de células, tejidos u órganos. El Sistema Inmune si posee receptores capaces de reconocer a estos elementos y transmitir información al Sistema Neuroendocrino, coordinando con éste la respuesta adecuada, emplea para ello un “lenguaje molecular” común.

La función esencial del Sistema Inmune es la de integración y estriba en mantener la composición molecular de “lo propio”. Para ello, especialmente a partir de los vertebrados, se ha desarrollado un sistema de control centralizado y/o centralizador, que es el Sistema Inmune. Este sistema no es el único con estas características y también el Sistema Nervioso Central y el Endocrino responden a esta forma de integración anatómica y funcional. A su vez, estos sistemas funcionan interrelacionados y con una elevada coherencia que garantiza la Homeostásis.

La defensa frente a las infecciones, se deriva de la función integradora del Sistema Inmune. Las Inmunodeficiencias, las enfermedades autoinmunes y al menos en parte, otros procesos patológicos como el cáncer, representan “fallos de la Homeostásis” y una imposibilidad del potencial inmune para mantener el equilibrio del Medio Interno.

Organización anatómica del Sistema Inmune.

El sistema inmune está integrado por células distintas y con una distribución ubicuitaria  en el organismo. Este conjunto de células, integrado funcionalmente, se denomina "Sistema linforeticular" y se encuentra situado estratégicamente en los mas diversos tejidos. Si bien las células inmunológicas que lo integran se encuentran en la sangre, linfa y líquidos intersticiales; existen acumulados mas o menos definidos en los denominados órganos linfoides: timo, médula ósea (como sitio de producción celular), el bazo, los ganglios linfáticos (sistema secretor interno) y en las amigdalas, el apéndice cecal y en las placas de Peyer (sistema secretor externo).

Las mucosas de los aparatos respiratorio, gastrointestinal y genito-urinario (sistema secretor externo) contienen acumulos de células inmunitarias y constituyen una unidad funcional con características particulares.

Las células inmunológicas que integran este sistema son: las células fagocíticas, especialmente: células mononucleares, neutrófilos y eosinófilos. Otras células como las mesangiales (riñón), gliales (S.N.C.), langerhans (piel), dendríticas (espacios intersticiales), también forman parte de este tipo de células fagocíticas, que a la vez ejercen una importante función de procesamiento y presentación de antígenos (células presentadoras de antígenos o CP.A) y de producción de diferentes citocinas.

Los linfocitos y células plasmáticas.

En su conjunto el tejido linfoide puede dividirse de la siguiente forma:

1. Componentes centrales:

· Médula ósea.

· Timo.

· Bolsa de Fabricio en las aves.

2. Componentes periféricos:

· Ganglios linfáticos.

· Bazo.

· Tejido linfoide asociado a las mucosas.

La Bolsa de Fabricio, sitio de maduración de los linfocitos B en las aves, no existe en el hombre; su equivalente funcional parece ser, la propia médula ósea.

Fisiología de la respuesta inmune
No existe otro fenómeno en el cual la Dialéctica de los procesos naturales sea más evidente que en la respuesta inmune. Es expresión de esto, la contradictoria reacción ante el estímulo antigénico, donde al unísono se desencadenan vectores de signo contrario, unos positivos o estimuladores, y otros negativos o supresores. Se establece a la vez, una interacción recíproca entre las distintas células que componen el Sistema Inmune: linfocitos de distintas clases, macrófagos y otras células presentadoras de antígeno, células asesinas naturales y polimorfonucleares. Un conjunto de moléculas informacionales, producidas por las células que participan en la respuesta inmune, y la presencia en sus membranas celulares de receptores específicos para estas moléculas, sirve de base material a esta armónica organización en sistema. Esas mismas moléculas y otras, clásicamente atribuida su producción exclusiva, a los sistemas Nervioso y Endocrino, vinculan funcionalmente al Sistema Inmune con los dos últimos sistemas referidos, integrando sus acciones con ellos.

Dentro de la respuesta inmune, pueden distinguirse dos tipos o clases:

1. - Respuesta inmune innata o inespecífica.

2. - Respuesta inmune adquirida o específica.

En ambas pueden identificarse dos tipos de mecanismos:

1. - Humoral

2. - Celular

La respuesta inmune innata o inespecífica es la primera que surge en el desarrollo filogénetico, se expresa en los mecanismos inflamatorios y tiene como elemento funcional celular a la fagocitosis, no en su finalidad nutricional original sino en la integradora y defensiva. La respuesta inmune innata se repite con similares características en diferentes contactos con el mismo antígeno (generalmente este último de bajo peso molecular, < de 5 000) es decir, no deja memoria. Es más burda y no es eficiente frente a diversos antígenos bioquímicamente más complejos. Carece de especificidad. 

Sus componentes humorales más importantes son: el complemento sérico, proteína C reactiva, las lisozimas y algunas citocinas (IL-1, IL-12, IL-4, etc.). Como componentes celulares, los polimorfonucleares, los macrófagos, células gliales, mesangiales renales y otras células presentadoras de antígeno  a los linfoncitos.

En una concepción más profunda y actual, la inmunidad innata o inespecífica desempeña una importante función estrechamente vinculada a la inmunidad adquirida o específica, esta consiste en su papel determinante en la inclinación de la balanza hacia la estimulación o hacia la supresión, como tendencia fundamental de la inmunidad específica, fenómeno al cual nos referiremos más adelante.

Debe señalarse que células que anteriormente se consideraban como “testigos inocentes” de las reacciones inmunes, como las células endoteliales, fibrocitos, miocitos, e incluso células parenquimatosas de los diferentes órganos, pueden transformar su patrón funcional y producir y segregar diferentes citocinas, factores de crecimiento y quimioactivos al interaccionar con células que participan en los fenómenos inflamatorios e inmunes. De esta interacción puede depender que las lesiones de un determinado órgano o tejido evolucionen o no hacia la cronicidad, por el establecimiento de una fibrosis incontrolada por mecanismos fisiológicos.

La inmunidad adquirida o específica de surgimiento más reciente en el desarrollo filogenético, posee dos características distintivas principales:

1. - Especificidad

2. - Memoria

El carácter estructural complementario del antígeno de un lado, y del anticuerpo (o de los receptores de células T) de otro, determina que la respuesta inmune se dirija específicamente contra un antígeno y no otro. Además, un segundo encuentro con el mismo antígeno genera una respuesta inmune secundaria más rápida, más intensa, más específica que la primera.

La inmunidad específica o adquirida puede ser también dividida en humoral y celular.

Inmunidad específica humoral: Esta basada en la producción de anticuerpos por las células plasmáticas, estas son linfocitos B transformados por el estímulo antigénico específico. Es patrimonio de los animales vertebrados.

Inmunidad específica celular: Surge primero en el desarrollo filogenético y desempeña una función esencial en los procesos integradores y de defensa del organismo. Posee funciones de regulación positiva y negativa de los fenómenos inmunes y también funciones efectoras.

La producción de diferentes citocinas es capaz de estimular o de inhibir a otras células pertenecientes al sistema inmune y también a otras que forman parte de diferentes sistemas, órganos y tejidos.

La producción de anticuerpos por ejemplo, requiere en la mayor parte de los casos, la cooperación entre linfocitos B y T. Esta cooperación se establece en base a patrones de citocinas segregadas por los linfocitos Th y que pueden ser estimuladores o inhibidores de la producción de inmunoglobulinas. En general el patrón de citocinas Th2 es estimulador de la rama humoral de la inmunidad, en tanto el Th1 lo es de la inmunidad celular. Ambos patrones se inhiben recíprocamente.

Los linfocitos T citotóxicos ejercen las funciones efectoras de la inmunidad celular, así como también los linfocitos T de hipersensibilidad retardada. Ambos tipos de linfocitos actúan directamente, por contacto célula a célula, agrediendo y eliminando a las células contra cuyos antígenos están específicamente dirigidos. La inmunidad inespecífica y la específica no se excluyen, sino por el contrario, interactúan recíprocamente, sus mecanismos tanto celulares como humorales forman una estrecha red, sólo desentrañable mediante el análisis teórico. “In vivo” ambas vertientes de la inmunidad se comportan como una unidad indisoluble.

Los macrófagos y otras células presentadoras de antígeno captan, procesan y presentan en forma optima los antígenos a los linfocitos T y B, estimulan mediante citocinas (IL-1) a los linfocitos Th, a los cuales, conjuntamente con el antígeno óptimamente presentado, contribuyen a activar.  El complemento sérico, además, de su función efectora directa de lisis y opsonización, es un factor de atracción de polimorfornucleares, macrófagos y linfocitos a los sitios de inflamación. Ello contribuye al desencadenamiento de los fenómenos inmunes específicos.

La inmunidad específica, y especialmente los linfocitos Th, influye a su vez sobre la inmunidad inespecífica y a través de sus citocinas posibilita la atracción al sitio de inflamación y la activación de polimorfonucleares y macrófagos. Se crea así un ciclo de interacciones entre ambos tipos de inmunidad, cuya espiral ascendente debe ser controlada por mecanismos reguladores del propio sistema inmune (supresión específica e inespecífica) y del sistema neuroendocrino (glucocorticoides entre otros).

El fenómeno inflamatorio no se restringe al ámbito del sistema inmune y la IL-1 (y otras citocinas) actúa sobre el sistema neuroendocrino, y éste por medio de sus hormonas y neurotransmisores, estimula la dilatación de las vénulas postcapilares y la expresión en éstas de moléculas de adhesión, con lo que el arribo de células inflamatorias al sitio de la agresión tisular es favorecido. A lo anterior se suma la redistribución cuantitativa y cualitativa de los linfocitos y sus subpoblaciones por las acciones del Sistema Neurovegetativo sobre las paredes de los vasos que irrigan a los ganglios linfáticos, el bazo y otros órganos linfoides, los cuales vierten su contenido de células blancas al torrente circulatorio en forma controlada centralmente, según las necesidades fisiológicas.

Fenómeno de supresión y el paradigma Th1 / Th2:
El concepto sobre la existencia de una subpoblación de células T con funciones supresoras, (Ts) con el advenimiento de la Biología Molecular y sus métodos, dejó para muchos de tener vigencia.

¿Cómo explicar los fenómenos de supresión inmune, sin dudas existentes, tan necesarios para la regulación fisiológica del sistema inmune?. ¿Sobre que bases se sustentan estos mecanismos de control?

El no ser posible caracterizar ni marcadores moleculares de membrana celular, ni secuencias de DNA que los codifiquen, ni moléculas supresoras, debilitó el concepto de linfocito T supresor. A ello se suma el descubrimiento de la existencia de linfocitos T helper con producción de patrones de citocinas diferentes y con una acción preferente sobre la inmunidad celular (Th1) o sobre la humoral (Th2). La supresión recíproca entre ambos tipos de patrones funcionales, es aceptada por muchos como la base de los fenómenos de supresión inmune.

Sistema inmune como sistema integrador:
Los tres sistema integradores del organismo lo son: el Nervioso Central, el Endocrino y el Inmune. Un conjunto de péptidos comunes es producido por los tres, y de otro lado en cada uno de estos sistemas existen receptores para estas sustancias.

En esta característica reside la base de la interrelación recíproca entre esos sistemas, de tal manera que para muchos componen un "Suprasistema Integrador" de todas las funciones del organismo. 

La unidad mente/cuerpo, aceptada por todos, se sustenta en esta interacción entre los sistemas integradores y permite comprender la influencia recíproca de los factores psíquicos y los orgánicos tanto en situaciones fisiológicas como en el estrés y en múltiples enfermedades como la Ulcera Péptica, la Hipertensión Arterial, la Colitis Ulcerativa Idiopática y el Graves Basedow, entre otras muchas.

