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Summary Cryptococcosis, known also as European Blastomycosis or Torulosis
s produced by the fungus Cryptococcus neoformans.

The most frequent presentation in Meningitis and the portal of
entry @ pulmonary (90%). The cure rate of the pulmonary
presentation is almost 100%. On the other hand, the meningitis
and septicemia have a high rate of mortality. It is, therefore, very
umportant to use all the means available to make the diagnosis at
the pulmonary stage, before the dissemination.

The majority of cases od Cryptococcosis start with the inhalation
of the spora reaching the pulmonary alveoli, where the disease
starts, in the presence of inmunodefficiency, mainly celular, since
the humoral inmunity is minimal.

In the presence of Cryptococcosts, it is fundamental to investigate
diseases with celular inmunodefficiency.

This disease is not common in our country, compared with the other
mycosis, but being an opportunistic entity that affect mainly the
inmunosupj)ressed, it is possible that it migh_t be more frequent in
the future patients with AIDS and the recipients of transplanted

organs.
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- ‘e fre eningiti
Su forma de presentacion clinica mas frecuente es la meningitica y gy

via de entrada mds comin la pulmonar (90%). Siendo el porcentaje de

; bio en las fo
curacién en la etapa pulmonar casi del 100% y en cam formas

T : asas de mortali
meningitica y septicémica siguen sncnd'o elevadas sus tasa;-lacer i ;t?l;q;;d,
Es facil de colegir que no se debe escaimar esfuerzos en o 1agnés-
tico de esta enfermedad en su fase pulmonar, antes de p cirse la

diseminacion.

La mayoria de las criptococosis se adquieren por 'inhalac16n de los
esporos micéticos del Cryptococcus, lo que les pe.r}‘mte. llegar a los al-
véolos pulmonares, que es donde comienza !a afeccién, siempre que esté
presente una inmunodeficiencia en el paciente, fundarrleplalmente la
celular, ya que la influencia de la inmunidad humoral es minima.

Ante la presencia de la criptococosis en un paciente, es fundamental
investigar la presencia de patologias que producen inmunodeficiencia
celular.

En nuestro pais esta afeccién no es frecuente, comparada con las otras
micosis, pero teniendo en cuenta que se trata de una afeccién oportunista,
que invade fundamentalmente a los inmunodeprimidos, es de esperar que
en nuestro medio, con la aparicién del SIDA y los transplantes de 6rganos
que se realizan actualmente, sea una enfermedad que empiece a aparecer
con mayor frecuencia.

Introduccién

El Cryptococcus neoformans fue inicialmente descripto por Zenker en
1861 en un animaly, en el hombre por primera vez, por Busse y Buschke en
1894, en una mujer de 31 anos, que presentaba lesiones osteoperidsticas
sarcomatoides en la tibia, granulomas cutineos e infarto ganglionar, y
ubicaron al agente etiolégico dentro del género Saccharomyces.

Recién en 1901, Vuillemin considerd incorrecta la ubicacién de este

hongo dentro del género Saccharomyces, debido a la ausencia de formacién
de endosporos y creé el género Cryptoccus.

En 1916, Stoddard y Cutler, presentaron un trabajo llamado ‘‘Torula
Infection in man”’, donde le designaron a esta afeccién, con el nombre de
torulosis, y a su agente etiolégico con el nombre de Torula histolytica,
denominacion incorrecta, que siguen usando hasta hoy algunos (V351

1 Russteo pafs, < primer caso de cribfococosts) t dlcHu A ASIEEE
1946, por Riveros, Boggino y Mayor, en un navegante argentino que pa-
decia de una surnracién en cuello, forma cutinea, diagnosticada por
biopsia ganglionar, este diagnéstico fue confirmado poste riormente por
Nino en la Argentina (36). ' . BT -,
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En 195?, en la Citedra de Pediatria, publican el primer caso de criptoco-
COSISs meningea, los doctores Arquimedes Canese, Jorge Hamuy, I. Iramain
y C!ou}de Portillo, en una nina de 9 anos, que estuvo internada un mes, sin
mejoria con el tratamiento estipulado, por lo que es retirada por familiares

9).

Ese mismo aio, el Profesor Anibal Rolén, hace una observacién necrép-

t(i;:g), de meningitis a Cryptococcus neoformans, en el Hospital de Bella Vista

En el ano 1962, fueron reconocidos otros dos casos, en las reuniones
anatomoclinicas del Servicio de Anatomia Patolégica, uno complicando la

evolucién de un L.ES. agudo y otro una T.B.C. pulmonar con lepra
lepromatosa (triple patologia) (36).

Como vemos, esta afeccién no es frecuente en nuesiro medio comparan-
do con las otras micosis, pero teniendo en cuenta que se trata de una
afeccion oportunista que invade fundamentalmente a los inmunodeprimi-
dos, con la aparicién del SIDA y los transplantes de 6rganos que se reali-
zan actualmente, sumados al uso indiscriminado de los corticoides, es de
esperar que aparezca con mayor frecuencia esta micosis en nuestro medio.
AhT reside la importancia de extremar los estudios para lograr el diagnés-
tico de la criptococosis en su etapa pulmonar, donde ain resulta facil lo-
grar su curacion, ya que de diseminarse la enfermedad invade prefe-

rentemente al S.N.C., donde sigue teniendo hasta hoy, un alto porcentaje
de mortalidad (11) (17) (41) (42) (48).

La criptococosis también llamada blastomicosis europea, torulosis o
Enfermedad de Busse-Buschke, es una afeccion sistémica sub-aguda o cré-
nica, causada por el Cryptococcus neoformans, hongo de micelio unicelular
brotante y monomorfo de distribucién universal, derivado de la forma
perfecta de un basidiamiceto del género Filobasidiella, que infecta al hom-
bre, generalmente, por via inhalatoria y produce sus PI.'imeras lesiones a ni-
vel del parénquima pulmonar. De afqui por via hematica va otros 6rganos,
principalmente al S.N.C. Esta afecc'lén puede afectz}r a personas sanas (15
a 32%), aunque el mayor porcentaje se o‘bserva.en individuos que presen-
tan una afeccién subyacente que afecta su inmunidad celular (13) (43) (48).

Material y métodos

ealizacién de este trabajo, se ha revisado el archivo de la Catedra
- I;irna]ilcz:lt}eg:}l;z;;édica del Hospital de Clil'licas, Fat':u.ltad de Ciencias Mé-
dicas de la Universidad Nacional de ASUHCIOI"I, servicio que cuenta con 47
camas. desde ‘el afo e al 92, donde se obt}Jweron tres €asos, de los cuales
dos fu;eron tratados en el servicio y uno dem@do al Laboratorio Central del
Ministerio de Salud Publicay/Bienestar Social (LACIMET) para su trata
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miento, cuyo seguimiento fue posible al haber hallado su h.istoria- clinica
en el archivo de esta institucién. Dentro de la misma institucién universita-
ria en el archivo de la l1a. Citedra de Clinica Médica, servicio que cuenta
con 46 camas, desde el ano 54 hasta el 92, se encontraron dos casos, am-
bos tratados en ese servicio; en el archivo de la 2a. Citedra de Clinica Médica
que cuenta con 48 camas, desde el ano 55 hasta el 92, se hall6 un solo caso
que fue trasladado al LACIMET para su tratamiento, donde se verificé de
nuevo su historia clinica, pudiendo asi hacer el seguimiento del mismo; y
en la Citedra de Pediatria donde se publicara el primer caso de menin-
gitis a Cryptococcus neoformans, en una nina de 9 anos, por Arquimedes
Caneseyotros, larevision de lostltimos 5 anos (1987/92) no registré nuevos

Casos.

En el LACIMET, servicio que cuenta con 45 camas, desde el ano 77 hasta
el 92, se constatd la historia de 7 casos, de los cuales uno fue trasladado de
Semiologia Médica y otro de la 2a. Catedra de Clinica Médica, y los 5 casos
restantes eran pacientes internados inicialmente en ese Servicio. Refieren
ademas, que en el ano 1992 tienen internado un caso de SIDA con septi-
cemia a Cryptococcus neoformans, que no se incluye en este trabajo.

Es de destacar que el Hospital de Clinicas, hospital escuela, es un cen-
tro de referencia importante de pacientes desde los distintos puntos del
pais, como asi también el hospital del LACIMET es el unico centro de
referencia obligatorio de todos los casos infecciosos y, habiendo hecho
ademas una revision bibliografica de los casos referidos en nuestro me-
dio, es evidente que en este trabajo se halla incluido el mayor nimero de los

casos de criptococosis del pais.

Resultados

1. En la serie estudiada la Criptococosis se presenta el 60% en varones
y 40% en mujeres. (Grafica N° 1),

2. El promedio de edad de presentacién de esta afeccién es de 36, 6 anos,
y oscil6 entre los 14 y 66 anos de edad. (Grafica N2 2).

3. Esta afeccion se presentd, el 40% en agricultores; 30% en personas
dedicadas a quehaceres domésticos; 20% en gente de la construccién
y 10% en estudiantes. (Grafica N° 8),

4. Ubicacién geografica: en Asuncién y sus alrededores, el 50% de los
casos; el otro 50% distribuido uniformemente por todo el pais.

5. Los sintomas con que se presentaron fueron:
— Fiebre: en el 100% de los pacientes.

~ Cefalea: en ocho de los pacientes, faltando sélo en un meningitico y
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en una forma pulmonar.

- Nausea y vémito: se presenté en ocho de los casos y falt6 en un
meningitico, y en un pulmonar.

- Rigidez de nuca: se presenté en ocho de los casos, y s6lo falté en un
meningitico y en un pulmonar,

- Astenia: se presentd en cinco de los casos, estando ausente en 4
meningiticos y en un pulmonar.

- Pérdida de peso: se present6 en cinco de los casos, faltando en 4
meningiticos y en un pulmonar.

- Tos: iimeda y seca en cuatro de los casos, faltando en 5 meningiticos
y en un pulmonar.

- Transtornos visuales: como visién borrosa y diplopia en cuatro de los
casos, faltando en 5 meningiticos y en un pulmonar.

- Transtorno de la conciencia: como desorientacién, incoherencia,
obnubilacién en cuatro de los casos, faltando en 5 meningiticos y en
un pulmonar.

- Anorexia: se presenté en tres de los casos, todos ellos meningiticos.

- Lesiones de piel: como micosis, pustula y costras, en tres de los casos,
todos ellos meningiticos.

- Mareo: en dos casos, todos en meningiticos.
- Disuria: en dos casos, todos en meningiticos.

- Sensacién de falta de aire: (disnea) en dos casos, 1 en meningiticoy
el otro en un pulmonar.

- Dolores no cefilicos: como lumbares, éseos en dos casos, siendo 1
meningitico y el otro pulmonar.

Finalmente, los sintomas que se presentaron en forma aislada fueron:
1. Hipoacusia bilateral.
9. Paresia de miembros inferiores.
3. Pesadez epigastrica.
4. Edema de miembros inferiores.
5. Palpitaciones.

6. Tumoracion de cuello.
(Grafica N° 4).

6. Cinco pacientes se presentaron sin antecedentes de patologia de
base, uno sin patologia de base, pero se pudo constatar en é€l,
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inmunidad celular alterada, y en los cuatro restantes se instalé sobre
otras patologias, como diabetes, linfoma, afeccién cardiacayartralgias.

Los motivos de consulta mis frecuentes fueron: Cefalea, fiebre y
vomito.

E180% de los pacientes, ingresaron al servicio liicidos, y s6lo el 20%
obnubilado.

Tres pacientes presentaron radiografia de t6rax normal sin signos
clinicos patolégicos pulmonares, dos pacientes que no tenfan signos
clinicos pulmonares mostraron alteraciones radiolégicas del apa-
rato respiratorio, dos enfermos acusaron sintomas clinicos pulmona-
res y alteraciones radiolégicas tordcicas, un caso con sintomas clini-
Cos respiratorios tenia radiografia pulmonar normal. En los dos
iltimos casos no se consiguié efectuar la radiografia pulmonar,
presentando sintomatologia respiratoria patolégica solo uno de
ellos.

Se ha diagnosticado meningitis criptococésica en una embarazada a
término, que inicié tratamiento de anfotericina B al final de su
embarazo, tuvo su parto por cesirea, en la Cruz Roja Paraguaya,

naciendo el nino sano.
N J_ -

Sistema hemolinfopoyético, no se palpé bazo en ninguno de los
pacientes. Se presentaron adenopatias palpables en el 60% de los
Casos. e ‘ M i 680

. . ' 15 Sipeilis i
Sistemna nervioso: el 90% de los pacientes se presentaron con motili-
dad y fuerza muscular conservada, y sélo en el 10% se observé
disminucién de fuerza y motilidad en miembros izquierdos.

Se ha podido observar edema de papila, en cuatro de los casos, en
cuatro el F.O. era normal. En uno no se pudo realizar el F.O., y en el

otro la historia no refiere F.O. _ )
o

L
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Dos enfermos se fugaron del servicio, en pleno tratamiento, muy
mejorados, desconociéndose su evolucién posterior.

Tres de los pacientes que recibieron tratamiento especifico, fueron
dados de alta, curados clinica y laboratorialmente para seguir sus
controles por consultorio externo.

Por 1ltimo, un paciente fue dado de alta, mejorado clinicamente,
pero no curado laboratorialmente, con la condicién de seguir
tratamiento en consultorio externo.

15. Los efectos téxicos o indeseables de la Anfotericina B, observados en

16.

17.

6 pacientes que recibieron mas de 1 gr. de esta droga, fueron: a)
elevacién de la ureay creatinina, en 5 de ellos, solo 1 paciente de 14
anos tuvo buenatoleranciarenaly,b) presentaron todos ellosanemia
e hipopotasemia importante.

De 5 pacientes que recibieron ketoconazol, 3 tuvieron muy buena
tolerancia hepitica, y en 2 de ellos se observé una discreta elevacion
de sus enzimas. El efecto hematolégico del ketoconazol, es dificil
evaluar, ya que esta droga fue utilizada en asociacién con la anfoteri-
cina B, con lo cual, se superponen el efecto de ambas drogas.