Los linfocitos activados no sólo son capaces de producir interleucinas, también pueden elaborar distintas hormonas peptídicas y neurotransmisores, de la misma forma las células del Sistema Nervioso Central y endocrino pueden producir interleucinas. Por esta razón las sustancias producidas por los linfocitos, macrófagos y otras células que participan en la respuesta inmune, y que sirven para mantener el equilibrio dentro del Sistema Inmune, no pueden considerarse aisladamente, sino en su interacción con los sistemas Nervioso y Endocrino

El Hipotálamo produce ante la estimulación por la IL-1, elaborada por los macrófagos, una neurohormona, la CRH (hormona estimuladora de la secreción de corticotropina), la cual actúa sobre las células basólilas de la Hipófisis Anterior, y las estimula a producir ACTH. La ACTH acciona a su vez sobre la corteza suprarrenal y la induce a producir corticosteroides. Esta última hormona, actúa sobre los macrófagos y disminuye la producción de IL-1. Se constituye así un sistema de alimentación y retroalimentación, que permite ajustar la producción de estas sustancias a las necesidades del organismo en su conjunto, en cada momento. La ruptura de esta armonía, por disrupciones de estos mecanismos integradores, puede conducir a enfermedades inflamatorias crónicas como el Lupus Eritematoso Diseminado y la Artritis Reumatoide.

Genética de la respuesta inmune

La respuesta inmune está genéticamente controlada. Las células que participan en la respuesta inmune se interrelacionan y se regulan recíprocamente a través de un conjunto de moléculas que se encuentran en la membrana celular y/o en forma soluble. Receptores antigénicos en linfocitos T y B, antígenos de histocompatibilidad (HLA), moléculas de adhesión, factores de crecimiento, factores quimotácticos entre otras moléculas de membrana, son capaces de unirse específicamente a sus ligandos correspondientes, ya sea por contacto célula-célula o a los que se encuentran en forma soluble en los líquidos extracelulares.

Tanto estos receptores como sus ligandos (generalmente de naturaleza peptídica), están codificados genéticamente.

Dentro de esta complejidad de las características genéticas de la respuesta inmune, existe objetivamente un orden, que requiere ser puesto de manifiesto para su mejor comprensión.  Es necesario para ello “ distinguir entre genes de Inmunorespuesta (Ir) asociados al Complejo Mayor de Histocompatibilidad (brazo corto del 6to par de cromosomas) y el resto de los genes, que de una forma u otra intervienen en la respuesta inmune, y que están codificados por secuencias de DNA situadas fuera de este complejo. Por ejemplo, los genes que controlan el procesamiento antigénico por parte de los macrófagos (genes de Biozzi), permitieron clasificar a ratones salvajes en altos, bajos y medios respondedores frente a eritrocitos de carnero (antígeno complejo). La respuesta de estos ratones siguió una distribución Gaussiana. Luego, se obtuvieron cepas de ratones bajos y altos respondedores frente a ese mismo antígeno, pareando entre sí a los bajos respondedores y haciendo lo mismo con los altos respondedores. Al cabo de 20 generaciones se obtuvieron cepas de altos y bajos respondedores “puros”, que cuando se cruzaron entre sí dieron lugar a medianos respondedores. Se demostró así, la determinación genética de la respuesta inmune y en otros modelos experimentales, se puso de manifiesto que los genes que controlan esta característica, se expresan a nivel del procesamiento y presentación de estos antígenos por los macrófagos.

Como los anteriores, otros genes codifican al receptor de los linfocitos T ó al receptor inmunoglobulínico de los linfocitos B y en una concepción mas general se comportan por lo tanto como genes Ir. Los genes que codifican a estos receptores se localizan en diferentes cromosomas, pero se expresan en una sola molécula, lo que exige de un acoplamiento final del producto de estos genes (reordenamiento). Pero las características más sofisticadas de la respuesta inmune, que permiten distinguir diferencias de solo un aminoácido entre antígenos, por otra parte idénticos, reside en los genes que se encuentran en el Complejo Mayor de Histocompatibilidad y que codifican a los antígenos mayores de histocompatibilidad (HLA en el hombre, H2 en el ratón), tanto clase I como clase II. Estas moléculas glicoproteicas son la expresión de los genes Ir, asociados al Sistema Mayor de Histocompatibilidad. Si un péptido antigénico dado, no puede unirse con cierto grado de especificidad  a una molécula de este sistema en los organelos citoplasmáticos de una CPA, no podrá ser reconocida por el receptor de células T, de algún o algunos clonos celulares T, del repertorio del que consta un determinado individuo. No se desarrollará por ello la respuesta inmune frente a este péptido antigénico. De ahí la importancia especial de este set de genes Ir, para la inmunidad celular y la producción de anticuerpos T dependientes.

El control genético de las características más sofisticadas de la respuesta inmune, se lleva a cabo por los Ir situados en el Complejo Mayor de Histocompatibilidad y cuya expresión molecular son los HLA. Este control se lleva a cabo en dos niveles principales:

En el Timo: En la selección del repertorio de linfocitos T.

En la Periferia: En la presentación antigénica al receptor de linfocitos T.

Esta concepción de los HLA es importante para la comprensión de la genética de la respuesta inmune normal y la asociación de determinados antígenos HLA con algunas enfermedades; por ejemplo, el B27 con la Espondilitis Anquilosante.

El estrés, su relación con el sistema inmune

De las diferentes definiciones que existen del estrés pudiéramos tomar aquella que lo considera como: "una presión del ambiente que nos impone demandas físicas y/o emocionales (tensión) lo que requiere de reajustes, tanto fisiológicos como psicológicos en el individuo sometido a esa situación".

Esta definición, como todas, es incompleta y solo abarca a las situaciones ambientales externas y no comprende a aquellas internas (orgánicas o psíquicas) que pueden necesitar de reajustes similares.

En lo que al estrés quirúrgico respecta, a los estresores físicos y emocionales pueden agregarse los denominados “estresores inflamatorios” que a partir de tejidos agredidos por una noxa, pueden generar estímulos que producen cambios, tanto orgánicos como psíquicos, en el individuo afectado.

Distintos tipos de agentes agresores son capaces de inducir cambios estructurales y funcionales en el tejido afectado, denominándose a esta situación "estrés tisular". Los procesos inflamatorios de diferentes etiologías constituyen causas  y a la vez expresión de estrés tisular.

El denominado estrés quirúrgico es la combinación de al menos tres factores estresores: emocionales, físicos e inflamatorios.

Toda intervención quirúrgica determina, por simple que sea, un estado de tensión psíquica en cada paciente, que será refractado de una u otra forma, según el prisma de la personalidad de cada cuál.

Así los cambios psicofisiológicos que puedan producirse, quedarán entre los límites de la normalidad (euestrés) o los rebasarán en una forma mas o menos importante (distres). A lo anterior se sumará el estresor físico que significa la propia acción quirúrgica. En los pacientes politraumatizados, los estresores tanto físicos como psíquicos, serían aún más intensos. Una serie de cambios tanto periféricos (adaptación periférica), como conductales (adaptación conductal) se producirán como respuesta a estos estresores.

En ellos participarán diferentes estructuras  del Sistema Neuroendocrino, como la corteza cerebral, el sistema límbico, el hipotálamo, la pituitaria anterior y la corteza suprarrenal.

Entre los cambios conductales, se encontrarán: estados de alerta y atención incrementados, reflejos más rápidos, supresión de la alimentación y de la conducta sexual.

La adaptación periférica incluye, variaciones metabólicas, redistribución de energía, con incremento del flujo de oxígeno y nutrientes al cerebro, corazón y músculos, detoxicación aumentada de los productos metabólicos del estrés y cardiovasculares, con aumento del pulso y la presión arterial. También se producen cambios inmunológicos, como una redistribución cuantitativa y cualitativa de los linfocitos y otras células de estirpe blanca entre los distintos compartimentos extracelulares, además de una liberación de citocinas, hormonas peptídicas y neurotransmisores.

Las vías principales a través de las cuáles se verifican estas transformaciones, tanto periféricas como conductales, serian de un lado, la que parte de las células CRH y del otro las del Sistema Simpático LC-NE (Locus Coeruleus-norepinefrina), ambos centros interrelacionados, ejerciendo una potenciación positiva  recíproca. La producción de glucocorticoides y de catecolaminas, respectivamente, culminan las vías señaladas. Estas sustancias a su vez determinan en lo esencial, los cambios adaptativos tanto periféricos como conductales, que se producen durante el estrés.

No podemos, sin embargo, olvidar la participación del Sistema Inmune, tanto en los cambios adaptativos periféricos como en los conductales. En la adaptación periférica, los glucocorticoides producidos, inciden por su acción inmunosupresora y antinflamatoria, sobre la función del Sistema Inmune, inhibiéndola. Al mismo tiempo, estas hormonas actúan, ya sea directamente o través de la inhibición ejercida sobre la producción de la neurohormona CRH, sobre la corteza cerebral, induciendo cambios conductales en el individuo sometido a una situación de estrés.

Debe tenerse en cuenta también por el cirujano y por el clínico que atiende al paciente quirúrgico, que estados inflamatorios existentes desde el período pre-quirúrgico, o instaurados después del acto operatorio, pueden comportarse como estresores y potenciar a estresores físicos y psicológicos que ya afectan a estos pacientes.

Las células que participan en las reacciones inmunológicas, tanto inespecíficas como específicas, son capaces de producir una serie de sustancias como IL-1, IL-2, IL-3, IL-6, IL-8, TGF-ß, TNF-a, que pueden accionar sobre el sistema Neuro-Endocrino y estimular en él los cambios psicofisiológicos propios del estrés.

Glosario de términos inmunológicos utilizados.

Una serie de definiciones son necesarias para la comprensión de este complejo tema:

Antígeno.
Es una molécula capaz de ser reconocida por una inmunoglobulina o un receptor de células T y por ello de servir de blanco a una respuesta inmune.

Los antígenos extraños son sustancias con propiedades químicas diferentes a las que constituyen  un organismo dado, lo que le otorga la posibilidad de provocar una respuesta inmune por parte de ese organismo, cuando esta sustancia se introduce en él. A esta característica se le denomina “inmunogenicidad”. El organismo puede responder en forma inespecífica, ó específica, frente a estas sustancias dependiendo de las características químicas y físicas del antígeno de que se trate. La respuesta específica se puede expresar con la producción de anticuerpos o de linfocitos con receptores específicos o ambos.

Existen antígenos llamados haptenos que pueden ser reconocidos por los receptores correspondientes de las células del Sistema Inmune, pero que no inducen por si mismos una respuesta, ya que carecen de inmunogenicidad.

Inmunoglobulinas

Las inmunoglobulinas o anticuerpos son moléculas proteicas constituidas por cuatro cadenas, dos pesadas idénticas, de peso molecular aproximado de 50 000 cada una y dos cadenas ligeras, también idénticas, de peso molecular de 25 000 cada una. Estas cadenas están unidas entre sí por puentes disulfuro. 

La molécula de inmunoglobulina posee 3 fragmentos, dos de ellos exactamente iguales, denominados Fab (Fragment Antigen Binding) donde se lleva a cabo la unión específica al antígeno. El tercer fragmento llamado Fc (Fragmento cristalizable) es en el cual residen las propiedades biológicas de la inmunoglobulina, de que se trata. Ejemplo: capacidad de fijación del complemento o para atravesar barreras biológicas o de fijarse a diferentes células, como macrófagos y polimorfonucleares.