En 1 sélo paciente, se utiliz6 el fluconazol como unica droga, y se
pudo observar excelente tolerancia hepaticayhematicadurante todo
el tratamiento.

Los diagnésticos de meningitis a Cryptococcus neoformans fueron
hechos en su totalidad, por estudio del liquido cefaloraquideo
visualizando los esporos micéticos capsulados en la preparacion de
tinta china, y en el cultivo de los mismos, y solo 1 caso de necropsia
fue diagnosticado por biopsia de tejido gangliopulmox?ar en anato-
mia patolégica; el caso pulmonar que publicfimos, fue diagnosticado
por preparacion de tinta china de la secrecién bronqma}, y tincién
con musicarmin de la biopsia de tejido pulmonar, habiendo sido

negativo el cultivo de secrecién bronquial.

Fl nimero de células halladas en el liquido cefaloraquideo de las
meningitis criptococésicas oscilaron, entre 7y 1050, con un prome-
dio de 215 células x m3, y en todas ellas hubo un predominio de

mononucleares.
Conclusiones
1. Entodo paciente asintomatico o sintomatico, con padrén radiolégico

de una patologia pulmonar, descartado proceso bacilar y cincer de
ulmén, pensar siempre en la posibilidad de una micosis y entre ellas
Fa Cripto,cocosis pulmonar. En esta etapa, el tratamiento es efectivoy
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presenta escaso riesgo de mortalidad y, en cambio, cuando se dise-
miné al S.N.C,, a pesar del tratamiento, su mortalidad sigue siendo
alta. De ahi la gran importancia de hacer el diagnéstico de la
Criptococosis en su etapa pulmonar.

Los pacientes con signos claros de meningitis que tengan una
evolucién de mds de 10 dias y que no pierdan su lucidez, pensar
siempre en la posibilidad de una meningitis criptococésica.

Teniendo en cuenta los distintos origenes de los pacientes presenta-
dos en esta tesis, podemos decir que en el Paraguay la criptococosis
tiene una distribucién nacional.

Si bien observamos una ligera predominancia de la criptococosis en
agricultores, podemos concluir que esta afeccién no presenta
predileccién por ningin tipo de profesién o actividad.

Ante el diagnéstico de criptococosis, es importante buscar la presen-
cia de una patologia de base y, a la vez, hacer el estudio de la
inmunidad celular ya que estos resultados tendrdan mucha influen-
cia en la conducta terapéutica.

En nuestros pacientes, todos los diagnésticos de meningitis crip-
tococosicafueron hechos con preparacién con tintachinadel L.C.R.,
que es una prueba rapida y facil de realizar.

El cultivo del hongo del L.C.R. fue positivo en todos los pacientes y
confirma con seguridad el diagnéstico.

La busqueda del Cryptococcus neoformans en el esputo es un
método viable, pero que arroja resultados negativos falsos, debido a
la abundante contaminacién bacteriana existente.

Hemos observado que en la forma pulmonar de la criptococosis
referida en esta tesis, el tratamiento con Fluconazol de 200 mlg/dia/
6 semanas como tinica medicacién, dio excelente resultado y buena
tolerancia.

Todos los pacientes tratados con Anfotericina B, han sufrido los
efectos toxicos de esta droga, presentando alteracién de la
funcionalidad renal, anemia e hipopotasemia, lo que hace que
cuando se utiliza esta droga, se debe realizar controles semanales
regulares de laboratorio para los mismos.
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Grafico N? 1
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Grafico N* 3
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Summary A prospective Study is done in 170 patients with the diagnosis of
Pregnancy-induced Hypertension.

A protocol of uniform menagement on all of them is applied,
odoptirig the classificacion used by Gant and Pritchard for
Hypertension in Pregnancy.

It is clear from the results obtained after the use of this protocol, that
the close observation of mother and fetus acquices the upmost
importance in cases admitted with the disease alredy in progress.

The maternal surveillance consisted in appropriate clinical and
laboratory controls, according to the maternal diagnosis.

The maternal surveillance consisted in approfm'ate clinical and
laboratory controls, according to the maternal diagnosis.

The elevated or increasing leve of uric acid were closely associated
with materno-fetal complications.

The fetal surveillance was carried out with serial ultrasound
studies, fetal monitoring and thebiophysical profile. Theimportance
of the buophysical profile is stressed for the evaluation of the fetal
health, in order to decide the interruption of pregnancy at the night

Lime.
It is ideal the good prenatal care to stablish early diagnos:s.
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However, with good clinical and obstetrical care it is possible to
eliminate the possibility of maternaland/or fetal death and decrease
the materno-fetal complicantions.

Resumen

Se realiza un estudio prospectivo en 170 pacientes con el Dx de
Hipertensién inducida por el Embarazo.

Se aplica en todas ellas un protocolo de manejo uniforme, a'doptand.ose
la clasificacién que Gant y Pritchard utilizan para los estados hipertensivos
del embarazo.

Por los resultados obtenidos con la aplicacién de este prolqcolo, que(!a
bien claro que la vigilancia materna y fetal adquiere una importancia
transcendental para mejorar la morbi-mortalidad materno fetal en aquellos
casos en que la paciente ingrese con la patologia ya instalada.

Lavigilancia materna ha consistido en los controles clinico-laboratoriales
adecuados al Dx materno.

Desde el punto de vista laboratorial, los niveles elevados o ascendentes
de acido urico, se han relacionado estrechamente con la aparicién de
complicaciones materno fetales.

La vigilancia fetal se llevé a cabo a través de estudios ecogrificos seria-
dos, el monitoreo fetal no estresante y el perfil biofisico.

Se destaca la importancia del perfil biofisico para hacer el Dx del estado
de la salud fetal, de modo a decidir la interrupciéon del embarazo en el
momento oportuno.

Se insiste en que lo ideal es un buen control prenatal, para poder realizar
el Dx precozmente. Sin embargo, con un buen manejo clinico obstétrico
queda demostrado en este trabajo, que es posible eliminar la posibilidad
de muerte materna y/o fetal, y disminuir la incidencia de complicaciones
materno fetales.

Capitulo I
Introduccion

Se denomina Hipertension Inducida por el Embarazo (H.L.E.), Pre
Eclampsia-Eclampsia, Toxemia Aguda del Embarazo, E.H.P. Gestosis, a la
hipertensién que reconoce como Unica causa el embarazo. Por tanto,
desapareceal interrumpirse lagestacion, o se normaliza dentro de los 45 dias
pos parto. Generalmente se acompana de edema, proteinuria y acido urico
elevado.
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Constituye, junto con la hemorragia y las infecciones, la principal causa
de morbilidad materno fetal a nivel mundial.

En la Maternidad del Hospital de Clinicas, perteneciente a la citedra
de Clinica Obstétrica de la Facultad de Ciencias Médicas, considerando los
anos 1986 hasta 1990, se presenté con una frecuencia del 4.9%, con una
mortalidad materna del 1,08% para ese lapso. (Grificos Nos. 2y 3).

El diagnéstico precoz de la enfermedad es lo ideal, pero no es lo que
ocurre en la préctica obstétrica diaria, interndndose las pacientes con el
cuadro clinico instalado y frecuentemente con alguna complicacién. Esto
explicaria la cantidad de muertes maternas atribuibles a esta enfermedad.

Alin asi, la mejora en las pautas terapéuticas actuales puede eliminar la

posibilidad de una muerte materna, tal como lo demostraron Pritchard
y Pritchard (78).

Por ello al hacerme cargo de la Sala de Toxemia de la Maternidad del
Hospital de Clinicas, decidi aplicar en todas las pacientes internadas en
dicha sala el protocolo que ya existia en el servicio, pero que no se venia
aplicando en forma regular, e insistir en las determinaciones del dcido
urico el cual es importante para hacer el diagnéstico de la enfermedad y
pronosticar las complicaciones materno-fetales. Dicho protocolo fue
modificado con la inclusién de la hidralazina y nifedipina, con medica-
cion hipotensora en relacion a la madre y el perfil biofisico como método
de vigilancia fetal.

Grafico N2 1
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Gréfico N? 2
Hipertension inducida por el cmbar(TZo
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Grande ha sido el esfuerzo desplegado durante varios anos para cumplir
con este protocolo, gracias al cual, por primera vez, se disponia de estudios
realizados en forma prospectiva, en las pacientes con este diagnéstico.

Capitulo II
Material y métodos. Protocolo de manejo

El presente trabajo de investigacion se llevé a cabo en las pacientes
internadas en la sala de Toxemia de la Maternidad del Hospital de Clinicas,
asiento de la Catedra de Clinica Obstétrica de la Facultad de Ciencias
Médicas.

Se inicio en octubre de 1986 y culminé en diciembre de 1990. Todas las
pacientes internadas en dicha sala fueron manejadas en base a un protocolo
previamente establecido.

Se ha considerado como hipertensa a todas las pacientes con presién
arterial diastélica de 90 mmHg o mas.

EEn caso de conocerse la presion arterial de la paciente, un aumento de 30
mmHg sobre la sistélica y 15 mmHg de la diastélica, hizo el diagnéstico
presuntivo de HIE.

La lectura de la presién arterial se ha hecho en base al primero y quinto
ruido de Korotkof (aparicion y desapariciéon del ruido).

Una vez hecho el diagnéstico de hipertensién, se procedié a un buen
examen clinico que, junto con la historia clinica, permitié encasillar a la
paciente dentro de la clasificacion adoptada.

Clasificacion adoptada

La clasificacién adoptada por la sala ha sido la de Gant y Pritchard, que
figura a continuacion:

Alteraciones hipertensivas del embarazo(74)
(N. Gant y J. Pritchard, 1984)

A. Hipertension Inducida por el embarazo.
1. Sin proteinuria a edema generalizado (hipert. transitoria) |
9. Con proteinuria o edema generalizado (Preeclampsia)

a) Leve
b)Severa
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3. Eclampsia.

B. Hipertensién Crénica.

C. Hipertensién Crénica agravada por ¢l embarazo

1. Preeclampsia sobreimpuesta.

2. Eclampsia sobreimpuesta.

Tratamiento

El tratamiento instituido ha girado alrededor del Dx materno.

1. Preeclampsia leve:

Medicacién hipotensora, s6lo en aquellos casos en que- a pesar del
reposo en cama, la presién arterial diastlica se mantiene en 100

mmHg.

2. Preeclampsia severa:
— Preeclampsia Severa sin sintomas hipertensivos:

Medicacién oral con metil dopa, 2 gramos al dia, pudiendo llegar
hasta 3 gramos.

En caso de no regularse la presion arterial a pesar de haberalcanzado
esta dosis, asociarla con 30 mg de nifedipina oral, disminuyendo
previamente la metil dopa a 2 gramos/dia.

Maduracién pulmonar con corticoides en aquellas gestaciones
comprendidas entre las 28 a 32 semanas.

- Preeclampsia severa con sintomas hipertensivos:

Igual esquema terapéutico que en la eclampsia.

3. Eclampsia:
- Hidratacion parenteral con suero glucosado al 5%, 2 litros al dfa.

- Medicacién hipotensora parenteral con hidralazina o clonidina en
goteo.

- Hidralazina: 5 mg endovenosos, cada 15 minutos, hasta conseguirun_
descenso tensional que haga desaparecer la sintomatologia sin
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disminuir la presién arterial diastélica por debajo de 90 mgHg.

~ Clonidina: 600 mg (4 ampollas de 150 mg) en 500 cc de suero glu-
cosado al 5%, 8 gotas por minuto, aumentando el goteo cada 20-30
minutos hasta conseguir una presién arterial diastélica de 90 mmHg.

- Nifedipina sublingual: 3-4 gotas, hasta una capsula sublingual, en
caso de no disponerse de una de las dos primeras drogas citadas.

Una vez estabilizada la presion arterial, iniciar la medicacién hi-

potensora oral, con metil dopa, 3-4 horas antes de interrumpir la
primera.

— Medicacién anticonvulsivante: sulfato de magnesio, a la dosis de 4 grs
EVy4grs[.M.repitiendo estailtimavia cada4 horas, hastaladecisién

de la interrupcion del embarazo, no pasando las 24 horas de su
utilizaciéon.

Controlar diuresis, frecuencia respiratoria y reflejo patelar, mientras
dure la medicacion.

Suspender el sulfato de magnesio en cualquiera de las siguientes
circunstancias:

- Diuresis menor de 30 cc por hora.
- Frecuencia respiratoria menor de 16 por minuto.
— Disminucién o ausencia del reflejo patelar.

- Maduracién pulmonar con corticoides en gestaciones entre 28y 32
semanas. Administrar 12 mg de dexametametasona por via

intramuscular. Repetir la dosis a las 24 horas y cada semana hasta
alcanzar las 32 semanas.

— Evitar los diuréticos y las sustancias hiperosméticas.

Vigi]ancia materna
1. Controles clinicos:

Dando prioridad a los controles de la presion arterial, frecuencia
respiratoria, reflejos osteotendinosos, fondode ojo, electrocardiograma,
diuresis de 24 horas y aparicién de sintomatologia hipertensiva.

2. Controles Laboratoriales:
Realizar de rutina los siguientes estudios:

Hematocrito - plaquetas - urea - creatinina - acido urico - orina sim-
ple - sedimento urinario - proteinuria de 24 horas.
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La orina para su analisis deberd ser recolectada previa higiene perineg)

y taponamiento vaginal. :
; idos con la frecuencia necesaria 3]
dios deben ser repet ' j

e igilancia materna.

4 . . vl
caso, para asi disponer de una buena

El 4cido wrico deberd ser realizado en todas las pacientes sin excep.

cién, ain en las primeras horas pos parto-.

Vigilancia fetal

- Control de los movimientos del feto por la madre.
| énfasis en cantidad de liquido am-

— Ecografia obstétrica, con especia
nto fetal.

niético, caracteristica de la placenta y crecimie
— Monitoreo fetal no estresante (MFNS).
— Perfil biofisico en los casos de MFNS no reactivo.

— En los casos de perfil biofisico de 4 puntos 0 Menos, interrumpir in-
mediatamente la gestacion.