Existen 5 clases distintas de Inmunoglobulinas diferentes denominadas: G, A, M, D y E. Hay también diferentes subclases de Inmunoglobulina G (IgG1, IgG2, IgG3, IgG4) y de Inmunoglobulina A (IgA1 y IgA2).

La IgG es la más abundante de estas moléculas, y es capaz de atravesar las membranas biológicas, por lo que su distribución en los líquidos orgánicos extracelulares es la más generalizada. La IgM, es de localización intravascular y es un pentámetro con 5 unidades de la estructura básica de una inmunoglobulina. La IgE se vincula a procesos de defensa, principalmente contra parásitos y a procesos de hipersensibilidad. La IgD se localiza en la membrana de los linfocitos B y se asocia a procesos de maduración de estas células. La IgA se encuentra principalmente en la mucosa de los tractos respiratorios, digestivo y urinario, y se ocupa de la defensa de estas vías de entrada al organismo.

Complemento sérico

El Sistema Complemento sérico esta compuesto por unas 20 proteínas distintas presentes en forma inactiva en suero. Cuando estas proteínas son activadas, se inicia una cascada de reacciones, cuyo resultado es la producción de una serie de sustancias biológicamente activas. Las funciones principales de estas sustancias son las siguientes:

1. Quimiotaxia de polimorfonucleares y linfocitos hacia los sitios donde se produce la noxa.

2. Revestimiento de agentes infecciosos, células envejecidas o transformadas, lo cual facilita la fagocitosis de estos elementos (opsonización).

3. Activación de los últimos componentes de la cascada del complemento (C8 y C9), que forman un complejo macromolécular de ataque a la membrana celular, que abre orificios en ella, lo que posibilita la entrada a la célula de agua y sodio, con su ulterior lisis. Esta función citotóxica del complemento puede afectar a bacterias, hongos, parásitos, virus, células tumorales y envejecidas.

El Sistema Complemento puede activarse por dos vías distintas:

1) Alternativa: Activable por polisacáridos de las membranas bacterianas y otros componentes como peptidoglicanos, células tumorales, virus (como el de la Influenza), hongos y parásitos. Comienza con la unión del componente C3b a una célula blanco, combinándose en  el llamado Factor B.

2) Clásica: Se desencadena con la unión antígeno y su anticuerpo correspondiente y donde el C1q se une al fragmento Fc de las IgG o IgM. Ambas vías tienen una vía final común y comienzan con un número limitado de moléculas que va ampliándose a millones de estos elementos.
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Linfocitos:

Células sanguíneas de estirpe blanca, que hasta hace varias décadas eran consideradas por muchos como ”células tontas”, sin una función definida. Actualmente son reconocidas como el centro de la llamada Inmunidad Especifica. No constituyen una población celular homogénea, como se desprendía de su apariencia al microscopio de luz, por el contrario, están compuestas de varias subpoblaciones con características estructurales y funcionales diferentes:

· Linfocitos B: Producidos en la médula ósea, sus formas inmaduras se dirigen, en las aves, a un órgano linfoide situado en el extremo caudal del tubo digestivo, denominado “Bolsa de Fabricio”. En este órgano, los linfocitos B sufren un proceso de maduración, y diferenciación lo que los capacita para sus funciones. En el hombre se considera, al no existir esta Bolsa de Fabricio, que es en la propia médula ósea, donde se verifica este proceso. Una vez maduros los linfocitos B van, a los órganos linfáticos periféricos (ganglios, bazo, amígdalas), donde ante la eventual estimulación por parte de los antígenos específicos, se transforman en Células Plasmáticas, principales productores de anticuerpos. La inmunidad humoral específica, descansa en estas células.

· Linfocitos T: Producidos en la médula ósea, sus formas inmaduras se dirigen al timo, donde sufren un proceso de maduración y de selección (positiva-negativa) para luego dirigirse a los órganos linfoides periféricos. La inmunidad celular específica se basa en estas células.

Están a su vez integrados por varias subpoblaciones:

· Linfocitos T Helper Contribuyen a la estimulación de la inmunidad celular o de la humoral, según se trate respectivamente de:

a) Linfocitos T Helper 1: Producen un patrón de citocinas integrado por las siguientes:

IL-2

IFN-Gamma

TNF-Beta

TNF-Alfa

IL-6

IL-8

Los linfocitos Th1 son estimulados a su vez por la IL-12, producidas por macrófagos y monocitos (inmunidad innata).

Actúan estimulando a la rama celular de la inmunidad, especialmente a las células T citotóxicas y NK. En general estimulan a la hipersensibilidad retardada y a la citotoxicidad, aunque también a la producción de IgG2a.

b) Linfocitos T Helper 2: El patrón de citocinas que produce es el siguiente:

IL-3

IL-4

IL-5

IL-6

IL-10

IL-13

          TGF-beta
Son estimuladas por la IL-4 producida por los linfocitos T NK1.1 (inmunidad innata).

Las Th2 a su vez estimulan a la rama humoral de la inmunidad, especialmente la IgG1 y la IgE. También ejerce acción inductora de la función de eosinófilos y basófilos.

De gran importancia funcional es la acción inhibitoria recíproca que se ejerce entre linfocitos Th1 y Th2. El Interferón Gamma producido por las TH1, inhibe a las Th2 y  las interleucinas IL-4 e IL-10, especialmente la segunda, ejerce una acción de control negativo sobre la Th1.

Entre los linfocitos Th1 y Th2 existe una interacción mutua negativa, de manera tal que el INF Gamma producido por las Th1 inhibe a las Th2 y viceversa, las IL-10 y IL-4 producidas por las Th2 inhiben a los linfocitos Th1. Se comportan así como células supresoras las unas con respecto a las otras, llenando así el vacío dejado por las células T supresoras, cuya existencia no pudo ser demostrada por los métodos de la Biología Molecular.

Linfocitos T Citotóxicos:
Son células efectoras capaces de segregar, al contacto específico con células blanco, toxinas que dañan y matan a estas últimas.

Los linfocitos poseen estructuras en sus membranas plasmáticas, generalmente proteicas, que los caracterizan. El llamado CD3 es una molécula accesoria presente en todos los linfocitos T maduros y está ligada, tanto espacial como funcionalmente, al receptor de la célula T (TCR).

Sin embargo, un tipo de linfocito T CD3 positivo posee otra molécula accesoria en su membrana, el CD4 (T Helper). De otro lado, el linfocito T Citotóxico posee la molécula CD8 que lo distingue. Por ello se considera a las moléculas CD4 y CD8 como marcadores de estas subpoblaciones de linfocitos T.

Con relación a las poblaciones T helper 1 y 2, es sólo recientemente que comienzan a identificarse marcadores que las distinguen.

Células NK o Células Asesinas Naturales.

Denominadas tercera población son grandes linfocitos con características que los diferencian de los T y de los B y que presentan en su citoplasma gránulos. Las células NK son capaces de matar células infectadas por virus y células terminales. Estas células participan en las defensas frente a infecciones virales y al cáncer. Las células a diferencia de los linfocitos T, no están restringidas a reconocer a los antígenos en el contexto de las moléculas MHC.

Su actividad frente a las células malignas es espontánea y pueden también matar a células cubiertas de anticuerpos (citotoxicidad mediada por células dependientes de anticuerpos o ADCC). Estas células NK poseen un marcador de superficie que las caracteriza, el CD16.

Receptores de células T:
Caracterizada su estructura sólo hace menos de un decenio, ésta molécula de la membrana celular de los linfocitos T, sirve a estos para reconocer al antígeno. Compuesto por dos cadenas peptídicas, aunque presenta similitudes  con el receptor inmunoglobulínico de los linfocitos B, no está codificado por los mismos genes. Hay dos tipos de receptores T, según las características de las cadenas que los constituyen, los alfa-beta que son los predominantes en el adulto; y los gamma-delta que distinguen a linfocitos T de características funcionales particulares. Los linfocitos T con receptor alfa-beta sólo reconocen a los péptidos antigénicos, en el contexto de los antígenos clásicos del Sistema Mayor de Histocompatibilidad (MHC). A diferencia de los linfocitos T anteriormente señalados, aquellos con receptor gamma-delta, pueden reconocer antígenos no peptídicos (carbohidratos y lípidos) en forma soluble (como lo hacen los linfocitos B), y también en el contexto de moléculas MHC "no clásicas". Estos últimos linfocitos T se enmarcan en un terreno intermedio (o común) entre las inmunidades natural y adquirida.

Antígenos de Histocompatibilidad:
Son estructuras glicoproteicas de la membrana de las células nucleadas del organismo, de los vertebrados, codificadas por genes que en el hombre se localizan en el brazo corto del 6to par de cromosomas. En esta especie se denominan HLA (Human Leucocyte Antigens).

Estos antígenos constituyen un sistema de extraordinario polimorfismo, donde se distinguen dos clases principales:

Antígenos Clase I y Clase II, los cuales tienen una distribución diferente, los primeros en todas las células nucleadas del organismo, los segundos más restringidos a las células que participan en la respuesta inmune.

Estos HLA se comportan como moléculas presentadoras de péptidos antigénicos a los linfocitos T, cuyo receptor reconoce el conjunto formado por el péptido antigénico (extraño) y el antígeno de histocompatibilidad (propio). Los HLA poseen una estructura tridimensional en la que existe una especie de gruta o bolsillo donde se aloja un péptido antigénico. Este péptido antigénico puede ser "exógeno", producto de la captación y procesamiento por parte de la CPA (macrófago, célula dendrítica, célula de lagerhans, etc.) de un antígeno complejo, que luego es expresado en su membrana en unión a un antígeno de histocompatibilidad clase II. Este conjunto de antígeno de histocompatibilidad Clase II y el péptido exógeno en aquel contenido, es reconocido por el receptor de células T helper o CD4+. Otros péptidos antigénicos, como aquellos de origen viral son codificados por la maquinaria genética de la célula infectada y luego unidos en los organelos celulares citoplasmáticos a moléculas de HLA recién producidos. Este conjunto péptido endógeno y antígeno de histocompatibilidad clase I es reconocido por el receptor de los linfocitos T citotóxicos o CD8+.

Citocinas:

Constituyen un conjunto de proteínas reguladoras de bajo peso molecular segregadas por diferentes tipos de células entre ellas, las células blancas y otras células hematopoyéticas. Las células endoteliales, fibroblastos y en general las células parenquimatosas de cualquier órgano o tejido son capaces, en determinadas circunstancias, de producir estas sustancias.

Las citocinas desempeñan un importante papel en la comunicación intercelular, tanto en el seno del sistema inmune, como en las interacciones entre este y los sistemas nervioso y endocrino. Las citocinas poseen un rol primordial en el trabajo de integración que ejercen estos tres sistemas sobre el resto de las funciones orgánicas. En general las citocinas, a diferencia de las hormonas peptídicas actúan localmente, sólo la IL-1, IL-6 y el INF( lo hacen a distancia como aquellas. En otras palabras, las citocinas actúan preferencialmente en forma autocrina o paracrina y no de manera endocrina.

Las citocinas poseen características de acción complejas, estas son:

Pleiotropia: Una citocina actúa sobre varios tipos de células.

Redundancia: Varias citocinas pueden tener acciones similares sobre un tipo de célula.

Sinergismo: Diferentes citocinas pueden ejercer acciones similares sobre una misma célula.

Antagonismo: Dos citocinas pueden tener acciones opuestas sobre una célula.

Si a lo anterior se suma la existencia de receptores específicos para cada citocina y formas solubles de dichos receptores, la complejidad de la red de citocinas se hace aún mayor.