Conducta obstétrica

Las indicaciones para la interrupcién del embarazo seran las siguientes:

1. Indicacién Materna:

Cuando a pesardel tratamiento instituido, el cuadro clinico no mejora
O se agrava.

2. Indicaciéon Fetal:

— Sufrimiento fetal clinico (alteraciéon de los latidos fetales a la aus-
cultacion).

— Sufrimiento fetal sub-clinico (monitoreo fetal no estresante no
reactivo asociado a un perfil de 4 puntos o menos).

- Retardo de Crecimiento Intrauterino: si la edad gestacional lo per-
mite.

3. Indicacién Obstétrica:

Sin relafzion con la enfermedad, como presentaciéon pelviana, des-
proporcién céfalo pélvica etc.
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En la indicacién fetal, la interrupcién del embarazo se llevara a cabo
pPor operacién cesirea.

En laindicacién materna, 1a eleccién de la via del parto dependera de

las condiciones cervicales, la edad gestacional y sobre todo del peso del
feto.

En caso de condiciones cervicales desfavorables y/o peso fetal esti-

mado clinica y ecogrificamente inferior a los 2000 gramos, se optara
por la via alta.

En los demas casos, se intentars el parto normal a través de la induc-
cién.

Numerosas pacientes con el diagnéstico de H.1LE., han sido internadas
en el servicio pero en otras salas y como las mismas no fueron
manejadas con estos criterios, no han sido incluidas en el estudio.

Diseno del protocolo empleado

A. Presion arterial diastélica <a 110 mmHg

PREECLAMPSIA LEVE

Reposo

Dieta hiposédica
Vigilancia materna
Vigilancia fetal

Disminuye PAD Persiste PAD en 100 mmHg

Sin medicacién hipotensora Tto. con metil dopa

Parto normal al
llegar al término
el embarazo
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B. Presion arterial diastélica > 0 = 110 mmHg.

PREECLAMPSIA SEVERA
|
I

Con sintomas hipertensivos

|

Sin sintomas hipertensivos
[ |

Medicacién hipotensora oral Tratar igual que eclampsia
T E]

1
Vigilancia materna,

Vigilancia fetal.
|

| |
Estabilizacién materna. Estabilizacién materna dificil
Salud fetal no comprometida Agravamiento materno

T Agravamiento fetal
Intentar llegar a las 37 sem. = I : 1

l Emb. Emb. Emb.

Interrumpir el embarazo 28 a 31 sem. 32 2 36 sem. > 36 sem.
[ == |

[

Maduracién pulmonar
segun el caso
Evaluar peso fetal

l

|
Interrumpir el
embarazo

C. Convulsiones y/o coma

ECLAMPSIA
|
Hidratacién
Sulfato de magnesio
Clonidina (goteo) o
Hidrazalina endovenoso
Vigilancia materna
Vigilancia fetal

1
| | !

Emb. 28 a 31 semanas Emb. 32 a 84 semanas Emb. > 34 semanas

Maduracién pulmonar
I L _l

Estabilizacién clinica hasta

alcanzar las 32 semanas E’Pem 24|ﬂ 48 horgl

Interrupcion del embarazo
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Resultados totales

1. Nimero de pacientes manejadas y diagnoésticos realizados. Se ma-
nejaron 170 pacientes.

La distribucién por diagnésticos puede observarse en el Grifico 4.
Grafico N* 4

Hipertension inducida por el embarazo
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2. Edad de los pacientes, paridad, control prenatal y procedencia:

Edad: _

15 a 20 anos 38 pacientes
21-30 anos 57 pacientes
mas de 30 anos 75 pacientes

Total 170 pacientes
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Paridad

La HIE en su forma pura, ha pre
que la hipertensién crénica con t
tado sobre todo en las multiparas (60%)
cientes nuliparas pero anosas.

dominado en las nulfparas, en tanto

oxemia sobreagregada se ha presen-
y en algunos casos de pa-

Control prenatal: (Grafico 5)

El57% de las pacientes no hizoun control p
insuficiente.

renatal, o lo hizo en forma

Procedencia

El 41% de las pacientes provenia del interior del pais.
Grafico N 5
Hipertension inducida por el embarazo
Control Prenatal (1986-1990)
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Grafico N% 6
Hipertensién inducida por el embarazo
Procedencia (1986-1990)
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3. Resultados laboratoriales:

Se ha insistido en algunos estudios de la funcién renal.

Hematocrito

En general, en muy pocos casos, el hematocrito ha estado por encima
de los valores considerados normales durante el embarazo normal

(hasta 36%).

La mayoria de las pacientes han presentado hemoglobina de 9-10
mg%, por lo que el hematocrito también ha estado disminuido.
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Urea

A

s¢ han encontrado en 72

) g
Valores de urea por encima de 35 mgﬁn en el 42.3% de las

p al
: : esentado anorm
pacientes, es decir, que se ha presen
pacientes. (Grifico 7).

yrafico 8.
= .rva en el Grafic
Su relacién con el Dx materno, se observa

Grafico N* 7 o
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Creatinina:

Valores de creatinina por encima de 1 mg% se han encontrado en 97

pacientes, la que significa que el 57.0% de las pacientes ha presentado
una creatinina anormal. Grafico 7.

Su relacién con el Dx materno, se observa en el Grifico 8.

Grafico N? 8
| Urea/Creatinina/Acido tirico anormales
DX. materno
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Acido Yirico:

La hiperuricemia ha caracterizado a estas pacientes, presentindose en
el 100% de los pacientes estudiadas. (Grifico 8).

Se realizaron 402 determinaciones de dcido drico para un total de 170
pacientes, debido a que algunas de ellas, permanecieron internadas
por mas de una semana, lo que permitié realizar mas de un dosage.

La hiperuricemia ha estado en estrecha relacién con la severidad del
cuadro clinico. (Grafico 9).

Los casos mds graves han presentado los niveles mds elevados de dcido
urico.

Grafico N* 9
Acido Urico (mg%) - Dx. materno
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Elgrado de hiperuricemia se ha relacionado con un mayor nim
complicaciones maternas.

ST cientes
El 75% de las complicaciones maternas se presentaron en;is pa
cuyos niveles de uricemia fueron superiores a los 10 mg%.

No hubo complicaciones maternas con acido trico inferior a 8 mg%.
(Gréfico 10).

Grafico N* 10 :
Acido Urico (mg%)/Complicacién materna
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Elgrado de hiperuricemia se ha relacionado con un mayor numero de
complicaciones fetales. (Grafico 11).

Grafico N* 11
Hipertensiéon inducida por el embarazo
Acido Urico (mg%)-complicaciones fetales |
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Sedimento urinario
Se estudio el sedimento urinario de 123 pacientes (72.3%)

Se hizo el diagnéstico de infeccion urinaria en 5 de ellas. En las 118
restantes se buscé la presencia de cilindros, los cuales, han estado
presentes en 47 pacientes, lo que representa el 39.8%. Fstos cilindros
han sido muy variados, encontrindose cilindros i

an y varia . > cilindros de tipo granuloso,
hialinos, leucocitarios y mixtos..
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Proteinuria de 24 horas

Se realizé el control de la proteinuria de 24 horas en 136 pacientes
(80%)
\C /0.

La proteinuria ha estado presente en el 61.2% (104 pacientes) de las
136 proteinurias dosificadas.

. Controles de la salud fetal (Grafico 12).

Se estudiaron 117 pacientes a través del departamento de salud fetal.
Los resultados se encuentran en el siguiente grafico N® 12,

Grafico N? 12
Hipertension inducida por el embarazo
Controles de la salud fetal (N-117)
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Reactivo Reactivo insatisf. No reactivo

En 63 pacientes con monitoreo fetal no reactivo, se tuvo que practicar
el perfil biofisico.

Se obtuvo un perfil biofisico de 4 puntos o menos en 22 pacientes
(18.8%), lo que ha constituido una de las indicaciones fetales para la
interrupcién del embarazo. Se produjo la muerte fetal intrauterina, en
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todos aquellos casos en que esta interrupciéon no se llevé a cabo de-
bido a la prematurez extrema de los fetos.

EI MFNS no reactivo con P.B. de 4 puntos o menos, debe hacen: decidir
una cesarea inmediata en los casos en que la edad gesu:lcnona] lo
permita. La demora del acto quinirgico se ha acompanado siempre de
la muerte fetal intraiitero. La conducta no ha sido fécil con fetos de
menos de 32 semanas o peso menores a 1500 gr.

. Complicaciones maternas:

Como puede verse en el Grifico 18, se han presentado 7 casos de
complicaciones maternas, lo que representa una incidencia de 4.1%.
Sin embargo, tres pacientesingresaron con la complicaciényainstalada;
El mayor nimero de complicaciones maternas se han presentado en
los dos primeros anos de la investigacién, probablemente por la falta
de experiencia en el manejo de este tipo de pacientes.

No se produjo ninguna muerte en las pacientes manejadas con este
protocolo.

Grafico N*® 13

Hipertension inducida por el embarazo
Complicaciones maternas
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El tipo de COmplicaciones Maternas se observa el en Grifico 14.

3 Grafico N* 14
Hipertensién inducida por el embarazo
Tipo de complicaciones maternas

7

wowrFrN my
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1

EAP: Edema agudo de pulmén
ICCG: Insuficiencia cardiaca
DNP: Desprendimiento normo
placentario

Como puede apreciarse en el Grifico 15, la _mayoria de _las colei-
caciones maternasse han presentado en las pacientes con hipertensién
arterial crénica con toxemia s'obreagrega-da Yy, en segum?o h_]‘gar, en
las pacientes con preeclampsia severa, siendo -la complicacién mads
frecuente el desprendimiento normo placentario (DNP).
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Gréafico N? 15
Hipertension inducida por el embarazo
Dx. materno-tipo de complicacién materna
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6. Complicaciones fetales. (Grifico 16).

Las complicaciones fetales han estado presentes en 69 fetos (40.5%) y
el nimero de complicaciones fetales ha sido de 81 (47.6%).

La mayor cantidad de complicaciones fetales se ha debido a que
algunos fetos presentaron mas de una complicacién fetal.
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Grafico N? 16
Hipertension inducida por el embarazo
Numero de complicaciones fetales
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Probablemente esta frecuencia tan elevada de complicaciones fetales
en este trabajo, se deba al hecho de que se han incluido como su-
frimiento fetal a todos los casos de monitoreo no reactivo asociados a
un perfil biofisico de 4 puntos, que se han denominado como
sufrimiento fetal subclinico.

Si excluimos estos casos, la frecuencia de complicaciones fetales que-
da reducida al 34,7%. Su distribucién por diagnésticos se observa en el

Grafico 17yel tipo de complicaciones fetales que se han presentado se
en el Grifico 18.

— .
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Cuadro N* 1
Tipo de complicacién Ntmero de casos (%)
- Muerte intraiitero (MIU) 20 (11.8%)
- Retardo de crecimiento
intrattero (RCIU) 29 (17%)
- Sufrimiento fetal agudo intraparto 10 (5.9%)

— Sufrimiento fetal sub-clinico:
(monitoreo no reactivo asociado ’

a un perfil de 4 puntos o menos) 22 (12.9%)

Total: 81 (47.6%)

Muerte intrattero

Se ha presentado con una frecuencia de 11.8% (20 casos). No se ha
presentado esta complicacién en la etapa de pre-eclampsia leve.

Su distribucién por diagnésticos puede observarse en el Gréfico 19 y
en el cuadro siguiente.

Cuadro N*° 2
Diagnéstico materno Nitmero de casos (%)
— Pre-eclampsia leve -
— Pre-eclampsia severa 5 (9.4%)
- Eclampsia 5 (17.2%)
— Hipertensién arterial crénica con toxemia 10 (14.9%)

Total 20
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Grafico N? 19
Muerte Intraiitero
(N=20 11.8%)
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Elnua mero de fetos que ingresaron con vida al servicio .
posteriormente, se observa en el Grifico 20 yquefaliccieray
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Grafico N? 20
Muerte Intratitero
(N=20 11.8%)
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Fetos vivos:
Ingresaron con vida 13 fetos.
Tres fallecieron durante las crisis convulsivas.

Diez fallecieron al ser las madres enérgicamente medicadas con
sustancias hipotensoras, por temor a una complicacién materna.

Fetos muertos al ingreso

Siete pacientes ingresaron con latidos fetales negativos, tres de ellos
con el diagnéstico de desprendimiento normoplacentario.

La incidencia de prematurez se observa en el Grafico 21.
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Grafico N*° 21
Hipertension inducida por el eml.:arazo
Muerte intraiitero - Edad gestac:lona.l
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Obsérvese que el 80% de las muertes intrauterinas se produjeron en
fetos con prematurez extrema (menos de 32 semanas). '

Se produjeron tres muertes intratitero en gestaciones de.téi‘rhino, de
los cuales dos fetos ingresaron ya muertos al servicio Y B ioR 1 s
durante las crisis conyulsivas que presents Ia madre en el servicio.
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Retardo de crecimiento intratitero (Grifico 22)

Su frecuencia hasido del 17%, observandose su maxima frecuencia en
los pacientes con hipertensién crénica con toxemia sobreagregada,
como se puede observar en el grifico 22.

Grafico N® 22
Retardo de crecimiento intrattero

(N=29 17%)
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La presentacién de esta complicacién estd en relacion directa con la
época de instalacion de la enfermedad, lo que explicaria la mayor
frecuencia de esta comphcacmn en las pacientes con hipertension
arterial crénica con toxemia sobreagregada, en quienes la enferme-
dad se instala mds precozmente.

Esto explicaria también el elevado po;centaJe de prematuros (52%)
con el diagnéstico de retardo de crecimiento intrauterino.
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Sufrimiento fetal:
Se ha observado dos tipos de sufrimiento fetal:

A) Sufrimiento fetal clinico: diagnosticado por la al:;all‘ar::ﬁl; g]e [los
latidos cardiacos que generalmente se presen:}a ;0 e erI::
bajo de parto y obliga a la interrupcion del embarazo por op
Cion cesarea. .
Este tipo de sufrimiento fetal se ha presentado con una frecuencia
de 5.9% (10 casos).

Su distribucién por diagnésticos ha sido como sigue y se puede
observar en el Grifico 28.