Una características de las citocinas a diferencia de lo denominados factores de crecimiento es que estos tienden a ser producidos en forma constitutiva, mientras que la producción de citocinas es “cuidadosamente regulada” a concentraciones picomolares.

No sólo las células inmunitarias son capaces de producir interleucinas, las células mesenquimatosas y parenquimatosas de los diferentes tejidos y órganos pueden bajo determinadas circunstancias producirlas. Todas las células nucleadas del organismo poseen la misma dotación genética y la desrepresión de genes que codifican a las interleucinas presentes en células no inmunitarias, posibilita un “cambio fenotípico” en ellas, con la consiguiente producción de estas sustancias.

Las células endoteliales, las mensangiales, los fibroblastos, las células epiteliales renales por ejemplo, son capaces de producir diferentes interleucinas y otras citocinas y factores de crecimiento y quimiotácticos ante agentes que producen inflamación tisular. Se derrumba así un concepto arraigado clásicamente, de la participación de estas estructuras sólo como “testigos inocentes” en las enfermedades inflamatorias.

Existen hasta el momento 18 interleucinas identificadas y caracterizadas

Moléculas de adhesión:
Son moléculas proteicas que posibilitan la adhesión entre células, y entre estas y la matriz celular. Estas moléculas no sólo sirven para hacer más estrecho el contacto físico entre células, sino incrementa la fuerza de las interacciones biológicas que se producen entre ellas. En el primer caso facilitan a los distintos tipos de leucocitos el adherirse a las células endoteliales y luego pasar entre ellas para acudir a los sitios de inflamación, y en el segundo, la interacción recíproca entre células presentadoras de antígeno, linfocitos T helper y linfocitos B entre otras, posibilitando el intercambio bidireccional de señales.

Existen tres familias de moléculas de adhesión: 1) la superfamilia de las inmunoglobulinas, 2) las selectinas y 3) las integrinas con estructuras y funciones, en muchos casos complementarias.

Las moléculas de adhesión son en unos casos expresadas por las células en forma constitutiva y en otras en respuesta a cambios en gradientes de concentración locales de citocinas producidas en procesos fisiológicos e inflamatorios. Se entrelazan y la red de células inmunológicas y no inmunológicas, moléculas de adhesión y citocinas, lo cual hace posible el control central de los procesos fisiológicos o de una parte importante de ellos, que ejerce el “suprasistema neuro-endocrino-inmune”.

PREGUNTAS :

1- )Cuáles son los tipos o clases de respuesta inmune y sus mecanismos?

2- )Cuáles son los sistemas integradores del organismo y como se relacionan?

3- )Qué es un antígeno?

4- )Cuántos tipos de linfocitos hay?

5- )Qué es una inmunoglobulina o anticuerpo y cuáles son las clases principales?
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CAP. I
TEMA 8

ASPECTOS PSICOLÓGICOS EN EL PACIENTE QUIRÚRGICO.

Lic. Teresa L. González Valdés

Lic. Ada Ma. Casal Sosa.

INTRODUCCION

La Revolución Científico-Técnica  caracterizó al siglo XX y la Cirugía ha sido una de sus beneficiarias, al permitirle realizar intervenciones, que en sus comienzos hubieran sido consideradas por todos como de ciencia-ficción. La transplantología y el mínimo acceso son un elocuente ejemplo de tales adelantos, que han posibilitado salvar vidas de otrora personas desahuciadas y reducir el tiempo de permanencia en el salón y en la convalecencia, así como de los riesgos para la vida de los pacientes, los dolores y las molestias característicos de muchos posoperatorios; sin embargo, a pesar de ello el verse expuesto ante una intervención quirúrgica no ha dejado de ser, para una mayoría, un hecho “especial”.

Aunque la tecnología ha avanzado, y el equipo médico que la emplea la domine a la perfección, no debe olvidar que son personas sobre quienes actúan, que al igual que todos sus miembros (médicos, enfermeros y técnicos), están integrados no sólo por componentes biológicos que hay que extirpar o suturar, sino por una mente pensante, con emociones y sentimientos, anhelos y esperanzas y tareas que realizar, en su mayoría, para bien de la sociedad. 

La nueva dimensión de la relación médico-paciente (RMP) la presenta como una relación médico-paciente-familia (RMPF), a la que se añade, en ocasiones, la presencia de otros componentes del entorno social (amigos, compañeros, parientes, etc) por la importancia que éstos ejercen en las actitudes que adopta el paciente.

Cuando se menciona al médico, no se trata sin embargo, de un ente aislado, sino de un equipo de trabajo, por compartir sus funciones con otros profesionales o técnicos que contribuyen a complementarlas, siendo esto precisamente lo que ocurre cuando de Cirugía se trata.

Por interesarse la Psicología por los aspectos subjetivos del ser humano, le dedicaremos los próximos espacios a los elementos que componen la RMPF, ante el tratamiento quirúrgico, por partir del hecho de que la decisión de esta indicación médica y su ejecución, ocurre durante una relación  interpersonal.

EL MÉDICO.    

La personalidad del médico como primer eslabón de la mencionada relación, marca como en cualquier otro ser humano, su individualidad; sin embargo, la reiteración de una misma actividad determina la formación y desarrollo de nuevas capacidades, por ello al cirujano se le atribuye una mayor sensibilidad en receptores específicos (ejemplo: el tacto en el gineco-obstetra), una destreza y precisión manual más de detalle, en aquellos que se encargan de la microcirugía. También  se les ha señalado un sentido más práctico y concreto en la solución de los problemas de salud de sus pacientes, por dejar la terapéutica practicada por él, un estrecho margen a la especulación y a la mediatez del tiempo, como sucede con los especialistas de las áreas clínicas, según plantea Bustamante (1969).

Otros autores, mencionan que son personas con una agresividad potencial que la proyectan en los actos quirúrgicos, mientras Mandarás (1990) se refiere a la existencia de lo que denomina “disociación instrumental” y que teóricamente tiene dos momentos diferenciados: el de la despersonalización y el de la objetivación del paciente. La primera los llevan a mostrarse fríos y adustos en sus acciones por “desprenderse de sus problemas y asuntos personales para poder concentrarse mínimamente en el trabajo...”, y la segunda cuestión es “el proceso por el cual el cuerpo del enfermo pasa a un primer plano como objeto de trabajo y las sensaciones, sentimientos y angustias concomitantes desaparecen casi del campo de percepción  y respuesta del galeno”. Esta disociación se diferencia de la patológica, por referirse “...a un uso útil y en ocasiones hasta premeditado que se puede hacer de dicha capacidad...”, además de dejar sentada la necesidad de que en la personalidad del cirujano exista la cualidad de la plasticidad, que como sabemos constituye una de las propiedades del temperamento, puesto que si por el contrario, tiende a ser más bien rígido, entonces la disociación no sólo se presentará en el momento del acto quirúrgico en sí, sino en todos los momentos de su relación con el paciente coartando “la comunicación médico-enfermo” al dejar “al segundo totalmente a expensas de las oscilaciones de sus ansiedades y de las fantasías que éstas le generan”; convirtiéndose la disociación en peligrosa y deformante.

Las causas que Mandarás arguye para que la disociación se distorsione, además de las peculiaridades personológicas ya citadas,  son: 1) el ritmo de trabajo (por tener un caso tras otro y no permitirle esto su recuperación) y 2) el peligro que significa adentrarse en consideraciones de índole psicológicas ante enfermos que más tarde deberán verse desde el punto de vista puramente orgánico. La primera causa, como puede observarse, tiene un carácter organizativo-institucional, mientras que la segunda, se deriva, como dice el  citado autor, del tipo de formación recibida y que “acusa, en general, una falta de entrenamiento e información en aspectos que son inherentes a su labor, pero que resultan sistemáticamente descuidados”.   

Aunque de acuerdo con Mandarás, en cuanto a la actitud que asume el cirujano y que él denomina disociación, ésta pudiera ser considerada simplemente como la expresión de la concentración de la atención, que como recordamos es una manifestación de la atención voluntaria, y por ende autoimpuesta por el propio médico, obteniendo con ello dejar a un lado sus conflictos personales en el momento del acto quirúrgico, puesto que de no hacerlo así violaría una de las recomendaciones más importantes para evitar la iatrogenia, al exponer hasta la vida del propio paciente, lo que además de ser una necesidad perentoria llega a constituirse en hábito al reiterarse durante toda su vida profesional. Esta situación, sin embargo, no debe cambiar para nada su actitud humana de escuchar y atender las demandas del paciente hasta el momento en que éste pierda su conciencia, si es tratado con anestesia general, y tener cuidado con lo que dice y mantenerse en comunicación con él, durante la etapa peri-operatoria mientras el paciente esté consciente, haciéndolo extensivo al resto del equipo quirúrgico. 

Las causales señaladas por el autor mencionado, unida a los años de ejercicio de la profesión bajo condiciones semejantes, además de otras estipulaciones administrativas, como las que impiden que el cirujano que va a operar sea el mismo que inició la entrevista médica con el paciente, en la consulta externa o en el cuerpo de guardia, pueden facilitar, entre otras razones, la aparición de un estado de burn-out (como respuesta a un estrés crónico sufrido por el médico por la reiteración de tales medidas), producido por un desequilibrio entre la capacidad del profesional y la demanda para sostener la realización de sus funciones provocado por los pacientes y sus familiares, sus jefes, sus colegas, además de los estresores aportados por su vida personal y social en general que los refuerzan, y que se caracteriza por una despersonalización (en el sentido patológico), que le hace ser insensible ante las necesidades de los demás durante el desempeño de su trabajo médico, estar insatisfechos con su realización personal y sentir cansancio emocional relacionado con el trabajo, síntomas que pueden ser interpretados por algunos como los de una neurastenia, pero que difiere de ésta por tratarse de una sintomatología aparecida por la actividad profesional y manifestada en ella.

El médico como principal responsable de la vida de los pacientes y de que ésta no se conceptualice reducida a las funciones vegetativas, debe velar por mitigar los temores más acuciantes de éstos, y aquí no es sólo el cirujano quien influye en inducir seguridad, el anestesiólogo se convierte en un pilar indiscutible en este propósito, pues como veremos más adelante uno de los temores más reiterados en las intervenciones quirúrgicas radica en la anestesia. Pasa este especialista entonces a ocupar su  lugar en la relación con el paciente, a través de la consulta preoperatoria, en donde no sólo debe indagar sobre los antecedentes en la salud del paciente que puedan convertirse en posibles complicaciones durante el acto quirúrgico, cumpliendo así la función semiotécnica de la entrevista, sino la de no olvidar la terapéutica, al ofrecer al enfermo el apoyo que este demanda, muchas veces en silencio. Además de estar presente de forma muy activa y vigilante del estado del paciente, durante la intervención quirúrgica.

Al resto de los integrantes del equipo, también les corresponde mostrar la empatía suficiente para cumplir su parte en el común objetivo de tratar al enfermo no como un objeto, sino como una persona que necesita ayuda y respeto, como ya apuntáramos en párrafos anteriores. 

A modo de resumen, parafraseemos a Bustamante (1969), quien aludiera sólo a los cirujanos, pero por considerar válido incluir al equipo quirúrgico, decimos: “...sin habilidad técnica y sin equipo técnico que manejar, queda desposeído de su condición quirúrgica; pero también en mucho deja de ser un verdadero (...equipo) si abandona la parte más esencial del complejo quirúrgico (el ser humano), para la cual se crea tanto la técnica como el equipo”.

EL PACIENTE.

Parte fundamental de la RMPF, el paciente es el que la origina desde el momento en que aquejado de dolor, sangramiento, aumento de volumen o endurecimiento en alguna parte de su cuerpo, acude en busca de ayuda médica.