Grafico N*® 23
Sufr. fetal intraparto (N=10 5.9%)
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%

B) Sufrimiento Fetal Sub-clinico, que se diagnostica a través del

18 —

16

5

monitoreo fetal no estresante asociado al perfil biofisico.
Se ha presentado con una frecuencia de 12.9% (22 casos).

Este tipo de sufrimiento ha sido el mas numeroso, incidiendo
fuertemente en la frecuencia de las complicaciones fetales, las
cuales, como ya se ha dicho, pasan de un 34.7% a un 47.6% si se lo
incluye dentro de las complicaciones.

La frecuencia con que se presenta esta complicacién para cada
etapa clinica de la enfermedad, se observa en el Grifico 24.

Grafico N*® 24
Hipertensién inducida por el embarazo
MF NO R perfil <4 (N=22 12.9%)
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7. Forma de terminacién del embarazo.

De las 170 pacientes estudiadas, se ha interrumpido el embarazo por
viavaginal, en 55 pacientes, y por operacién cesarea, en 115 pacientes.

La frecuencia de cesirea ha sido del 67.7%, a pesar del esfuerzo por
resolver el mayor nimero de casos por la via baja.
N® de pacientes Parto Normal (%) Cesérea (%)
170 55 (32.83%) 115 (67.7%)

En el Grifico 25 se observa la frecuencia de la cesdrea'y del parto
normal, para cada diagnéstico materno.

Las indicaciones para la interrupcién del embarazo por operacién
cesdrea se observan en el Grifico 26, expresado en porcentajes.

Grafico N* 25
Diag. materno - Via del parto
Total de casos 170
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' Grafico N® 26
Indicaciones de Cesareas (N=115)
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Fetal Materna Obstétrica

Capitulo ITI
Comentarios
II1.1. Control Prenatal

La calidad de la atencién prenatal juega aqui un papel importante,
ya que la experiencia de las personas que lo realizan podrd garantizar el
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i Ssti : ik : i6 acientes que |
diagnéstico precoz y consiguiente internacion de las p q o
necesiten.

I11.2. Diagnéstico materno

Se ha intentado hacer un diagnéstico correcto, utilizando todos los

pardmetros clinicos y laboratoriales disponibles (7) (21) (9).

- ” . 2 a -
Atin asf, muchas de estas pacientes pudieron ser falsamente cataloga

das como toxémicas puras.

De forma ideal, el diagnéstico debe ser confirmado por PlOPS'a renlal,
la que no se llevado a cabo en este estudio, salvo en una RENSCIRE, POX 108
riesgos que ello implica (4).

Del diagnéstico realizado ha dependido el esquema ter:_ipéutic:o y
la conducta obstétrica adoptada, pudiéndose esperar un determinado tipo
de complicaciones (14).

Se ha visto en esta investigacién que la toxemia que complica una
hipertensién previa, es sumamente severa, con un alto porcentaje de
complicaciones maternas y fetales.

Son pacientes de edad, con previo comprometimiento de 6rgapos
vitales como corazén, rindn y de vasos sanguineos principalmente a nivel
cerebral. lo que explicaria que se hayan presentado complicaciones mater-
nas como insuficiencia cardiaca o edema agudo de pulmén (18) (20).

II1.3. Tratamiento

Al iniciar la medicacién hipotensora, el principal objetivo ha sido el
de evitar una complicacién materna, obteniendo una presién arterial que
no constituya un peligro inmediato para la madre y que sea a la vez ade-
cuada para permitir una buena perfusién Gtero placentaria que proteja el
bienestar fetal (24) (25) (31) (37).

La disminucién de la presion arterial debe ser progresiva, en un lap-
so de 6-8 horas aproximadamente, dejando a la paciente ligeramente hi-
pertensa.

Sin embargo, no todo fue sencillo porel hecho de que algunas de estas
pacientes, no lograron estabilizar su presién arterial, presentando picos
hipertensivos que motivaron la utilizacion de mis de una medicacién
hipotensora o €l uso enérgico de la misma.

Ninguna de las dos situaciones han sido favorables al feto debido a
que, si bien se ha evitado una complicacién materna, se ha provocado mas
de una muerte fetal dentro del seno materno.
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. els-;::r:il;f)d(;?n:' probablemente se una busena fnedicacién hipotensora

S inl(’.l‘nacioﬁaflentles’ de acuerdo aexperiencias tanto ‘naciona]es (12)

g es, (14) (19) pero utlhza.d.a en forma tinica, como droga
On, ¥ no asociada como se la ha utilizado en esta investigacién.

La asociacién de la nifedi
como la metil dopa, se ha visto
fetal.

pina con las otras sustancias hipotensoras,
acompanada frecuentemente de la muerte

Otro aspecto a tener en cuenta es el de la hidratacién previa a la

r(g(;()li:::gi)én hipotensora que, generalmente, es vasodilatadora (14) (24)

; St‘: INsiste en esta parte de la terapéutica porque es frecuente que los
PALS h'l_’ffl'lt'l}swos preocupen tanto al médico tratante, quien inicia una
medicacién hipotensora enérgica sin una previa expansién del volumen

plasmz}uco. Esto trae como consecuencia la disminucién marcada de la
perfusién \itero placentaria.

En caso de producirse una conyulsién, la falta de oxigeno que ésta
produce, asociada a la disminucién de la perfusién tteroplacentaria, re-

sulta fatal para el feto, quien paga las consecuencias de un mal manejo
terapéutico.

Probablemente haya sido éste el motivo por el cual el mayor porcen-
taje de muertes fetales se produjo en las pacientes con eclampsia (6).

Este hecho demuestra que se ha avanzado poco en lo que respecta ala
salud fetal, comparando con la salud materna, que se ha visto beneficiada
notoriamente con el uso de la medicacién hipotensora y anticonvulsivante

(1).

Aun no se cuenta con la medicacién que, administrada a la madre,
mejore la perfusién ttero placentaria y, por ende, consiga el bienestar fe-
tal (6).

En cuanto a la medicacién anticonvulsivante, el sulfato de magnesio,
en la forma especificada en el protocolo aplicado ha resultado ser una
medicacién eficaz, atin en las dosis de 8 grs. ya que en ninguna ocasion se ha
tenido que recurrir a otro tipo de medicacién anticonvulsivante.

I11.4. Complicaciones fetalesy control de la salud fetal

Las posibilidades de una complicacién fetal son sumamente elevadas,
como se pudo comprobar en esta investigacién, a pesar del estricto control
clinico laboratorial al que fueron sometidas todas estas pacientes (34).

Sin embargo, el control de lasalud fetal a través del monitoreo fetal no
estresante, ha permitido detectar a tiempo el sufrimiento fetal sub-clinico,
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que tiene por causa una insuficiencia placentara (37).

El Dx del sufrimiento fetal, antes de que s€ manifieste clinicamente,
garantiza la ausencia de lesiones neurolégicas en el feto, con elevadas
posibilidades de obtener un recién nacido vigoroso (36).
perfil bioffsico ha constituido un

El monitoreo fetal asociado al LA
ficaz, el cual se ha iniciado en

método de vigilancia de la salud fetal muy €
gestaciones de 28 semanas en adelante.

Evidentemente, si el resultado no es favorable en una gestacion de

menos de 82 semanas, no resulta nada facil para el médico lr;atant; de(:l:ihr
extraer un feto que, por su prematurez, podria fallecer lo mismo fuera del

utero materno.

La incidencia de la prematurez es otro serio pl‘o})lema en el manejo
de esta pacientes, ya que el 80% de las muertes intrautero se produ_|c’ron
en fetos con prematurez extrema (menos de 82 semanas), correspondien-
do a la hipertension créonica con toxemia sobreagregada el 56.2?6 de eslos’
fetos muertos con menos de 82 semanas. Es importante mencmnan: aqui
que, en la experiencia recogida, todos aquellos casos en que se hizo el
Dx de retardo de crecimiento intrauterino, han tenido una evolucién
muy favorable fuera del \itero materno aiin a pesar de su prematurez y
bajo peso, (21). Hemos obtenido fetos que pesaron 940, 950 y 960 gramos,
respectivamente, y que no presentaron ningin tipo de trastorno respirato-
rio al nacer, siendo dados de alta al conseguir el peso reglamentario. Si no
se les hubiera practicado este estudio que motivé la cesarea en estas
pacientes, probablemente ninguno de estos fetos estaria con vida en estos

momentos.

Al parecer, el estrés crénico que viene soportando el feto, madura
precozmente el pulmoén, con lo que existe menos posibilidad de membra-
na hialina que aquellos fetos que no hicieron retardo de crecimiento
intrauterino (3) (33).

En aquellos casos de monitoreo fetal no estresante no reactivo,
asociado a un perfil biofisico de 4 puntos o menos, se debe decidir la ce-
sarea en forma inmediata.

En este trabajo de tesis, la demora de mas o menos horas en la
realizacion del acto quinirgico, se ha acompanado siempre de la muerte del
feto. Se dudé en decidir la cesdrea en aquellos casos de fetos con menos de
1500 gramos. '

Al diagnosticarse un retardo de crecimiento intrauterino, como ya
se explicé mds arriba, la decision fue mds ripida, a pesar de la prematurez
extrema (menos de 32 semanas) y el peso muy bajo, (menos de 1500 gr).
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IIL.5. Complicaciones maternas y vigilancia materna

Entre las complicaciones maternas que se han observado. el

desprendimiento normoplacentario ha sido muy frecuente,m con
. . J
repercusion directa sobre el feto.

En cuanto a la vigilancia materna, el laboratorio se ha constituido en
ayuda importante, sobre todo en lo que respecta al dosage del 4cido tirico

(35).

Se ha visto en este trabajo, que niveles ascendentes de dcido tirico
fueron seguidos de complicaciones maternas o fetales (2) (27). Ademas,

en los casos severos, sus valores han estado muy elevados, doblando o
triplicando sus valores normales (26).

Se observé también el comportamiento de otras sustancias de

eliminacion renal como la urea yla creatinina. La urea ha sido la dltima en
presentar valores elevados (18).

I11.6. Forma de terminacién del embarazo

El parto normal se ha intentado siempre, sobre todo en aquellos ca-
sos de inicio de trabajo de parto y/o condiciones cervicales favorables,
teniendo en cuenta que estas pacientes se caracterizan por tener un titero
iritable que responde rdpidamente a la estimulacién con ocitécicos, siendo
el trabajo de parto de menor duracién (31).

Al llegar a la dilataciéon completa, se tiene una paciente en mejores
condiciones clinicasy, porlo tanto, el feto también se ha recuperado dentro
del seno maternoy estd en condiciones de ser extraido fuera delitero de la
madre. La amniotomia precoz y el control estricto de las latidos fetales,
mientras dure el trabajo de parto, son necesarios para poder detectar a
tiempo el sufrimiento fetal agudo.

En aquellos casos de feto muerto se ha intentado siempre el parto
por via vaginal (5).

En el retardo de crecimiento intrauterino, las posibilidades de un
parto normal han quedado limitadas a casos muy bien seleccionados y,
cuando a este retardo se le ha sumado la prematurez, no se ha dudado en
realizar una cesarea.

CAPITULO IV

Conclusiones

Luego de la aplicacién del protocolo para el manejo de la hiperten-
sién inducida por el embarazo, se llega a las siguientes conclusiones:
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1. El uso correcto de la medicacién hipotensora ha

.La medicacién anticonvulsivante con el sul

. Entre los métodos de vigilancia materna, e

Yibe Palacios de ﬂ‘anm

vitado el riesgo de

muerte materna.
i6 directamente sobre el feto,

El empleo incorrecto repercut .
dentro del itero materno.

produciendo la muerte del mismo
fato de magnesio,
s, via de administracién y

frenar y evitar nuevas
frente a los 14 gramos

cumplida estrictamente en cuando a dosi
horario, ha resultado ser eficaz para
convulsiones, aiin con la dosis de 8 gramos
utilizada por Pritchard.

| 4cido rico ha sido e]

pardmetro laboratorial mas fiel de la severidad del cuadro clinicoy

susascensos han precedido alaaparicion de complicaciones maternas
o fetales.

Estos resultados concuerdan con las investigaciones de Redman
(26) (27); Pritchard (24); Sibai (32); Chesley (7) (8); Bonhomne
(2); Hayashi (15) (16); Hill (17) y otros mds, constituyendo ésta la
primera vez que se llega a una conclusién similar a la de estos
investigadores, en nuestro pais.

- Entre los métodos de vigilancia fetal, el monitoreo fetal, asociado al

perfil biofisico, ha demostrado ser de utilidad para conocer el
estado de la salud fetal. Todos aquellos casos de monitoreo fetal no
estresante no reactivo, asociados a un perfil biofisico de 4 puntos
menos, se han acompanado de la muerte fetal dentro del seno
materno.

. Por dltimo, la utilizacién de este protocolo puede constituirse en

un valioso elemento del especialista para el manejo de las pacien-
tes con esta patologia ya que a pesar del nimero de pacientes
severamente comprometidas, se ha conseguido evitar la mortali-
dad materna, y disminuir el porcentaje de complicaciones.
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EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO AEROBICO SOBRE

EL CONSUMO DE OXIGENO Y LA LACTACIDEMIA (*)

Dr. Victor Alejandro Gaona(**)

Summary The present work was designed to test objectively the effects of exercise,

both on the rate of Oxygen consumption by myscle cells (Anaerobic
Threshhold) and the variations in blood Lactic Acid levels.

For this purpose, 13 young volunteers were reccruited, whose ages
ranged between 19 and 21 years. Measurements of basal Oxygen
cm_zsmnption, 02 consumption at the Anaerobic Threshhold, the
shafts of this threshhold and blood Lactic Acid levels were obtained,
bgth during the vest period and during the muscle stress period. A
significant rise in the 0, consumption was found after three
weeks of physical training, with an average value of 18.56 % and
a standard deviation of 7.37%. The O, consumption at the
Anaerobic Threshhold rose considerably, with an average (mean)
of 43.20% and a standard deviation of 18.71%. It was also
noted that the blood pH in the final sample, obtained during the
poststress vest period, showed a greater tendency toward normalcy
in the post-training condition as compared with the pre-training
stage, at the beginning of the study.