El arribo a cirugía por cuenta propia o por la remisión de otro especialista, le abre un nuevo panorama a su vida. Excepto para los niños muy pequeños, las personas restantes tienen una noción sobre lo que esa visita conlleva, obtenida por propia experiencia o por referencia, que por lo general implica añadir otro acápite más al capítulo de su estrés personal. 

Como admitimos que el estrés psicológico es un proceso individual, no se espera que ante el anuncio de una prueba diagnóstica invasiva o de una intervención quirúrgica, todos los expuestos a éste vayan a reaccionar igual. La respuesta está mediatizada por el conocido “cuadro interno de la enfermedad”, determinado por la presencia de la personalidad, que es la encargada de evaluar la enfermedad a través de sus manifestaciones, las circunstancias en que esta nueva situación de salud ha aparecido en su vida, además de las responsabilidades y estatus social que posee en ese momento, y por tanto, las consecuencias que implicará para su existencia actual y futura. De esta forma puede llegar a considerar irrelevante lo que le sucede o por el contrario, pasar a constituir un peligro o amenaza, y por ende, convertirse el anuncio, además de la enfermedad, en un estresor; surgiendo entonces, en la mayor parte de los casos, un conflicto de aproximación-evitación, frente al que debe tomar una decisión.

Los temores relativos al acto quirúrgico,  surgidos por sus creencias o por las referidas en el entorno social al que pertenece (Ver Cuadro No. 1), así como el que le genera el propio ingreso hospitalario, participan acelerando o postergando la decisión, proceso volitivo en el que intervienen sus motivaciones y las conclusiones de sus evaluaciones, entre otros factores, como son el tipo de enfrentamiento empleado por el paciente, y que puede ser tanto consciente como inconscientes (mecanismos de defensa). Pongamos el ejemplo de una persona que subvalore su enfermedad, por negar su importancia, comportándose como si nada le ocurriera, dedicándose a sus actividades habituales e incluso incrementándolas (sublimando); o que no aceptando el diagnóstico o la indicación, recorre las unidades asistenciales o acude al curandero o a la religión con la esperanza de escuchar otra cosa o que la curen por otros medios menos cruentos y riesgosos.

CUADRO No. 1

Tipo de Miedo:                Relacionado con:    Ejemplo de creencias:

1. Muerte                                A (general)         "Y si no despierto..."

2. Invalidismo                        A (peridural)      " Si me pinchan la

                                                                             médula"

3. Dolor                                   IQ y A                (A la herida)" si no me   

                                                                             coge la anestesia" 

4. Error quirúrgico                  IQ                     "Si operan lo que no es"  

5. Complicaciones y                                           "Peor el remedio que la

    

 secuelas                              IQ y A                 enfermedad"

6. Quedar o ponerse                                          "Si me ponen más de la

    

“bobo”                                    A                      que necesito"

7. Que le descubran                                           

otra enfermedad                        IQ                  "Si tengo algo malo"

8. Revelar algún secreto, al      A                   "Si me pongo a decir lo 

no tener control consciente                             que no debo" 

9. Sensación de indefensión    A                     "No me puedo defender"

Cuadro No. 1

Temores y creencias más comunes asociadas a la intervención quirúrgica.

(Donde IQ= intervención quirúrgica, A= anestesia.)

En la etapa del pre-operatorio, el paciente mientras vive el conflicto antes referido, e incluso cuando ya lo ha resuelto por aceptar la intervención, presenta una reacción afectiva de tipo ansioso, que es la que con más frecuencia se detecta en estos casos y que vuelve a presentarse después a lo largo del período posquirúrgico. 

En cuanto al ingreso, hay datos que afirman la presencia en los pacientes de niveles menores de ansiedad antes de la anestesia, cuando se dan en éstos condiciones hospitalarias agradables y vivencias de altas en los pacientes próximos a ellos; sucediendo lo inverso, cuando hay escasa motivación del paciente para realizase la cirugía, poseer una explicación insuficiente de su necesidad y del procedimiento anestésico, un clima hospitalario desagradable, una habitación saturada de pacientes y experiencia previa negativa con la anestesia. 

Janis (1958), fue uno de los primeros en estudiar de manera sistemática la respuesta psicológica hacia la cirugía, y detectó tres tipos de pacientes en los que coincidían determinadas conductas a saber: unos estaban extremadamente temerosos, expresando constante excitación, ansiedad y sentimientos de vulnerabilidad, un segundo grupo expresaba temor más moderado, donde sus preocupaciones eran reales pero menos prominentes, y solicitaban información sobre su operación a los médicos y al equipo. El tercer grupo de pacientes exhibió poco o ningún temor. Sus reportes sugirieron que ellos estaban negando el miedo y estaban más irritados que preocupados. Al comparar los resultados, encontró el autor que, el segundo grupo fue el que mostró menos trastornos emocionales en el posoperatorio. Las explicaciones ofrecidas por Janis, en cuanto a la diferencia entre los grupos, fueron apoyadas por el hecho de que "los pacientes quienes habían sido informados sobre las sensaciones desagradables que le seguirían a la cirugía mostraron mejor recuperación que aquellos quienes no la recibieron. Los que habían sido informados estuvieron menos enojados antes de la cirugía, mostraron mayor confianza en sus cirujanos, y exhibieron menores trastornos emocionales después de la intervención". 

A partir de estos hallazgos la información pasó a ocupar un importante lugar en las investigaciones, llegándose a plantear la existencia de tres tipos que pueden ser dadas a los pacientes en espera de una intervención quirúrgica o de un proceder cruento: el primero es el sensorial, por referirse a lo que las personas sienten después de la operación (dolores, molestias). El segundo tipo de información va dirigido a exponer las características objetivas de lo que le será hecho durante la intervención (se hablará sobre la conducta quirúrgica y anestésica), y el último tiene que ver con las habilidades de afrontamiento y los procedimientos que se les brinda para actuar ante el dolor y los malestares, cuando estos aparezcan. Cada una de las informaciones le provee al paciente de recursos diferentes, la primera se le señala como la más efectiva para reducir el distrés, porque los sujetos están preparados y no se asustan ni se preocupan ante la aparición de los dolores esperados. La información sobre los procedimientos a realizar también reduce el distrés porque le brinda al paciente algún sentido de control sobre lo que le está sucediendo; y por último, el estar informado el paciente de qué puede hacer para aliviar su pena e incomodidad, le otorga un control real sobre la situación.

Aunque existe el convencimiento de los beneficios que aporta la información, no es menos cierto que no todas las persona les gusta conocer lo que les sucederá, pues por ser algunas muy aprensivas prefieren ignorarlo, evitando así ponerse más nerviosas. Esto responde a la denominación hecha por Stephoe y O'Sullivan (1986) de pacientes "evitadores" y "aproximadores" a la información.

La situación se convierte en un asunto ético, debido a que a la persona se le debe solicitar su consentimiento para darle la información, y conocer qué tipo de ella y hasta qué punto desea saber para no violentar su derecho a decidir; por lo tanto, aquí volvemos de nuevo a la necesaria consideración en el tratamiento individual de cada paciente, pues como se sabe sus peticiones y conductas pueden enmascarar su verdadera motivación trayendo consigo consecuencias contrarias a las esperadas; tanto es así que en un estudio realizado por Lazarus y Cohen (1973) compararon pacientes que usaron mecanismos de negación con otros que fueron extremadamente vigilantes. Los primeros eran personas que mostraron vacilación o renuencia en conocer acerca de su cirugía o de sus consecuencias; mientras los otros buscaban con avidez tales informaciones con una manera compulsiva e inquietante. Se incluyó un tercer grupo, conformado por personas que no exhibían claramente una de las dos formas anteriores. 

Los resultados indicaron que el grupo de los pacientes vigilantes lo pasó peor, pues tuvieron una recuperación más pobre, una mayor estadía hospitalaria, y más reacciones y complicaciones negativas. Contrariamente, aquellos que usaron defensas de negación tuvieron la mejor recuperación. Sin embargo, estos hallazgos no se han repetido igual en otras investigaciones, lo que habla a favor de la necesidad de la preparación psicológica de cada paciente para evitar o amortiguar el riesgo quirúrgico de origen psicológico (Ver resumen en Cuadro No. 2), al igual que se hace con otros indicadores de su funcionamiento orgánico, una vez evaluado previamente (con exámenes de laboratorio clínico para saber si hay anemia, retardo en la coagulación, o tal vez un ECG ante alguna alteración cardíaca).

CUADRO No. 2

INDICADORES DE ALTO RIESGO QUIRÚRGICO DE ORIGEN  PSICOLÓGICO

1. Personalidad previa patológica (neurosis graves, psicosis, adicciones).

2. Antecedentes de mala adaptación emocional en cirugías anteriores.

3. Marcada ansiedad preoperatoria que no disminuye con la información brindada por al paciente por su cirujano.

4. Intervenciones quirúrgicas mutilantes o con posoperatorio presumiblemente difíciles.

5. Ausencia llamativa de ansiedad preoperatoria o demora en la aceptación de la cirugía.

Cuadro No. 2

                    (Tomado de Giacomantone, E. En: "Estrés Quirúrgico" 1996).

En la literatura se propone que para diseñar una preparación psicológica ante una intervención quirúrgica hay que tener en cuenta lo siguiente:

1) La ansiedad preoperatoria:    

· que será menor si la enfermedad que lleva a este tipo de tratamiento tiene síntomas dolorosos e incapacitantes, o capaz de afectar la calidad de vida o si se trata de una urgencia (ante lo cual el paciente verá la cirugía como algo deseado)

· que dependerá de experiencias previas semejantes y de la relación de confianza que éste establezca con el médico

· que será mayor si mayor es el nivel de ansiedad en la personalidad y de neuroticismo del paciente

· que estará determinada no sólo por la situación general de expectativa de la intervención quirúrgica, sino por estresores específicos (su motivación, condiciones hospitalarias, situaciones familiares, etc.)

· en niveles mínimos no es perjudicial en el posquirúrgico.

2) Procurar sintonizar la forma de afrontamiento del paciente con el tipo de intervención diseñada (ejemplo: los programas informativos serán posiblemente más efectivos para los "aproximadores" que para los "evitadores"). 

Ante la necesidad de ayuda al paciente y para evitar o disminuir las operaciones suspendidas por factores psicosomáticos (ejemplo: hipertensión arterial) o por negativa a última hora del paciente, entre otras causas previsibles ajenas a la institución, el psicólogo que brinda atención en los servicios quirúrgicos y que trabaja integrado al equipo médico-quirúrgico con una concepción multidisciplinaria, dispone de las técnicas siguientes:

· Preparación para la cirugía con información preoperatoria.

En la que se debe considerar: 
a) Contenido de la información

b) Formas de dar información

c) Grado de comprensión adquirido del contenido

d) Grado de aceptación de la información  

· Técnicas conductuales.

Se incluyen en ellas: a) El proporcionar instrucciones sobre conductas específicas que faciliten la recuperación física

ENTRENAMIENTO EN TÉCNICAS RESPIRATORIAS, RELAJACIÓN E HIPNOSIS.

· Técnicas de afrontamiento cognitivo.

Dirigidos a que el paciente identifique sus temores y preocupaciones relativas al tratamiento quirúrgico y se oponga a ellos sistemáticamente.

· Técnicas de inoculación del estrés.

Con un enfoque didáctico, en ellas una vez evaluado el problema, se seleccionan las estrategias y habilidades a desarrollar, se elabora un plan de acción que se ejecuta y posteriormente se valoran los resultados. 

A modo de resumen se observará en el Cuadro No. 3 las técnicas más recomendadas para emplear en los pacientes quirúrgicos en atención a las diferentes modalidades de tratamiento.