We finally observed that the blood Lactic Acid levels showed a
grealer latency during excercise in the treined group, as compared
to the pre-training condition.

Resumen

El presente trabajo tiene como objetivo evaluar objetivamente las
modificaciones ocasionadas porel gjercicio, tanto en el consumo de oxigeno

(*)  Tesis presentada a la Facultad de Ciencias Médicas. U.N.A.. 1992,
(**) Jefe de Citedra de Fisiologfa de la Facultad de Ciencias Médicas U.N.A.




t Victor Alejandro Gaong

2t s variaciones en lo
por las células musculares (Umbral Anaerébico) y 12 s

niveles de Acido Lictico.

Para el efecto, se solicité colaboracion a 13 jéven‘?s.YOI;]ntanos' by
edades comprendidas entre 19 y 21 anos. En ellos se midio € c(:n(sjurg? ;le
0,, el consumo de O, en el Umbral Anaerébico, €l desplazagnen oos :: icho
Umbral y los niveles de Lactacidemia, tanto €n la etapa de reposo como

durante y luego del esfuerzo ergomélrico.

) Ay - de
Se hallé aumento significativo del consumo de O,, luego las tres

semanas de entrenamiento, con valores promedios de 18,56% y deswacn'én
standard de 7,87%. El consumo de O, a nivel de Umbral Anaen:éb'lco
aumento significativamente con una media de 43,_2% y una dcswac.lén
standard de 18,71 %. También fue constatado que los niveles de pH obtenidos
en la dltima determinacién del reposo post-esfuerzo, muestran una mayor
tendencia a acercarse a niveles de normalidad en las condlc10pes fie post-
entrenamiento que en aquellas obtenidas al inicio de la experiencia.

En la experiencia observamos finalmente, que Ios_ niveles de Acido
Ldctico en sangre, muestran una mayor latencia para su.mcremento duran-
te el ejercicio, si se compara la condicién de entrenamiento.

1. Introduccién

Toda prictica deportiva somete al Aparato Locomotor, y al organismo en
general, aun esfuerzo particular, intenso y reiterado. La conjuncién de estos
factores puede determinar profundos cambios microestructurales en la
intimidad de los tejidos sometidos al ejercicio. Estos cambios representan
una adaptacién biolégica al esfuerzo y cuya finalidad es la de aumentar la
capacidad fisica y por ende el rendimiento atlético del individuo.

Dentro de las modificaciones inducidas por el ejercicio se hallan las
relacionadas con el Consumo de Oxigeno, modificaciones que pueden ser
mensuradas de maneradirecta, pormedio deladeterminacién de los niveles
de Acido Lactico durante el ejercicio.

La determinacién del Consumo de Oxigeno permite conocer de ma-
nera exacta y matematica, cual es la resistencia y el nivel de preparacién fi-
sica de un individuo. Este hecho puede permitir la mejor seleccién de los
individuos que van a practicar determinado deporte y posibilitar la obten-
cién de mayores logros en las distintas disciplinas deportivas.

Por tanto, este trabajo tiene por finalidad evaluar, objetivamente, las
modificaciones ocasionadas por el ejercicio, tanto en el Consumo de
Oxigeno por las células musculares, el llamado Umbral Anaerébico y las
variaciones en los niveles de Acido Lactico. Utilizard métodos a nuestro
alcance y de facil aplicacion, en contraposicion a los costosos y sofisticados
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aparatos utilizados en otros Centros
L]

investigacion qu i '
g que permitan, a otros pioneros de la Fisologia del ejercicio, la

hlicacion d imi
aplicac e 198 conocimientos en la cada vez mas cambiante e interesante
Medicina del Ejercicio,

tratando de disenar esquemas de

2. Generalidades
2.1. E1 A.T.P. como fuente de energia celular

’Como Veremos en tépicos siguientes la célula puede obtener su
Rl S d? un metabolismo aerébico o de uno anaerobio; tal como
su nombre lo indica, el primero es dependiente de los niveles de oxigeno
existentes, en tanto que el segundo puede llevarse a cabo en ausencia del
mismo. No o-bslante esta diferenciacién con respecto a la utilizacién o no de
OXIgeno, existe otra que se refiere al lugar en que se llevan a cabo los
anterione el Aerébico se realiza de manera indefectible en los organitos de
produccion energética de la célula: las mitocondrias, en tanto que el

anacrf)blco efectia sus procesos a nivel del citoplasma merced a las enzimas
especificas para ello alli dispuestas. (1).

La indicacién para la utilizacién de uno u otro sistema metabdlico
depende de si los niveles de oxigeno a nivel celular son suficientes o bien
de que algunas de las enzimas participantes en el Ciclo de Krebs o en el ci-
clo del malato-aspartato se agoten o lleguen a instancias limitantes. (2).

El ATP, al que con tanta frecuencia nos estamos refiriendo, es generado
a partir del ADP (adenosin difosfato) por reacciones que mucho tienen
que ver con la fosforilacién; fosforilacién obtenida merced a la degrada-
cién de moléculas combustibles tales como glucosa, etc. EIATP asi formado
es capaz de donar un grupo de fosfato terminal a moléculas que sean
aceptoras especificas de ellas dotdndolas de energia para realizar una gran
variedad de funciones celulares: ayudar a los iones a atravesar las distintas
membranas contra un gradiente de concentracién y aiun en contra de un
gradiente eléctrico (transporte activo), como asi también, en el tema que
nos ocupara mas adelante, ayudar a ejecutar un trabajo mecdnico al favore-
cer a la contraccion muscular, entre otras tantas funciones. (1).

La bateria a la que nos referiamos al hablar del depésito de ATP, es
evidente que requiere de un mecanismo de recarga constante; ya que los
procesos vitales, por obvia definicién, no pueden ser interrumpidos. Asi el
ATP que cede su fosfato terminal transformandose en ADP.yllelve acapturar
otro fosfato en una reaccion endorgénica para reconstituirse en ATR,

Se puede afirmar que una célula esta con toda su bateria cargada
cuando todo el adenilato se encuentra €n formade ATPy, por el contrario,
est4 totalmente descargada en tanto todo el adenilato disponible se encuen-
tre en forma de AMP. Existe una manera de calibrar o evaluar cudl es el




82 Victor Alejandro Gaong

equivale a decir cuanto de €l estz

Nivel Energético en Adenilato (que A
e q | trabajo celular) y ésto se expresa

disponible como ATP para poder efectuare
con la férmula:

(ATP) + (ADP)/2
(AMP) + (ADP) + (ATP)

Si en esas condiciones se somete a la célulaaun lraba_jlo determinado
existira un empleo de ATP como fuente energética a un mw.rl mayor que
el usual, por ende:la concentracion de este compuesto dlSlT!l[-]LIlra in-
tracelularmente puesto que deberd ceder un enlace energético para
mantener el trabajo que ahora se presenta, aumentando (_como contra-
partida) su producto de degradacién que es el ADP. Est(. dlsbalanFe que
se presenta entre la actividad y el reposo actiia como gatillo para disparar
senales que aceleren las reacciones generadoras de ATP, las que se efec-
tuaran con mayor velocidad para compensar la mayor tasa de desfosfori-
lacion del ATP. (10).

En tanto la célula deje de ejecutar el trabajo en cuestion, la
concentracion de ATP aumentara bruscamente porque los sistemas de
refosforilacién estardn acelerados y disminuira el substrato sobre el cual
actian, que es el ADP. Esto, a su vez, se transformara en una senal para que
los sistemas enzimaticos disminuyan su: actividad productora de ATP
tendiendo a recuperar los niveles de concentracién respectiva que tenian
en el estado de reposo. (4).

Si consideramos el metabolismo que se realiza sin la presencia del
O, (anaerdbico), la Glicolisis corresponde a la degradacién de la glucosa
hasta el nivel del Acido Lictico, y constituye la forma mas elemental de
obtencion de energiaen los organismosvivos. Enlamayoria de los organismos
superiores esta es una fase preparatoria para entrar en otra fase no
dependiente del O, que constituye el catabolismo Aerébico de la glucosa;
es capaz de producir energia por cortos periodos de tiempo en tanto la via
que utiliza el O, no estd disponible para su utilizacién. (5).

Dentro del proceso de la glicolisis participan varias enzimas, entre las
que se destaca la Fosfofructoquinasa. Esta es la responsable de la fosforila-
cién de la Fructosa-6-fosfato que, dentro del Ciclo de Embden-Mayerhof,
constituye la encrucijada a partir de la cual la secuencia de eventos que se.
desarrollan pasan a un estadio irreversible. Esta Fosfofructoquinasa po-
see multiples factores reguladores de su actividad; inhibiéndola los citratos,
las elevadas concenuraciones de ATP Intracelular y los dcidos grasos de
cadena larga, siendo a su vez estimulada por la presencia de ADP y AMP.
Estos ultimos, al ser productos de degradacion del ATP se constituyen en
magnificos indicadores de que aquél se esta consumiendo y €s necesaria su
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mayor produccién por parte de las células. (4).

El producto final de esta Via Metabélica los constituyen el Piruvatoy

el Lactato, e§tados que son reversibles entre si y regulados por la enzima
Lactato Dehidrogenasa:

Lactato Dehidrogenasa
Piruvato < > Lactato

El Lactato producido en condiciones anaerébicas difunde a través
de lz'is_ membranas celulares y puede ser reconvertido en glucosa a nivel
hcpah{co que puede volver nuevamente a la sangre y ser reconvertida en
energia a partir de nuevos procesos enzimaticos. (6).

Si quisiéramos realizar, en este momento, un balance energético
de lo obtenido con el metabolismo anaerébico, encontrariamos que de
una molécula de glucosa que habia penetrado en el ciclo se tienen 2
moléculas de Lactato mientras que 4 moléculas de ADP han sido fosforiladas
a ATP. No obstante como son necesarias 2 moléculas de ATP para dar el
impulso energético imprescindible al proceso, el rendimiento efectivo es el
de 2 moléculas de ATP por cada una de glucosa. (7).

Si bien tenemos un rendimiento positivo en el metabolismo
anaerébico la ganancia es minima si, como veremos a continuacién, lo
comparamos con el metabolismo Aerébico cuando la molécula de glucosa
es totalmente oxidada hasta CO,y agua a través del Ciclo de Krebs (llama-
do también como del Acido Citrico o de los Acidos Tricarboxilicos) que
se realiza a nivel mitocondrial por medio de la acoplacién a la cadena
respiratoria. (8).

2.2. Efectos fisiologicos del entrenamiento fisico

92.2.1. Efectos a nivel celular

El entrenamiento tiene como resultado modificaciones fi-
siol6gicas substanciales a nivel celular, las que tienen como finalidad una
mejoria en la capacidad fisica para el ejercicio.

Ia oxidacién aerébica de los carbohidratos, como ya lo
apuntiramos, es dependiente tanto del nimero de mitocondrias como de
la cantidad de enzimas contenidas en ellas. Si un individuo practica en-
trenamientos de resistencia desarrollard, como consecuencia de ello, un
aumento en el mimeroy tamano de las mitocondrias asi como de la cantidad
de enzimas mitocondriales ligadas al ciclo de Krebsya la cadena respiratoria
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(16). Asi dispuestas las cosas, la célula del e_jcrcicio ét(!)ndl‘la una mayor
capacidad oxidativa de los lipidos y los carbohidratos (20).

Otro efecto es el aumento de la cantidad de mioglobina a nive]
de las células musculares que cumplen un importante an il F_.n
primer lugar se combinan con el O, de la sangre aC[l’JandO e r(i;‘,el;lono
de éste para su posterior liberacién a la mitocondrias y en Sf-‘g“lnl 0 jugar
ocasionarian una mayor velocidad del uansporte de O, Intracelu ar.’ Esto
acarrea como consecuencia una mayor capacidad de entrega de’O?, Sun.en
el ejercicio intenso, para que se pueda cumplir los procesos aerdbicos de la
produccion de ATP (20).

Por 1iltimo se ha observado que enzimas espcciﬁcas.; que
intervienen en los procesos de Glucdlisis, tales como la fosfofructoquinasa,
incrementan su' actividad hasta casi el 100% en atletas que dcs.arrollan
actividades de alto consumo energético y breve tiempo de trabajo, tales
como los velocistas (22).

2.2.2. Udlizacion de substratos metabélicos

Eltipo de substancia nutritiva que entrard en combustién para
desarrollar energia, depende la calidad 'y cantidad del ejercicio. En los
primeros minutos del ejercicio predomina el metabolismo de los Hidratos
de Carbono, sin embargo a medida que el ejercicio se prolonga, la oxidacién
de las grasas va ganando en importancia (16). Al inicio se utiliza la reserva de
glucosa Intracelular lo que protege al individuo de la hipoglicemia,
permitiendo la disponibilidad de aquella para el sistema nervioso, que
depende exclusivamente de ella (15). Si el ejercicio continua, las reservas
hepaticas entraran en juego para cubrir la demanda de combustible, de
hecho no es frecuente detectar hipoglicemia salvo con el paciente en ayuno
o en condiciones de exigencia extrema. (15).

Con el entrenamiento es posible duplicar y aiin triplicar la
cantidad de glucosadisponible en lamusculatura (14).Con el entrenamiento
se logra una mayor utilizacién de las reservas grasas (que son pricticamente
inagotables) con ahorro de la combustién de los carbohidratos por medio
de mecanismos anaerébicos, porende la produccién de dcido lictico (de la
fase glucolitica), gran responsable de la fatiga, es menor (21). |

2.3. Consumo maximo de oxigeno
. ‘ tha
Se considera como Consumo Méximo al valor maximo de O :
g

unidad de tiempo que el organismo humano es capazde absorveral respirar
aire. Depende de la capacidad Cardiopulmonary metabélica; su magnitud

viene representada fundamentalmente, por el gasto cardifaco, la utilizacién
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periférica de O,y la capacidad aerébica del sistema musculo-esquelético
en ejercicio (16).,

Partiendo desde el reposo hacia el ejercicio existe una franja de
tiempo cn-la .cual el sistema cardiorrespiratorio es insuficiente para llenar
los requerimientos metabélicos de O, a nivel muscular. Por lo tanto es
necesario recurrir a las reservas de O, Intracelular (mioglobina) y a los
depositos de fosfatos preexistentes para luego entrar en la fase anaeré-
bica de la produccién de estos fosfatos (22). La utilizacién de estos repre-
senta el déficitde O, termino acunado por el fisilogo inglés Hill.