LA FAMILIA.
Siendo el último de los eslabones de la RMPF, la familia es la fuente principal de apoyo social para todos sus integrantes, cuestión que se cumple sobre todo cuando ésta es funcional y por ende, al pasar a ser uno de sus miembros un paciente quirúrgico, éste se siente seguro porque sabe que va a ser acompañado sino a consulta, lo va a estar y será ayudado mucho más, durante la hospitalización y la rehabilitación. 

También resulta un eficiente apoyo para el médico, cuando éste tiene que influir sobre el paciente para tratar de convencerlo en alguna de las fases del tratamiento quirúrgico de su adherencia al mismo, pero donde más esto se impone es cuando se trata de un niño o de un anciano; el primero por desconocer el significado, para su bienestar, de la indicación médica, y el segundo, de estar lúcido, por la oposición que pudiera manifestar ante el temor al riesgo quirúrgico, por ejemplo. Sin embargo, no siempre esto es así, pues a veces ocurre todo lo contrario, convirtiéndose entonces la familia en un agente generador de estrés, ya sea por su ausencia o por su nefasta presencia, pletórica, a veces, de contradicciones o desapego, que elicitan en el paciente un estado de ánimo inapropiado dada su nueva condición de salud, frente a lo cual el médico no debe permanecer ignorando la situación, sino más bien, interviniendo para solventarla o solicitar la ayuda del psicólogo para, en una relación  interdisciplinaria, obtener su objetivo.

Lo más importante, tanto antes como después de la intervención quirúrgica resulta el mantener en el paciente un estado afectivo positivo, pues tal y como se ha comprobado, el sistema inmunológico altera su funcionamiento, en la medida en que haya pesimismo y depresión, al estimular la aparición de infecciones y la lentificación de la cicatrización; por ello, el rol de la familia, dentro de la relación médico-paciente es un hecho de indiscutible valor.

CUADRO No. 3
A) Procedimientos con pacientes sometidos a anestesia general                  
                      Procedimiento programado         Procedimiento no programado


         

 Con>3 semanas                         Con < 1 semana  Con estancia                  Urgencia

  previas                                                previa       hospitalaria previa



Inoculación del estrés                   Información + cognitiva                              Distracción + cognitiva

Información + cognitiva            Información + relajación                              Si ansiedad no muy alta:

Información+conductual               Relajación                                                 Relajación breve

(Ej: histerectomía,                  (Ej: desprendimiento de retina,                        (Ej: apendicitis aguda)

      cataratas,                                            cataratas)   

      hernia inguinal)              

  En el posoperatorio  Relajación + Instrucciones conductuales.

                                                                                                                                 :                                                                                                                                                                                   

                                                                                             


B) Procedimientos con pacientes sometidos a anestesia local o sin anestesia:   

No precisa colaboración               Precisa colaboración                        Con dolor agudo

         del paciente                                del paciente                               de alta intensidad



Cognitiva (pre)                             Información (pre)                         Cognitiva + relajación

Relajación(pre,intra)                    Cognitiva (pre, intra)                       (pre, intra)

Información + cognitiva              Modelaje (pre)                              (Ej: sigmoidoscopía)

(Ej: exéresis de tumor                  Relajación (pre, intra)

        de piel)                               Ej: endoscopía, fibroscopía)  


Cuadro No. 3

Tomado de: López-Roig, S, Pastor Ma. A. y Rodríguez-Marín, J. En: Programa de preparación psicológica para la cirugía. 1993.    

ALTERACIONES PSÍQUICAS MÁS FRECUENTES.

Existen condicionales que están presentes en las complicaciones de orden psíquico, estas son: la edad y la personalidad del paciente así como los antecedentes patológicos personales de carácter psíquico, la presencia o no de apoyo social, y como ya se ha dicho, la calidad de la propia RMP, entre otros, las que pueden contribuir a la reaparición de viejos trastornos o a la exacerbación de otros apenas advertidos en el momento de la operación, como puede serlo, la demencia en los ancianos. 

La ansiedad tiende a ser la alteración psíquica más frecuente, como puede deducirse de los comentarios previamente expuestos, pero no es la única que ocurre en el paciente quirúrgico; por lo tanto hay que tener en cuenta y prevenir otras, de las que hablaremos seguidamente.

La depresión, es otro trastorno afectivo que aparece con cierta frecuencia, sobre todo como reacción al anuncio de la intervención, a las condiciones en que esta se producirá o a la ausencia de familia y amigos que le sirvan de apoyo; así como, por la pérdida que representa para el paciente alguno de sus miembros u órganos operados, atendiendo al grado de significación, a veces simbólica, que tiene para él (por ejemplo: el tener un corazón ajeno y suponer que ya no será el mismo). 

Se ha reportado que en las grandes operaciones cardiovasculares, el estrés psicológico vivenciado por el paciente ante la operación ha sido la causa de alteraciones en la capacidad de trabajo intelectual, es decir, ha provocado una merma en las funciones cognoscitivas de los operados, tanto antes como después del tratamiento quirúrgico, determinado por todos los temores y preocupaciones antes expuestos y que en este tipo de intervención se acrecientan; mejorando sin embargo, sus rendimientos intelectuales, los sujetos sometidos a actividades psicoterapéuticas individuales y grupales, tal y como se demostró en un estudio realizado en nuestro país, en el que se compararon los resultados con un grupo control, que estuvo exento de este programa de actividades, tal y como se acostumbraba hasta ese entonces. (Hernández, 1992).

Es en los ancianos donde más se detectan afectaciones en la conducta a nivel psicótico,  como expresión de los antes llamados síndromes mentales orgánicos agudos, al deberse a una posible respuesta a la agresión cortical producida por la anestesia o derivada de alguna deficiencia orgánica como antecedente o consecuencia de la propia operación (desequilibrio electrolítico, sangramiento, etc.); siendo el síndrome de delirium, una de las manifestaciones más comunes, con aparición sobre todo, en el pos-operatorio inmediato.

Por todo lo expuesto, se hace indispensable que cada paciente sea tratado con el respeto que su individualidad se merece, sin olvidar la importancia que tiene la relación médico-paciente-familia para todos los que en ella intervienen en cualquiera de las etapas del tratamiento quirúrgico, con la finalidad de evitar la comisión de iatrogenia, cuestión que se allana bastante si siempre se actúa como si el enfermo que se tuviera delante fuera nuestro familiar más querido o nosotros mismos.

PREGUNTAS

1.- Si Ud. fuera médico de familia, ¿qué elementos tendría en cuenta al enviar un paciente a cirugía?.

2.- ¿Informaría Ud. siempre a sus pacientes acerca de la intervención?. 

3.- ¿Cúales son los indicadores de riesgo quirúrgico de origen psicológico?. 

4.- Reacciones psicológicas más frecuentes ante la cirugía.
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CAPITULO I

TEMA 9

CICATRIZACIÓN

Dr. Henry Vázquez Montpellier

Dr. Alejandro García Gutiérrez

Introducción

La cicatrización de las heridas en los sujetos normales consiste en una sucesión ordenada (proceso dinámico y cambiante) de acontecimientos celulares, humorales y bioquímicos, que comienzan con una reacción inflamatoria de carácter agudo y culminan con la síntesis y formación de fibras colágenas, producidas por unas células especializadas, los Fibroblastos, que colonizan la propia herida y hasta sus alrededores.

Podemos decir que el inicio de la cicatrización es bastante brusco; los acontecimientos se suceden y superponen con gran rapidez, prolongándose la duración de todo el proceso durante varios meses, por lo general.

La regeneración en algunos tejidos, la proliferación celular en muchas zonas y la fibroplasia, como proceso general y común, son los tres elementos que consiguen que se recupere la continuidad anatómica que se interrumpió al producirse la herida. La regeneración es el proceso habitual en determinadas especies inferiores, las cuales son capaces de reconstruir extremidades completas; en el hombre queda prácticamente reducida a la curación de las lesiones del hígado, y, modestamente, en la neoformación de epitelios de revestimiento. Conforme las especies se van haciendo más complejas, la lesión hística cura básicamente con la formación de tejido conjuntivo, proceso reparador que se ha convenido en llamar "cicatrización".

La capacidad para restaurar la integridad de los tejidos lesionados cohesionando unidades y cubriendo defectos, es decir, cicatrizando, es un hecho biológico básico inherente a todos los organismos vivos. De él depende, en gran medida, su supervivencia.

El objetivo básico del proceso reparador cicatrizal es reintegrar un tejido lesionado a su normalidad funcional. Cuando la lesión cursa con una solución de continuidad, como acontece en las heridas, debe obtenerse también su reconstrucción anatómica, sin la que no es posible el ejercicio de una función normal.

En las lesiones cutáneas es donde la reparación de las heridas alcanza expresión biológica. En ella coexisten dos fenómenos distintos pero  íntimamente relacionados entre sí: un fenómeno profundo que recibiendo específicamente el nombre de "cicatrización" se caracteriza por el desarrollo de un tejido conjuntivo-vascular, mientras que superficialmente, a nivel epidérmico, tiene lugar la "epitelización" y regeneración epitelial. Ambos son necesarios para obtener  la reparación hística completa, y su alteración común o independiente va a ser la causa de diferentes trastornos en la curación de las heridas.

La epitelización debe asentar sobre una cicatriz bien elaborada, y a su vez ésta ha de cubrirse precozmente con un epitelio protector que la aísle de las agresiones externas.

Pero también hay que señalar que la cicatrización es un proceso general y no limitado a las heridas quirúrgicas o accidentales, ya que muchas enfermedades se caracterizan, en términos biológicos, por la formación de elementos idénticos a los que se observan en la cicatrización de las heridas; la fibroplasia que se produce en la curación de un infarto del miocardio, en el proceso de organización de una neumonía, en la reparación de una lesión cáustica del esófago, en la evolución de una lesión valvular reumática del corazón, etc., toda es idéntica, básicamente, a la fibroplasia del tejido cicatrizal de una herida cualquiera.

El proceso de cicatrización o reparación hística adquiere así una nueva dimensión, pues de su exacto conocimiento podrán partir métodos científicos dirigidos a controlar la producción del tejido cicatrizal.

Es evidente que la Cirugía es posible porque las heridas cicatrizan; las peculiaridades de este proceso han sido tema de investigación permanente. El cuidado de las heridas y los métodos para obtener los mejores resultados han sido preocupaciones médicas en toda la historia de la humanidad. La sutura de las heridas, ciertos apósitos y algunas colas adhesivas se desarrollaron en la civilización del antiguo Egipto. La medicina hipocrática reconocía las diferencias que existían entre la cicatrización por primera intención y por segunda intención.

Galeno describió que era importante eliminar los materiales extraños y los coágulos en una herida, para facilitar su cicatrización. Ambrosio Paré indicó, en 1560, que muchas lesiones por quemaduras cicatrizaban peor que otras heridas. Modernamente se ha logrado luchar mejor y vencer el factor más nocivo en la reparación de las heridas, la Infección; así la Cirugía ha podido avanzar espectacularmente.

Por todo eso, es perentorio el conocimiento en detalle de lo concerniente a la cicatrización, como proceso, y el manejo y enfoque adecuados de la manipulación de los distintos tejidos, evitando trastornos en la curación y reparación de las heridas.

Clasificación de los tipos de cicatrización:

A pesar de que los componentes elementales del proceso cicatrizal son siempre los mismos, sus proporciones y magnitudes varían según se consideren distintos tipos de heridas. Veremos la evolución clínica del proceso de reparación.