Luego delinicio del ejercicio, el aporte deO, a las células musculares
va en incremento y se tiende a estabilizar 1a demanda de O, ocasionada por
elaumento del metabolismo (15). La duracién de esta fase de déficit de O,
varia segun sea el tipo de esfuerzo al cual el paciente estd sometido (a mayor
carga de trabajo mayor necesidad de O,) y al entrenamiento que el indivi-
duo posea, ya que el entrenamiento disminuye el tiempo necesario para

alcanzar esta fase estable, tratando de disminuir el metabolismo anaeré-
bico del inicio del ejercicio.(15)

Mediante el entrenamiento el consumo maximo deO, puede aumen-
tar en cifras de 20 a 30% llegando hasta un valor de 80% en individuos
excepcionales. Este incremento en el VO, miximo depende de aumentos
del débito cardiaco, la capacidad oxidativa de las fibras musculares, del flujo
sanguineo maximo y del indice de extraccién de oxigeno (22). Individuos
desentrenades pueden mejorar paulatinamente su captacién de O,, de-
pendiendo del tipo de entrenamiento que realicen, hasta indices cercanos
al 15020% (15). Los valores de VO, maximo, expresado en ml/kg/min son
de 40 a 45 en el var6n y de 32 a 38 en la mujer (16).

2.4. Factores limitantes del consumo de O,

Aparentemente, segin lo afirma Astrand, dentro de limites de
normalidad para sexo, edad, peso y estatura el V02 max no esta limitado por
el sistema respiratorio. Otros autores dicen que sise incrementa el porcen-
taje del 8 a 10% del VO, méax que se utiliza para suplir las r?ecesi_dades
metabdlicas de la musculatura implicada en los procesos respiratorios, se
llegara a un punto en el cual la propia necesidad .de O, de lqs mﬁscul?s
inspiratorios ocasionara una limitacién al ejercicio. Estos mveles‘ estan
cercanos a un valor de ventilacién pulmonar de 120 a 140 Its./min que
obviamente son muy dificiles de alcanzar (22).

También aumentan con el ejercicio los intercambios gaseosos a ni-
vel de la membrana respiratoria, esto ocurre por un aumento de la superfi-
cie de l]a membrana respiratoria inyolucrada en ese intercambio y a un
reordenamiento del flujo pulmonar hacia zonas de reserva (9). En los

5
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nala que los factor
ejercicios intensos la PO, no sé altera, l(l)- qfll:nsti:del 30 max. (14) .
pulmonares, ventilacién y difusién, no son fimi :

A medida que aumenta la intensidad del trabajo paralelamente

existe un aumento del débito cardiaco en una rela:::liién ];n&itvgi??;go
utilizarse el VO, max. como indicador del débito cardiaco ).

Las experiencias senalan que €s$ el débito cardiaco el principal

limitante del VO, mix., pudiéndose ver que se alcanza la frecuencia car-
diaca mdxima con cargas de ejercicios mas bajas qu cargl’aca que
corresponden al VO, max. calculado (22)'_ La. f.recue;l;:(l)a e modir:de
llegar a 100 latidos por minuto en el trabajo liviano, : .

y 200 o mids en el agotador(21).

Con el entrenamiento, el aumento del consumo de O, selacom-
pana de un aumento del débito cardiaco mediante un maYO_rr"o Bmen
sistélico, ya que la frecuencia cardiaca maxima no sufre modificaciones
notables (16),

2.5. Umbral anaerébico

El dcido lictico es el producto final del proceso anaerébico de los
carbohidratos, siendo su valorde reposo de aproximadamente 10 mgrs./100
ml.: En el reposo practicamente todo el metabolismo se realiza en forma
aerdbica pero en el ejercicio, cuando la glicolisis es acelerada, la concentra-
cion de dcido lictico a nivel muscular aumenta de manera brusca di-
fundiéndose luego hacia la sangre(19).

Se aumenta la necesidad de eliminar CO, ya que los compuestos
acidos como el lactico penetran en los hematies a nivel venoso, cediendo
su ion H+ el que se combina con HCO3- formando dcido carbénico. Este
acido carbénico, por accién de la anhidrasa carbénica, enzima por demads
abundante en los hematies, es desdoblada en forma reversible a H,O y
CO,, siendo este ultimo eliminado por los pulmones (9). En el ejercicio,
entonces, puede ser relacionada la tasa de eliminacién de CO2 como
indicador de que la tasa de produccién de dcido lictico esti elevada (15).

Podemos considerar al Umbral Anaerébico como aquel determi-
nado como la mayor intensidad de esfuerzo alcanzable en la cual tanto la
produccién como laremocién del Lactato se encuentren en equilibrio (21).
Este umbral puede ser determinado con cuantificacién de Lactato en
sangre, caida de ion bicarbonato o aumento de eliminacién de CO2(38). Si
utilizamoslalactacidemia como patrén, podemosdeterminar que el Umbral
Anaerébico se encuentra determinado por valores la Lactacidemia iguales

a 4 miliosmoles/litro. Valor ya determinado por el Fisi6logo Mader en
1976.
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3. Materiales y método

3.1. Condiciones ambientales

‘Lﬂ toma de materiales y los ejercicios en bicicleta ergométrica fue-
ron 1'(331113_(193 en el Centro de Diagnéstico Cardiovascular del Departamen-
to de Medicina Interna en la lra. Citedra de Clinica Médica (Hospital de
Clinicas-Facultad de Medicina) siendo los materiales extraidos procesa-
dos en los laboratorios Rojas-Parcerisa. Las pruebas de Campo se llevaron
a CFI‘bO en .los locales de Consejo Nacional de Deportes (Escuela Nacional
de Educacion Fisica). Tanto la parte ergométrica como la del entrenamiento

‘-l. ~ ) S o e i i A 3 &
fl.sl(-( f.ll( ron controladas por colegas altamente especializados en dichas
disciplinas.

323 quli pamiento

Las pruebas de ergometria se llevaron a cabo en Bicicleta Ergomé-
trica EM 840 de Frenado Electromagnético Programable (Siemens),
Electrocardiégrafo CARDIOSTAT 703/F1 de 12 canales y monitor ER-
GOSKOP 741 de la misma marca. Los gases fueron analizados con aparato
SYSTEM 2000 de la L. Eschweiler y Co. La lectura de la Lactacidemia fue
hecha con el espectrégrafo SPECTRONIC 21 de la Milton Roy.

3.3. Material desechable

Fueron empleadas agujas hipodérmicas descartables 21 G acom-
panadas de jeringas descartables de 3 y 5 ml. Punzocath periférico venoso
18 G, 20 G y 21 G. Material de esterilizacion de piel, gasas, esparadrapo y
algodén hidrofilo. Electrodos autoadhesivos para electrocardiografia con-
tinua. Kits para determinacién de Lactacidemia por método enzimatico de
la Boehringer (Alemania) Papel para electrocardiégrafo y material de
refrigeracién para transporte de las muestras de sangre.

3.4. Metodologia
3.4.1. Seleccion de pacientes

Fueron seleccionados 13 jovenes, 12 de ellos estudiantes de
Medicina, de sexo masculino, con edades comprendidas entre 19y 22 anos
y que no hayan estado practicando deporte individual o colectivo alguno
en un plazo de 2 anos previos a las pruebas a las que serfan sometidos. Sin
patologia severamente limitante de la actividad deportiva u otros motivos

que alterarfan los resultados.
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de esfuerzos
4 cabo en horas de la tarde con

temperatura entre los 16 y 20 gradosy humed:?d relativa aml;l(t;:lt:"c]if;‘;m%,
Luego de aclimatarse al ambiente se¢ les canalizaba una ‘;:3“ ST l‘a;:o
con un catéter que se mantenia permcable merced a epal_'ldl ion. El
extremo libre del catéter era sellado con el adaptador de la bajada de suero

a fin de poder extraer las muestras de sangre Sifi interrumpir el ejercicio.

El paciente era sometido a TEST de csl."u_etzo de mUIElp.]es
estadios segun el protocolo de Balke, Las cargas €1l la b.1c1cleta ergométrica
se incrementaron de 25 en 25 Watt con intervalos dl.E tiempo de Q,mlr'lulos
entre cadauno de ellas. Durante toda la prueba el paciente era monnonzzf(’io
con trazado electrocardiografico de 12 derivaciones y controles de presion
arterial en cada etapa. Fueron consideradas condiciones para procederala

suspensién de la prueba las siguientes:

3.4.2. Procedimientos de los test
Estos TEST fueron llevados

1. agotamiento fisico
9 alteracién electrocardiografica (arritmias, signos de is-

quemia, etc.)

8 sintomas limitantes, tales como dolor en Miembros

Inferiores o cansancio.

4. frecuencia cardiaca que supere a la mayor prevista para
edad y sexo

5. alteraciones anormales de la presion arterial.

Sin que el paciente interrumpa su esfuerzo se empezd a
colectar sangre de los catéteres intravenosos en condicién de reposo, lue-
go a partir de los 90 segundos y repitiendo la toma cada 2 minutos. La san-
gre recogida era transportada en condiciones de refrigeracion y con tiem-
po maximo de 15 minutos a los laboratorios en donde se la procesaria. Las
determinaciones inclufan al Ph, la PO,, la PCO,, Ia Saturacién de O,, la
Lactacidemia y los niveles de bicarbonato. Estas mismas determinaciones,
asi como los controles de Presién Arterial y Frecuencia Cardiaca eran
mensuradas a los 1, 2, 4 y 6 minutos de la fase de recuperacion.

3.4.3. Determinacién del consumo maximo de oxigeno

Se consider6 como VO, max. al mas alto nivel alcanzado
durante la prueba, coincidente con eliltimo estado de esfuerzo y segiin la
férmula del AMERICAN MEDICINE SPORTS COLLEGE, que se expresa

como: _
12 x Carga Maxima (en Watts) + 300

Peso Corporal (en Kilogramos)
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3.4.4. Valor del umbral anaerébico

Se 1 5 i i '
) _ a tomo, segiin las normas del Comité Olimpico, como
correspondientes en Watts de esf; étri

¢sluerza ergonométrico, a la carga soportada

inmediat inaciaé
in a;nenle antes de que la determinacién de Acido Lictico sobre-
pase en valor de 4 miliosmoles/litro.

3.4.5. Etapasdela experiencia

' dLOS pacientes voluntarios fueron sometidos a TEST de
c§ uerzos en dos ocasiones experimentales, al inicio del trabajo y luego de
tres semanas de trabajo de campo con entrenamiento Aerébico segtin el

esquema que se detalla mds abajo.
Primera semana:
Calentamiento (10') - Trote suave
- Estiramientos
- Flexionamientos

Realizando todo esto sin llegar a un limite considerado de
120 latidos por minuto.

Condicionamiento (30') - Abdominales
- Carreras Cortas
- Fuerza en Piernas y Brazos

Vuelta a calma (5’) - Recuperacién
- Ejercicios respiratorios

Segunda semana:
Calentamiento (10’) - Ildem a la 1ra semana

Condicionamiento (30’) - Abdominales
- Saltos en Altura y Distancia
- Serie de carreras cortas

Vuelta a calma: Idem a la lra. semana

Tercera semana
Calentamiento (10°) Idem a la 1ra. semana

Condicionamiento (30’) - Ejercicios de reaccién rapida
- Carreras de Velocidad

Vuelta a calma (5') Idem a la lra. semana
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4. Resultados
4.1. Consumo de oxigeno

En excepto 2 casos, todos han
los valores, comparando la etapa s€
porcentajes oscilan entre el 9,42% y el 33,
una Desyiacién Standard de 7,37%. Si eseé
del Umbral Anaerébico los porcenlajf.‘s_ aumen
con una Media de 43,20% y una Desviacién Stan

tenido un incremento significativo de
dentaria con la post-ejercicios. Log
18%, con una Media de 18,56%y
Consumo se los busca a niye]
tan a un 14,92 y 77,799,
dard 18,71%.

4.2. Umbral Anaerobio
Elincremento ala tolerancia de las cargas ergometricas de los TEST
de esfuerzos, antes de alcanzar el nivel de acido I:icu‘cc_) cndsa;lg(;'; de 4
miliosmoles/litro, varié entre un minimo de 25% yunmaximo de 0, con

un Media de 49,86% y Una Desviacion Standard de 19,07%.

4.3. Lactacidemia en recuperacién
En todos los casos ha existido una tendencia llamativa a elevar los

niveles de dcido lictico en forma lineal con el tiempo de reposo, si bien las
variaciones alcanzadas no son significativas. Estamisma tendenciase observa

con referencia al Ph.

5. Discusion
5.1. Consumo maximo de oxigeno

Diversas pruebas realizadas en atletas y sedentarios determinaron
que el Consumo de O, obtenido cuando el individuo alcanza su Umbral
Anaerdébico corresponde a un valor aproximado al 80% de 1a VO, Max. (23)
Nuestros pacientes, al inicio de la experiencia, alcanzaron sus respectivos
Umbrales cuando se encontraban utilizando un 42,8% al 66,6% de la VO,
Max., luego de ejercicios este porcentaje se incrementé entre un 50% y un

77%.

Las determinaciones hechas por los autores como NEUMAN (24)
dan valores superiores al 80%, en atletas seleccionados, no obstante se
debe aclarar que estos valores se refieran a aquellos encontrados en san-
gre arterial, mientras que nuestras determinaciones se basan en el anilisis
de la sangre venosa, por razones técnicas que ya apuntamos.

Estas cifras revelan unaadaptacién alautilizacién preferencial del 0,
como fuente energética, por parte de las células, lo que explicaria el
desplazamiento del porcentaje de utilizacién del O, posterior al en-
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trenamiento (26). El incremento

A entre el nivel de consumo pre y post-
‘E;;‘)“E‘;g;me“m fue de 25 al 20%, coincidiendo con los demais autli)res

omo | i . :
1 Casos fuisatg r.ac‘én de Oz, vale decir el aporte de O, ala célula, en todos
los C % suliciente, tanto antes ydespuésdelos entrenamientos, estamos
inducidos a pensar de que han sido cambios a nivel celular (en organitos o

sistemas en.znnaucos) los que han permitido que el organismo consumauna
mayor cantidad de O, (24).

5.2. Umbral anaerébico y lactacidemia

Loqs resultados encontrados se encuentran en armoniacon losdemas
autores (26) los que determinaron que el entrenamiento es capaz de

ocasionar un aumento de resistencia al 1esfuerzo ergométrico, tanto en
forma absoluta como relativa (3).

Las menores concentraciones de Lactato sanguineo en individuos

entrenados, son ocasionadas gracias a las modificaciones inducidas por
medio de los ejercicios aerébicos (27).

Estas modificaciones incluyen diversos factores, tales como un in-
cremento en la actividad enzimatica mitocondrial (28), lo que acarrea una
mejoria en las vias oxidativas aerébicas, permitiendo una mejor utilizacién
de la glucosa y una menor formacién de icido lictico. Otra consecuencia
es la mayor irrigacién sanguinea por aumento de la vascularizacién, lo que
ocasiona un incremento del drea de intercambio entre el misculo produc-
tor de acido lactico y la sangre encargada de transportarla hasta lugares de
eliminacién o metabolizacién (29). E170% de Lactato formado es eliminado
y s6lo un 20% podria ser de nuevo utilizado como glucégeno, el resto for-
mara parte de los aminoacidos o proteinas (21).

Se agregan otros factores, tales como el incremento de mioglobina
observada en los musculos del post-entrenamiento (37) una mayor activi-
dad del ciclo malato-aspartato (30) y incremento en el nimero y volumen
de las mitocondrias, las que posibilitarian la utilizacién de la via anaerébica
con mayor intensidad (41). Por otra parte la misma variacién del Ph
sanguineo influye sobre la permeabilidad vascular para el Lactato, de tal

suerte que cuando el Ph extracelular esta elevado, el flujo de Lactato es alto
y viceversa (30) (26) (40).

6. Resumen y conclusiones

1. Se investigaron 13 voluntarios, con edades comprendidas entre los 19
y 21 anos, en condiciones de sedentarismo y post-entrenamiento. El
objetivo fue mensurar el Consumo de O,, el Consumo de O, en el
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o de dicho Umbral y 1os niveles

Umbral Anaerébico, el desp poso como durante el esfuerzo

de Lactacidemia, tanto en la etapade re
ergo métrico.

2. Los TEST fueron realiza
colo de Balke con estadios de 2

dos en Bicicleta Ergo métrica :segﬁn el Proto-
minutos y cargas crecientes ('ie 25 en
25 Watts, hasta llegar al agotamiento 0 limites ergo metricos ﬁJa::f’s de
antemano. Las muestras de sangre fueron o!)t.f:r]ldasl [;_01' ;n:if io de
catéteres heperinizados en permancncia al mlao,fa inal de cada
estadioyalos1,2,4y6 minutos del reposo post-€stucrzo.

| Consumo de O,, luego de las tres

8. Se observé aumento significativo de _
: promedios de 18,56% y Des-

semanas de entrenamiento, con valores
viacién Standard de 7, 37%.

L - . .
4. El Consumo de O, a nivel del Umbral Anaerébico aumento signi-

: x 1492 90% vuna Desviacion Standa
ficativamente con una media de 43,20% y una Desviacior S rd de

18,71%.

Los niveles del Ph obtenidos en la dltima determinacion del reposo
post-esfuerzo muestran una mayor tendencia a acercarse a niveles
de normalidad en las condiciones de post-entrenamiento que en
aquellas obtenidas al inicio de la experiencia.

6. El Umbral Anaerdbico se desplazé en todos los casos, incrcmentén-
dose la capacidad de resistencia a cargas crecientes de Bicicleta
Ergométrica.

7. Los niveles de Acido Léctico en sangre, muestran una mayor latencia
para su incremento durante el ejercicio, si se compara la condicién de
entrenamiento entre el misculo productor de Acido Lictico y la
sangre encargada de transportarla hasta sus lugares de eliminacién o
metabolizacion (29). E1 70% de Lactato formado es eliminado y sélo
en 20% podria ser de nuevo utilizado como glucégeno, el resto
formara parte de los aminoacidos o proteinas (21).

(%7 ]

Se agregan otros factores, tales como el incremento de mioglobina
observada en los misculos del post-entrenamiento (37) una mayor
actividad del ciclo malato-aspartato (30) y incremento en el niimerou
volumen de las mitocondrias, las que posibilitarian la utilizacién de la
via anaerébica con mayor intensidad(41).Por otra parte la misma
variacion del Ph sanguineo influye sobre la permeabilidad vascular
para el Lactato, de tal suerte que cuando el Ph extracelular esta
elevado, el flujo de Lactato es alto y viceversa (30) (26) (40).

O™ iagmeo

Conclusiones . . :

1. Se investigaron 13 voluntarios, con edades comprendidas énmalg y21
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o

. Los TEST fueron realizados er

anos, en ¢ ici g . .
ondiciones de sedentarios y post-entrenamiento. 1 objetivo

ff:amfg?“m €l Consumo de O,. El Consumo de O, en el Umbral
Shosin el desplazamiento del dicho Umbral y los niveles de

Lactaci i
(}Cr‘ma. tanto en la etapa de reposo como durante el esfuerzo
€rgo métrico.

1 Bicicleta Ergo métrica segiin el Proto-
colo de Balke con estadios de 9 minutosy cargas crecientes de 25 en 25
Waits, hasta llegar al agotamiento o limites ergo métricos fijados de
anlf:mano. Las muestras de sangre fueron obtenidas por medio de
catete'res heparinizados en permanencia al inicio, al final de cada
estudioyalos 1, 2, 4 y 6 minutos del reposo post-esfuerzo.

. Se observé aumento significativo del Consumo de O,, luego de las

tres s.en}anas de entrenamiento, con valores promedios de 18,56% y
Desviacién Standard de 7.37%.

El Consumo de O, a nivel del Umbral Anaerébico aumenté signi-

ficativamente con una media de 48,20% y una Desviacién Standard de
18,71%.

- Los niveles del Ph obtenidos en la iiltima determinacién del reposo

post-esfuerzo muestran una mayor tendencia a acercarse a niveles
de normalidad en las condiciones de post-entrenamiento que en
aquellas obtenidas al inicio de la experiencia.

. El Umbral Anaerébico se desplazé en todos los casos, incrementan-

dose la capacidad de resistencia a cargas crecientes de Bicicleta Ergo
métrica.

. Los niveles de Acido Lictico en sangre, muestran una mayor latencia

para su incremento durante el ejercicio, si se compara la condicién de
entrenamiento con respecto a la de sedentarismo.

1Efectos del Entrenamiento Aerébico Sobre el Consumo de O,.
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RECUPERACION DEL PH EN LA POST-CARGA
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PERITONITIS BILIAR

BILIARY PERITONITIS

Prof. Dr. Castor Sa maniego Ayala**

Summary 'I:_he Clinical History of 22 treated patients, in the service of the
First Swgical Department of the Medical Sciencies School, for
generalized acute peritonitis from biliary origin during the period
1980-91 are analized in this paper.

The focus of the peritoneal contamination was the gallbladder in
91 % of the cases, it was related to gallstones in 84 % and with
traumatism in 9%. The siteof the perforation was identified in
60%; it was placed on the gallbladder body in half of the cases.

Thesurgicalintervention consisted in cholecystectomy willi peritoneal
drainage in §1%.

Surgical mortality was 22 %.

Showed aworst prognosis: pacients over 50 years old, pacients with
more than 10 days of evolution, those who presented sepsis, and
thoses with aditional complex interventions.

Resumen

Se analizan en este trabajo las historias clinicas de 22 pacientes tratados
en el servicio de la Primera Catedra de Clinica Quinirgica de la Facultad de
Ciencias Médicas por peritonitis aguda generalizada de origen biliar en el
periodo 1980-1991. 160 B

Los errores diagnéstitd's mas frecuentes fueron: colecistitis aguda y
peritonitis apendicular. :

Fl foco de la contaminacién peritoneal fue la vesicula biliar en el 91% de
los casos: la misma estaba en relacion con la litiasis en el 84% y con un

» 151 i By i) M

(*) Monogralia presen tada en l‘JQ‘..’.;

(**) Profesor Adjunto. la. Cdtedra de Clinica Quirdrgica,
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Jeion lue identilicada en el 609,
ad de los €asos.

o, El sitio de la ])(‘I'[(ll‘ :
wicular ¢n la mil

4 colecistectomia con (ll'('llﬂit-

traumatisimo en ¢l
v ella asentaba en el cuerpo W

La inteivencion quinirgica consistio en 1

peritoneal en ¢l 81% de los casos.
del 22,7
acientes de mas de 50 anos, los que

a los ps ;
i6n. los que I)r('scnlal)an sepsis, y los

(74
‘(I.

La mortalidad opm‘ulm'i;i [ue
1 prondstico fue peor par
Nevaban mas de 10 dias de cvoluc

sometidos a intervenciones adicionales y ¢ ‘"“I’I‘.l"

Introduccion
clinica particularmente grave, de

La peritonitis biliar es una entidad .
i siempre como uiid complicacion

obsenacidn inusual, que se presenta cas
de la litiasis biliar.
a aleccion puede sex combatida con éxito

La tendencia latalista de est . '
a precoz, antibioticoterapia adecuada, y

mediante intervencion quirdrgic
correcto manejo de los desarreglos del medio interno.

Las referencias bibliograficas a nivel nacional, e incluso internacional,
SON €SCAsas; €S POor €50 que nos proponemos analizar las dilicultades
diagnésticas y 10s factores predictivos de la evolucién de 1a peritonitis biliar.
apacientessometidosauna laparotomia

Este estudioretrospectivo incluye
1 derrame bilioso-biliopurulento en casi

mediante la cual se pudo constatare
todos, generalizando en la cavidad p(-riloueal.

la contaminacién inicial fue ubicado en alguna parte del arbol
los pacientes con derrame biliar localizado y aquellos
vecinas a la via biliar fueron excluidos.

Elsitio de
biliar extrahepatico;
que se originaron en estructuras

Nuestro objetivo en este trabajo es el de establecer, aun con limitaciones
estadisticas, pautas diagnésticasy prondsticas, pues, en materia de tratamiento,
los principios y gestos quirirgicos estan, en general, bien establecidos.

T _ Lol .

I
1

Material y métodos faniefhine, Sinel)
[as historias clinicas analizadas en este trabajo corresponden auna serie
retrospectiva dl_": 22 pacientes tratados por periton. bil. en el Servicio de la
Primera Citedra de Clinica Quinirgica (Sala X) del Hospital de Clini
- . 18171 § ¥
en ¢l perfodo comprendido entre enero de 1980 y junio de 1991. e
! | oo ygilid elipsiesy £l i ) - [ +b ool 14
Eld iagnostico pi c-operatorio se baso esencialmente en el I(‘:uadr_o ciiplqﬁ
y en los examenes de laboratorio (Hemograma, Hepatograma, etc.). Los
métodos auxiliares basados en imdgenes -radiografia, ecografia y €0
langiogralia- no fueron empleados sino en los casos mds o By

-
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La confirmacién diagnéstica se basé en todos los casos en los hallazgos de
la laparotomia: derrame bilioso purulento generalizado en la cavidad
peritoneal originado en la via biliar -vesicula o hepatocolédoco- siendo
excluidos los derrames similares originados en estructuras vecinas -duodeno,
yeyuno, pancreas-y defectos del parénquima hepitico (quiste, absceso) que
nocomprometan fehacientemente conductos biliares de calibre importante.

L.a anatomia patolégica, practicada en los casos de extirpacién del foco
sepuco, certifico el origen de la contaminacién en la mayoria de los casos.

El estudio bacteriolégico del derrame peritoneal fue practicado sélo en
los casos mas recientes.

Los antibi6ticos mas utilizados en esta serie incluyen a la Penicilina, la
Ampicilina, el Cloramfenicol, la Gentamicina, las Cefalosporinas de 1a.y 2a.

generacién, yal Metronidazol; ellos fueron administrados porvia parenteral
y asociando 2 6 8 en cada caso.

Las intervenciones quinirgicas efectuadas consistieron en: suprension
del foco: -Colecistectomia- y drenaje peritoneal; ocasionalmente fueron
efectuados gestos terapéuticos adicionales- coledocotomia, esfinteroplastia,
etc. Lascomplicacionesaparecidasluego de laintervencién fueron agrupadas,
segun su relacién con el foco operatorio, en quirirgicas y médicas (o
generales). La evaluacién de los resultados se basé esencialmente en la
mortalidad operatoria: acto operatorio y 30 dias posteriores.

Resultados

La serie estudiada incluye a 13 mujeresy 9 hombres (relacién 1,5a 1): las
edades oscilan entre 22 y 70 anos con un promedio de 52 anos.

El tiempo transcurrido entre la aparicion de las primeros sintomas y la
puesta en marcha del tratamiento varié entre 12 horas y 40 dias, con un
promedio de 9 dias.:

Los sintomas predominantes fueron 3: dolor, fiebrey vc’m.\ilos.:I:abla I.El
dolor abdominal se presenté en todos los casos, siendo de tipo célico en 16
de ellos y de tipo difuso en 6. La fiebre con escalofrios se presento en 12
pacientes. Los vomitos precedidos de nauseas fuer.on constatados. en 15
pacientes. Los tres sintomas antes senalados se asociaron en 12 pacientes.

Los otros sintomas observados fueron: distensién abdominal -8 casos- e
ictericia con coluria -8 casos-.