El desarrollo de un tejido de granulación sumado a la regeneración epitelial y a la contracción de la herida, son, realmente, los procesos responsables de la correcta restauración de la lesión. Cuando en una herida reciente se han reaproximado sus bordes lo más exactamente posible mediante suturas, como en la herida quirúrgica, la cicatrización subsiguiente se ha convenido llamarla "cicatrización por primera intención": en este caso la fibroplasia es el principal elemento participador, junto con la modesta regeneración epitelial.

Cuando una herida permanece abierta, este espacio debe ser rellenado por un nuevo tejido, el "tejido de granulación", donde la neo-génesis (neo-angiogénesis) y la fibroplasia son fundamentales. -Pero aquí, además, debe existir una regeneración epitelial de mayor cuantía que en la cicatrización por primera intención, y también se asiste a un proceso particular de este tipo de herida, que es la "contracción" o aproximación espontánea de los bordes. A este tipo de evento se le conoce con el nombre de "cicatrización por segunda intención" o "cicatrización sobre espacio muerto".

Todavía existe un tercer tipo de cicatrización, que ocurre en una herida que se deja abierta unos pocos días y después se cierra, en un verdadero cierre; y cuando se recurre a injertos o trasplantes hísticos para poder sellar la herida. En estos casos en que se acude a apoyo o estímulo quirúrgico  se habla de "cicatrización por tercera intención".

Morfo-fisiología de la cicatrización

Se consideran y aceptan varias fases o etapas morfológicas y fisiológicas:

a) Fase inflamatoria celular: 

Es la fase inicial de la cicatrización. Ante cualquier tipo de agresión, la reacción hística común es una respuesta inflamatoria. En el caso de que una herida destruya la integridad hística, la inflamación subsiguiente rellenará la cavidad formada y también contribuirá a la "limpieza" o eliminación de residuos celulares y de elementos extraños en el área de la misma. La secuencia de los fenómenos infiltrativos e inflamatorios comienza con una breve vasoconstricción que da paso a una vasodilatación más acusada en el lecho venular, la cual favorece la formación del exudado proteico y celular característico. El exudado inicial  es fibrinoso y hemático, apareciendo después otros elementos en una secuencia de reacciones que comprende a los neutrófilos, macrófagos, las moléculas de adhesión celular, el complemento, inmunoglobulinas, el factor de activación plaquetaria, etc., y más tarde, monocitos y linfocitos. Las arteriolas, en el área inflamada, se dilata y se produce aumento de la permeabilidad capilar. Cuando la inflamación se produce en la piel y por debajo de ella, es característico un enrojecimiento, hinchazón, hipersensibilidad y dolor. La coagulación de la sangre produce trombina, la cual promueve la agregación plaquetaria y la liberación de gránulos plaquetarios que contribuyen a generar una respuesta inflamatoria (Fig. 1).
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Fig. 1.- En este esquema se observan los elementos fundamentales de la fase inicial de la cicatrización, señalándose el coágulo que tapona la herida, la piel desgarrada con las células basales de la epidermis, que son las encargadas de iniciar la reparación de la misma y las distintas estructuras y elementos celulares que forman un tapón en todo el trayecto de la herida, los cuales participarán en su reparación.

Este período infiltrativo-inflamatorio puede alcanzar los primeros tres o cuatro días posteriores a una herida hística, y durante ese tiempo la reacción inflamatoria acarrea una modificación de la sustancia fundamental, con lo que se consigue el atrapamiento de grandes volúmenes de líquido intersticial.

Mención especial merecen las funciones de los macrófagos de la herida. Son células esencialmente fagocitarias capaces de digerir macromoléculas y de eliminar microorganismos locales. Favorecen la multiplicación de los fibroblastos y estimulan la angiogénesis.

b) Fase de Neo-Vascularización o Angiogénesis. 

Aquí se trata de sustituir los vasos destruidos y perdidos en la herida y de mejorar las condiciones metabólicas del campo o lecho cicatrizal. Todos los nuevos vasos  se originan a partir de los pre-existentes.

La Neo-angiogénesis es mucho más relevante en la cicatrización de las heridas abiertas (dehiscencias, complicaciones, etc.) que en las de primera intención o primarias, y está presente desde el segundo o tercer días  para alcanzar su máxima expresión alrededor del octavo día. Influye, básicamente, en su producción, tanto los macrófagos como algunos factores plaquetarios y la hipoxia regional.

c) Fase de Fibroplasia o Estimulación de los Fibroblastos. 

Este es el paso o estadio más importante de todo el complejo proceso de la cicatrización. La formación o aparición de fibroblastos en la herida, preludio de la formación de fibras colágenas, es un acontecimiento importante que sucede en la mayoría de los tejidos heridos que se encuentran en la etapa de cicatrización reparadora.

Los fibroblastos comienzan a aparecer en la herida el tercer día y se convierten en la población celular dominante alrededor del décimo día. Son células resistentes y preparadas para sobrevivir en condiciones adversas. Su misión es sintetizar y segregar los componentes funcionales del tejido conjuntivo o conectivo (las fibras colágenas, la matriz o sustancia fundamental) y también colesterol. El fibroblasto es una célula móvil, y para moverse necesita de un andamiaje apropiado, y en las heridas esto se consigue inicialmente apoyándose  en el exudado proteico (red de fibrina) y más tarde utilizando los brotes vasculares neoformados, de manera que así se constituye el "tejido de granulación", gracias a la hiperplasia de fibroblastos y angioblastos. Este nuevo tejido resulta ser elemento protector, aislante del medio ambiente, protegiendo a los nervios, cartílagos, tendones, huesos, etc. El tejido de granulación puede formarse y estructurarse de dos formas posibles. Tenemos el tejido de granulación útil, eficaz o productivo que es el deseable y favorable, y que consiste en una especie de membrana delgada, con gránulos finos, rojo brillantes, que no sangra con facilidad, no tiene fetidez, trasuda poco, no se acompaña de tejidos vecinos irritados, y el epitelio suele crecer sobre sus bordes. El otro tipo de tejido de granulación es el no útil, patológico, perjudicial e indeseable, que contiene gránulos pálidos o cianóticos, húmedos, blandos, edematosos, friables y con fácil sangramiento, exuda mucho, con fetidez, mayor grosor de sus granulaciones, y la piel circundante suele estar irritada por ello este tejido debe ser eliminado por resultar un obstáculo para la reparación hística normal (Fig. 2).
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Fig. 2.- Dibujo donde se muestra una fase mas avanzada del proceso de cicatrización (Fase de fibroplasia), en el cual se muestra la piel regenerada y la sustitución del coágulo inicial, interpuesto entre los fragmentos de la herida, que está en proceso de su sustitución por tejido colágeno, a expensas de los fibroblastos que se mueven siguiendo las microfibrillas de fibrina, hasta constituir un tejido útil para iniciar la fase de retracción hacia la total curación de la herida.

d) Colagenización o Síntesis del Colágeno. 

Esto es fundamental en el proceso de cicatrización. Las células encargadas de sintetizar el colágeno son principalmente los Fibroblastos. Estructuralmente, el colágeno o colágena contiene varios aminoácidos: Prolina, hidroxiprolina, hidroxilisina y la glicina. A partir del quinto o séptimo día de producida la herida, la síntesis de colágeno aumenta rápidamente y alcanza el valor máximo en el transcurso de la segunda semana, justo cuando disminuye el número de fibroblastos presentes. En estos momentos, el rasgo más aparente en el herida es que la cicatriz en vías de formación alcanza el mayor volumen, presentando un aspecto exhuberante, con bordes hipertróficos, la denominada "cresta de cicatrización". Al mismo tiempo se consigue la unión firme de los bordes de la herida. El colágeno, así, constituye la parte esencial de la verdadera cicatriz.

La culminación o configuración más voluminosa y madura de la colágena son las fibras colágenas, formadas a su vez por un conjunto de fibrillas, las que se formaron a partir de las microfibrillas, compuestas a su vez por verdaderas unidades de tropocolágena, que son las reales unidades moleculares del colágeno.

La colágena, junto con otras proteínas estructurales como la elastina y la fibrillina van a constituir la sustancia basal o matriz extracelular, la cual tiene también otras proteínas especializadas en su constitución interna.
e) Contracción de la herida. 

Ocurre fundamentalmente en la cicatrización por segunda intención, pues, efectivamente, las características biológicas generales de la cicatrización "sobre espacio muerto" es muy peculiar. En una herida que permanece abierta, cuyo defecto no cierra, la curación y fusión final se obtiene en un 80 % gracias a la "contracción" y en el 20 % restante debido a la epitelización y el tejido de granulación. La contracción de la herida se caracteriza por la aproximación de los bordes en todo el espesor y profundidad de la herida, con la consiguiente disminución del tamaño lesionado, gracias a la movilidad de la piel y tejidos de la vecindad.

La dinámica de la contracción suele iniciarse alrededor del tercer día de producido el traumatismo hiriente. Hacia el noveno día los bordes evidencian un movimiento centrípeto que coincide con los fenómenos de emigración de las células epiteliales en las márgenes de la herida. Las heridas circulares se contraen menos. La velocidad con que discurre la aproximación de los bordes de la herida es de un ritmo promedio de 0,6 a 0,75 milímetros por día. Las heridas que después de haberse contraído no han podido reunir sus bordes quedan con un defecto permanente que será obliterado por tejido conjuntivo. Este tiene tendencia a un crecimiento exhuberante debido a la estimulación permanente motivada por la actuación mecánica de tensión, lo cual conduce a una posible formación continuada de colágeno. Este mecanismo hay que tenerlo presente en la formación de cicatrices queloideas o hipertróficas.

Determinados fibroblastos que colonizan las heridas en contracción tienen gran parecido con las células musculares lisas, por lo que se han nombrado "miofibroblastos", importantes responsables de la contracción de las heridas.

f) Epitelización. 

La reparación de los tejidos heridos se hace, sobre todo, por proliferación conjuntiva. Pero una herida no llega a cicatrizar por completo hasta que no está recubierta de superficie epitelial, mesotelial o endotelial, con lo que la epitelización se convierte en un hecho crucial. En la cicatrización por primera intención hay migración o movilización del estrato germinativo epitelial o células germinativas basales (queratinocitos) hasta alcanzar la vertiente opuesta, y una diferenciación por capas en caso de regeneración de los tegumentos cutáneos. La velocidad conque tiende a discurrir la emigración epitelial es de unos 0,2 milímetros por día.

La magnitud en que una herida abierta epiteliza es limitada. Como término medio, cada borde es capaz de progresar hasta tres centímetros. Si con esta epitelización de "avance-tope" no se consigue que la herida se cubra totalmente, el crecimiento epidérmico no prosigue y entonces se convierte en una "úlcera crónica". Aunque la herida epitelice totalmente, en estos casos la piel resultante es menos resistente, ya que carecerá de apéndices cutáneos (pelos, glándulas, etc.)

g) Fase de Remodelación o de Remoldeado. 

Entre el tercer y sexto mes, la masa cicatrizal de la herida disminuye de volumen aunque sigue ganando en resistencia a la tracción. Se trata de adaptar la ordenación espacial de las fibras colágenas según las necesidades fisicoquímicas del tejido en donde asienta la cicatriz. La cicatriz sigue en actividad durante un tiempo con cambios y maduración del colágeno, ocurriendo la lisis del colágeno, por la Colagenasa, para tratar de lograr la configuración más idónea. Consiste, resumidamente, en la destrucción del colágeno mal orientado, para conseguir patrones de distribución apropiados. La lisis del colágeno lleva al resultado final de pérdida en cantidad total de colágeno pero ganancia en calidad y resistencia cicatrizales, al quedar las fibras constituyentes mejor dispuestas y orientadas.

Factores que influyen sobre el proceso de cicatrización:

Locales:

1. Tejidos o restos necróticos

Su presencia en la herida puede conllevar al desarrollo de microorganismos infectantes, a obstaculizar los mamelones del tejido de granulación, y al acúmulo de sangre y exudados reactivos.

2. Cuerpos extraños

Pueden producir reacciones de intolerancia y de toxicidad, aunque a veces  pueden ser útiles y necesarios (suturas, prótesis, mallas, drenajes, etcétera).

3. Sepsis

La infección es el enemigo número uno de las heridas, por su acción nociva y tóxica enzimática, retardando la cicatrización. Aumenta la actividad proteolítica de forma global. Una herida infectada tiene mucha menos Hidroxiprolina que una herida sana; esto se debe a una colagenolisis excesiva inducida por la presencia de colagenasas bacterianas y también de otras colagenasas liberadas por polimorfonucleares y por macrófagos. Al mismo tiempo, disminuye la actividad fibroblástica, posiblemente por abundancia de células inflamatorias, y a un efecto de dilución como consecuencia del edema local. La infección altera también, desfavorablemente, la angiogénesis local y esto genera hipoxia regional con vasos trombosados. Los cuerpos extraños pueden potenciar la infección. Recordar que la contaminación bacteriana es una condición necesaria pero no suficiente para la infección de la herida.

4. Déficit de irrigación sanguínea: 

Ello altera la cicatrización al disminuir el aporte nutritivo y defensivo a los tejidos. Asimismo, se compromete la eliminación de productos de desecho.

5. Edema y obstrucción linfática:  

Actúa negativamente al disminuir la tensión del oxígeno, afectando la cicatrización por razones mecánicas.

6. Tejidos irradiados. 

Las radiaciones ionizantes alteran el metabolismo celular, deteniendo la proliferación fibroblástica. También puede producirse vasculitis obliterante con isquemia hística.

7. Hemorragias y hematomas. 

Pueden llegar a separar superficies coaptadas, y hasta producir mortificación y muerte hística por presión sanguínea. La contaminación séptica no es rara en estas condiciones.

8. Decisiones y manipulaciones quirúrgicas. 

Al tratar o realizar heridas en el quirófano debemos realizar una correcta asepsia y antisepsia; considerar el tamaño de la herida, pues mientras mayor sea tendrá más posibilidades de complicación de la cicatrización; la hemostasia debe ser cuidadosa y atraumática; hacer una elección juiciosa de las suturas a usar; suturar con delicadeza  y corrección; lograr la mejor aproximación de los planos a suturar; no dejar espacios muertos; desbridar todo tejido necrosado; lograr ambiente adecuado; cuidar de la temperatura ambiente; inmovilización adecuada para lograr reposo de la herida; evitar interferencias peligrosas con suturas a tensión exagerada, apósitos apretados, drenajes prolongados e innecesarios, etc.; vigilancia estricta con los medicamentos a aplicar sobre la superficie de la herida; vigilancia de posibles ulceraciones por compresión por decúbito; hacer movilizaciones corporales prudentes y no prematuras.

B) Generales:

1. Edad del paciente. 

Es obvio; el envejecimiento acarrea mayores peligros potenciales y reales de afectación de la cicatrización.

2. Estado de salud previo. 

Es complemento evidente del factor anterior.

3. Infección generalizada. 

Ello perturba todo el mecanismo cicatrizal del individuo, dependiendo de la magnitud septicémica.

4. Insuficiencia vasculo-sanguínea: 

Cuando el aporte sanguíneo es deficiente tenemos que sufrir cicatrizaciones inefectivas. Por ejemplo, en la insuficiencia circulatoria de origen central, la hipovolemia como en estado de "shock" con hipoperfusión hística local y disminución de la presión parcial de oxígeno; en la anemia y en la aterosclerosis.

5. Déficit nutricional con hipoproteinemia: 

Esto puede producir edemas regionales, infecciones con perturbaciones cicatrizales y dehiscencias de las heridas.

6. Déficits vitamínicos y de oligominerales: 

La vitamina A es necesaria para la integridad epitelial y para lograr resistencia a infecciones. Las vitaminas del complejo B son fundamentales para el metabolismo celular. La vitamina E se está considerando esencial para estimular la lisis remodelante del colágeno.

La vitamina C es necesaria para la formación del cemento intercelular o matriz extracelular, en la colagenogénesis y para mantener resistencia a las infecciones. Actúa como dadora de electrones en la hidroxilación de la prolina.

La vitamina D juega papel en la utilización y depósito del calcio, sobre todo en casos de consolidación de fracturas.

La vitamina K puede ser beneficiosa ante algunos estados patológicos sangrantes.

El zinc, cobre, hierro, con elementos minerales necesarios y favorables para la reparación hística.

7. Desequilibrios hídricos y ácido-básicos: 

La deshidratación, los edemas, acidosis o alcalosis pueden interferir con los mecanismos cicatrizantes.

8. Inmunosupresión y drogas citostáticas o citotóxicas: 

Todo esto inhibe la síntesis  proteica. Los corticoides obstaculizan las reacciones hísticas y pueden favorecer formación de edema, minimizando las respuestas inflamatorias iniciales de la cicatrización.

9. Hormonas femeninas: 

Los estrógenos y progesterona pueden interferir y retardar el proceso de cicatrización.

10. Diabetes: 

La hiperglicemia retrasa la actividad fagocítica, estando retardado el inicio de la cicatrización efectiva. Se favorece el desarrollo bacteriano y la infección resultante. El diabético no tratado sintetiza menos cantidad de colágeno; este es del tipo II en vez del tipo I, con formación de cicatrices menos resistentes.

11. Temperatura ambiental anormal: 

La influencia es indirecta, y actúa a través de los cambios que inducen en la microcirculación. Temperaturas algo superiores a los 30 grados celsius provocan vasodilatación y favorecen la cicatrización; temperaturas inferiores a 12 grados C. Inducen vasoconstricción oponiéndose al desarrollo normal de la cicatrización.

12. Fiebre. 

Cuando la temperatura corporal es muy alta puede enlentecer todos los pasos de la cicatrización, retardándola y posibilitando complicaciones cicatrizales. Lo mismo se aplica cuando la hipotermia es extrema.

13. Mixedema. 

Existe  demostrada interferencia cicatrizal ante esta alteración patológica.

14. Ictericia. 

Parece disminuir la neo-angiogénesis. Se le ha señalado su intervención en la degeneración hidrópica y en daño sobre la membrana de los fibroblastos, impidiendo la cicatrización normal.

15. Uremia.

 Se dice que interfiere con la polimerización y replicación del colágeno. Se le han invocado casos de dehiscencia de heridas.

16. Denervación regional. 

Produce aumento de la actividad de la colagenasa de la herida influyendo en la lisis remodelante del colágeno.

17. Coagulopatías. 

Estados patológicos como el déficit del factor XIII de la coagulación sanguínea, hemofilia, afibrinogenemia, etc; pueden comprometer el ritmo normal del proceso reparador de las heridas.

• Patología de la cicatrización:

No siempre podemos lograr una evolución satisfactoria en la reparación de una herida o solución de continuidad. Numerosas contingencias pueden presentarse (Fig. 3).
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Fig. 3.- Técnica correcta de la sutura de una herida: Después de realizar una limpieza correcta mediante el lavado de la herida y la extracción de los cierpos extraños, se realiza un hemostasia óptima. A continuación se realiza la sutura para el afrontamiento de los tejidos profundos con puntos separados invertidos, que pueden ser de material absorvible, para evitar la colección de sangre y linfa en los espacios muertos (Hematomas y serosas) y se termina con la sutura de la piel con puntos separados a poca tensión con material no absorvible. De esta forma se evita una gran parte de las complicaciones del proceso cicatricial. 

Los  problemas específicos de la curación de la herida que podemos encontrarnos son los siguientes :.

1. El seroma. 

Es una acumulación de líquido seroso en una herida quirúrgica, sobre todo cuando se seccionan vasos linfáticos, como en la mastectomía y en intervenciones de las axilas y la ingle.

2. El hematoma. 

Es el acúmulo hemorrágico en la herida, generalmente por hemostasia inadecuada, en especial con pacientes portadores de anomalías de la coagulación.

3. La dehiscencia de la herida implica la rotura del cierre fascial de una herida quirúrgica, anunciándose generalmente por un drenaje seroso o serosanguinolento local, precedido a menudo por una sensación de chasquido o rotura que experimenta el paciente.

4. La evisceración. 

Se produce cuando la dehiscencia con apertura de la piel permite la salida del contenido abdominal.

5. Cicatrices hipertróficas y queloides. 

Representan patologías particulares de la cicatriz. Suelen presentarse como una alteración de la remodelación, poco tiempo después de aparentemente haber cicatrizado la lesión. Se suele tratar con el empleo local de corticoides que inhiben la síntesis proteica, despolimerizan el colágeno y lo hacen más vulnerable al ataque de las colagenasas. Hoy, se prefiere la presoterapia elástica, que la compresión o presión elástica continua, durante varios meses, combinándose frecuentemente con el uso de heparina sódica tópica.

5. Herniación de la herida. 

Constituye un fallo de la cicatrización normal, que con frecuencia hay que reintervenir quirúrgicamente.

6. Cicatriz dolorosa. 

Es frecuente, por compromisos nerviosos, siendo a veces algo rebeldes al tratamiento.

7. Ulceración de cicatrices. 

Se observa con cierta frecuencia coincidiendo con tumores malignos, leucemia, lesiones nerviosas, enfermedades infecciosas y autoinmunes, en pacientes irradiados, con alteraciones tróficas, en quemaduras (úlcera de Marjolin), y cuando hay compresión por decúbito prolongado, etcétera.

Por todo ello es que debemos conocer los fundamentos del proceso de cicatrización y curación de las heridas, pues conociendo y teniendo experiencia sobre las raíces problemáticas, de estas y otras muchas complicaciones, podríamos evitar los factores que afecten de manera adversa en la capacidad de los tejidos heridos para su curación normal.

PREGUNTAS

1. ¿Cuáles son las características diferenciales entre un tejido de granulación útil y otro No Útil?

2. ¿Cómo se denominan los fibroblastos que son los responsables de la contracción de las heridas, y por qué reciben ese nombre?

3. Describa la participación de la epitelización en la producción de las úlceras crónicas dentro del proceso de cicatrización de las heridas.

4. ¿Es suficiente la contaminación bacteriana para que se  evidencie una infección a nivel de la herida? Argumente razonadamente.

5. ¿Por qué pueden producirse complicaciones y fallos en la cicatrización en pacientes diabéticos?

6. ¿Cuáles son los conceptos específicos de herniación, dehiscencia y evisceración, dentro del proceso de reparación y cicatrización de heridas?
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Temperatura corporal mayor  38o  C  o menor 36o C  


Frecuencia Cardíaca mayor 90 / min


Frecuencia respiratoria mayor 20/min o PaCO2 mayor 32 mmHg.


Cuenta global de leucocitos  mayor 12.0 x 103/l o menor 4.0 x 103/l o la presencia de  más  0.10 neutrófilos inmaduros.	





	


CELULARES					PLASMATICOS


	.  Preformados					. Sistema del complemento


	Histamina				. Sistema de cininas


	Serotonina				. Sistema de la coagulación


		Enzimas lisosomales			. Fibrinolísis


	.  Nueva Síntesis


	  PG5


	  LTs


	.  Factor de agregación plaquetaria (FAP)


	.  Citoquinas


	.  Radicales libres de oxígeno


	.  Factor de crecimiento