La hematemesis presentada por un paciente y la diarrea presentada por
otro constituyeron los sintomas llamativos. : ook Of & sidpsd
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Tabla N* 1
Frecuencia de los sintomas(%)
72

Célico biliar 1 f: 568;
Nauseas y vomitos l:) 34
Fiebre 12 (27)
Dolor abdominal 6 (27)
Distensiéon abdominal 8 (36)
[ctericia 8 (36)

2 (9)

Otros

1 clinico incluyeron: temperatura

Los hallazgos frecuentes del examel ! . :
silencio abdominal y Douglas

axilar superior a 37,5 °C -13 pacientes- ' _
dolorosos -10 pacientes- empastamiento doloroso en hlpoct?ndrlo derecho
-13 pacientes- dolor y defensa muscular en la hlp.OCOHdrIO der.echo -13
pacientes- distensién abdominal generalizada -6 pacientes-. I.a polipnea, de
90 o mas respiraciones por minuto fue constatada en 16 pacientes.

Los datos aportados por el laboratorio incluyeron: leucocitosis (15.000 o
mas) en 20 casos, todos con neutrofilia; esta \iltima situacion fue observada
en los 2 pacientes con cifra total de blancos dentro de limites normales.

El hepatograma estuvo alterado en 10 pacientes, sobre un total de 12; las
cifras aumentadas de bilirrubina directa y de fosfatasa alcalina fueron
hallazgos constantes. La glucemia estaba elevada en 6 pacientes, 2 de ellos

eran diabéticos conocidos.

La radiografia simple de abdomen fue practicada a un sélo paciente de
la serie; ella mostré6 neumoperitoneo y corresponde a uno de los pacientes
con colecistitis gangrenosa.

La ecografia fue practicada a 8 pacientes; en 7 casos mostré vesicula
patolégica con célculosy enuno presencia de liquido peritoneal (peritonitis
post-operatoria).

La colangiogratia retrograda, practicada a 4 pacientes, mostré, litiasis de
la via biliar en todos los casos. |

El diagnéstico pre-operatorio correcto -peritonitis biliar- fue posible slo
en 4 casos; los otros diagnosticos hechos incluyeron: peritonitis de causa
indeterminada (7 casos), colecistitis aguda (7 casos), sindrome coledociano
(2 casos), oclusién intestinal (1 caso) y peritonitis de origen apenc:]icular" (1
caso). \ - .

I-a-o cis—- :.--ﬁ.~=_;.-._ g ) 1 ¥ ,"'
incision mas empleada en esta serie fue la sub-costal derecha; ella fue

hecha a 10 pacientes; la trans-rectal derecha fue empleada en"fl‘.ﬁh'ﬂéﬁﬁ_{?,
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lamediana en 4 pacientes; unaincisién de M
el reborde costal derecho, fue emple
peritonitis apendicular.

¢ Burney, ampliada luego hasta
ada en el paciente con diagnéstico de

El halla?_go operatorio comiin a todos los casos fue la presencia del
derrame bilioso generalizado en la cavidad peritoneal; 17 veces bilio-
purulento, 4 veces bilioso puro y 1 vez bilio-sanguinolento.

La vesicula biliar fue el foco séptico en 19 casos, la via biliar principal en
1 caso (zafadura del cistico), el sitio de 1a puncién deun drenaje percutidneo
en 1 caso, yla vesicula a la vez que el hepitico izquierdo en el paciente con
contusion abdominal. El sitio de la perforacién vesicular fue claramente
establecido en 11 casos: 8 en el fondo, 5 en el cuerpo, 1 en el bacinete, 1 en
el cistico, y 1 no especificado (traumatismo por arma blanca).

Figura 1
Distribucién topografica

de las perforaciones vesiculares macroscépicas
(11 pacientes)

La vesicula tenia aspecto gangrenoso en 6 casos (2 perforadas), flegmo-
noso en 8 (6 perforadas), y esclero-atréfico 2 (ambas perforadas). Los
cilculos fueron encontrados en 13 pacientes: 10 en la vesiculay 3 en la via
biliar; las seis restantes: 6 fueron colecistitis ali.tiésicas y una vesicula extir-
pada por traumatismo. La anatomia patologica, f:fecmada en 20 casos,
mostré: 13 colecistitis aguda, 5 colecistitis cronica, 1 YeSlf.‘l.lla norma'l
(traumatismo), y un carcinoma que corre.sponde al drenana blllal‘ percuta-
neo; dos pacientes no contaron con estudio analomo-patc?log!c.o: el que fue
sometido a colecistostomia y el que presentd la peritonitis post-cole-
cistectomia.
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; . ‘et i incluyeron:
Las intervenciones quirurgicas Pracucadas sl

~ Colecistectomfa y drenaje, 10 casos.

3 " W 2 ie. 7 casos.
— Colecistectomfa, coledocotomia y drenaje,

g . : i i6n del fondo.
— Colecistostomia, 2 casos; una extirpaclio

b P { . | 0.
— Colecistostomia. esfinteroplastia’y drenaje, 1 cas

- Lavado y drenaje, 2 casos; biopsia tumoral en UL 0%

El post-operatorio carecio de comp“‘fadones en 6 paGBiIv; = los
restantes, las complicaciones qué aparecieron -una O mas por paciente.
fueron: 1 litiasis residual, 1 absceso de pared, 1 SERCEE <X obstructlva., . f{stula
pancreitica, 1 colangitis supuraday | pancreatitis ?guda.‘]..as (Eompllcaaones
generales, aparecidas en 10 pacientes, fuer'on: insuficiencia renal agu-da,
septicemia, insuficiencia hepatica, co mplicaciones pulmonares ycoagulacién
intravascular diseminada (CIVD), la asociacion de 2 o mis de ellas fue I

rcgla.

Tabla N® 2
Morbilidad y mortalidad operatorias
Casos % Deces. %
P. O.simple 6 27 - -
Compl. gen. 10 45 5 50
Compl. quir. 6 27 0 0
Total 22 100 5 22.7

Los pacientes que fallecieron en el post-operatorio fueron 5; uno por
sepsis e insuficiencia renal, dos pro shock séptico, uno porneu monia, sepsis
e insuficiencia renal y el iltimo por sepsis, insuficiencia hepdtica y renal, y
coagulacién intra-vascular diseminada. Estos pacientes habian sido sometidos
a colecistectomia asociada a otros gestos, e insistiremos en ellos en el ca-
pitulo siguiente.

Los pacientes dados de alta, finalmente, fueron 15; los 2 restantes
trasladados a otros servicios pasados los 30 dias del post-operatorio.

Comentarios

La limitacién estadistica de esta serie es indiscutible, ella obedece a la
escasa frecuencia de la afeccién, y es comtin a todas las publicaciones
consultadas; laserie de Leborgne (26) incluye 24 casos, 1a de Guillet (20) 16,
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la de Mastroianni (32) 27, y la de Means -citada por Leborque- 36 casos.

Laincidencia de perforacién vesicular en el curso de la colecistitis aguda
es frecqe|1te, no asi la peritonitis generalizada. La serie de Fetcher - citada
por Gunlle% (20) muestra que la perforacién se produce en el 7,3%. mientras
que la peritonitis en el 0,8%. La serie de Bécker - citada en la misma fuen-
te-revela10% de perforaciény 3% de peritonitis. La incidencia de peritonitis
biliaren la presente serie, basada en 400 afecciones biliares agudas, esde 5%.

‘La edad promedio de los pacientes aqui estudiados es de 52 anos; la
misma es, sin embargo, de 60 afios en las mujeres y 40 anos en los hombres.
Lf:i edad promedio reportada por Lebrogne (26) y Mastroianni (32) es de 67
anos,

Ladistribucién segiin el sexo revela una predominanciade 1:5a 1 afavor
de las mujeres; esto corresponde a la mayor incidencia de las afecciones
biliares en mujeres y con los datos encontrados por otros autores (26) (32).

El iempo promedio para la consulta observada en el presente material
-9 dias- quizds explique la incidencia particularmente alta de peritonitis
como complicacion de la colecistitis aguda, presentada anteriormente.

Los sintomas dominantes -dolor, vémitos y fiebre- se presentaron juntos,
en mas de la mitad de los pacientes; el dolor en todos. Estos datos son
confirmados uniformemente en la literatura, lo mismo que los datos
encontrados en el examen clinico (13) (18) (30) (33).

Los diagndsticos diferenciales y los errores diagnésticos observados aqui
no marcan diferencia alguna con lo habitualmente publicado; asi la
orientacion hacia un cuadro de peritonitis aguda, generalmente resulta
obvio, no asi su origen biliar.

Los datos mastiles parala orientaciéon hacia elfoco biliarde la peritonitis
son: el pasado biliar, dispepsia o cdlicos, la localizacién inicial del dolor
epigastrio e hipocondrio derecho, y la focalizacién del dolor mis intenso a
la palpacion en el hipercondrio derecho.

Los resultados de los examenes ecograficos practicados a los pacientes de
esta serie, especialmente los mds recientes,permiten concluir que su aporte
es igualmente valioso para la orientacion antes senalada; ella muestra a la
vesicula inflamada y con célculos en todos los casos en que ella representa
el foco séptico, permitiendo frecuentemente, ademds, detectarla presencia
del derrame peritoneal -si él tiene cierto volumen- lo que es comiin a todas

las peritonitis. (4).

La tendencia al colapso, relatada por gran cantidad de trabajos sobre el
tema, es comtin a todas las peritonitis y-sobre todo en la pancreatitis aguda-
y tiene en la P.B. un agravamiento muy marcado en pocas horas como si se
tratara de una hemorragia interna; esto concuerda con lo senalado por
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5 re ellos.
varios autores, (1, 2, 3, 20, 26, 28) y Méndor (33) ent- |
ro clinicoy laboratorial de un paciente con
friada, también constituyeun el?mento
taminante de una peritonitis;
de unavesiculaanteriormente

La agravacién brusca del cuad
colecistitis aguda, en plana se ser en
valioso para la orientacion hacia el foco con
Méndor (33) agregala repentina desaparicion

palpable y dolorosa. sogigel
1a orientacién es mas dificil; dolor,

; ‘mas atipicas-en dos tiempos- : ' ;
En las formas atipic ra abdominal sin neumoperitoneo

luego calma, y luego dolor con contractu
(2). ; » :

En ausencia de antecedentes biliares y ulcerosos la orientacién hacia e]
foco apendicular de la peritonitis constituye la r.egla para.Lelc)lorg?c (216)',1‘:_"
esa serie, sin embargo, la peritonitis de causa .mdefcr.mln.a A yha IC‘; estitis
aguda incluyen la mayoria de los errores (‘jlagnOS'UCOS. el riall) 3‘}, las
peritonitis de causa indeterminada incluian ' apcndlcu‘la.reAs probables’ en
5 casos, las que fueron sometidas a una Mc B_u‘r“c}' lm.cmlmemc, Y que
sumadasa la catalogada de entrada como peritonitis apendicular, confirman
la aseveracién del autor antes citado.

El diagnoéstico diferencial mds importante para Mondor (3'3) -pancre.atitis
aguda- no fue planteado en ningin paciente de esta sene; este mismo
problema diagnéstico es planteado por Leborgne (26), Guillet (20) y
Alexandre (2), quienes agregan el infarto de mesenterio y la hemorragia
intra-peritoneal.

Los exdamenes laboratoriales arrojan resultados que permiten establecer
reglas precisas; la leucocitosis; 20.000 en promedio, y la neutrofilia son
constantes; el hepatograma alterado -sindrome de colestasis- constatado en
el 85% de los pacientes permite, ademds, detectar un cuadro séptico
agregado, al arrojar cifras bajas del tiempo de protrombina (14).

El diagnéstico de peritonitis biliar post-operatoria fue correctamente
establecidoenun paciente delapresente serie; elantecedente de intervencién
recientemente efectuada sobre las vias biliares lo facilité en mucho.

Es preciso citaraquiaAlexandre (2) quien, basandose en las publicaciones
de Magely Holm de 1968, clasificada la peritonitis biliar post-operatorias en:
inmediatos: 4% o 5% dia, y tardios: 3a. o 4a. semana de la intervencién.

La peritonitis post-operatoria inmediata se presenta frecuentemente al 4*
o 5° dia de la intervencién con detencién al transito de gases y heces; al
abdomen se distiende progresivamente y presenta dolor a la palpacién de
mayor intensidad y extensién que en el post-operatorio normal, defensa
muscular,yraramente contactura generalizada: aparece untinte sub-ictérico,
disminuye la diuresis, aparece fiebre y la facies revela empeoramiento
notable; al examen vaginal o rectal se constata Dou

o " glas doloroso. La
leucocitosis con neutréfila es la regla.
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El grupo “'peritonitis de causa indete
casos de “‘probable perforacién de visce

afirmado por Leborgne (26: La confusié
es posible al consid

generalizada; el dolo
e irradiarse posterio
abdomen.

rminada’’ de esta serie incluye 2
ra hueca” que viene a confirmar lo
n conunaulcera péptica perforada
erar el foco de contaminacién en una peritonitis
I puede ubicarse, al inicio, en el hipocondrio derecho
rmente a la fosa iliaca derecha y finalmente a todo el

i Los do§ pacientes antes senalados, corresponden en realidad a: un caso
€ contusion abdomm‘al de 10 dias de evolucién y un caso de herida por
arma blanca; ellos no fueron sometidos a estudio radiolégico.

La nocién de puncién y drenaje biliar externo percutineo con el que

contaba un paciente de la serie facilité su correcto diagnéstico; en efecto,
luego de 24 horas de buena evolucién con alto débito del drenaje aparecié
bruscamente un cuadro de dolor abdominal difuso, vémitos, fiebre, ruidos
hidro-aéreos de timbre alto y Douglas doloroso; la ecografia certificé la

presencia de un gran derrame peritoneal; sumado a ésto, el débito del
drenaje disminuy6 notoriamente.

La necesidad de pensar y descartar un cuadro médico de abdomen,
senalado por Diaz Escobar (13), Maingot (30) y Méndor (33), es recordada
por Guillet (20); segiin este autor, las dudas se plantean ocasionalmente
cuando es preciso descartar un célico hepitico o nefritico.

Laincidenciade los elementos etiopatogénicos encontrados en estaserie
confirma fahacientemente lo reportado por la literatura; en efecto, la
peritonitis biliar guarda relacién -casi siempre- con la perforacién de la
vesicula biliar asiento de una colecistitis aguda por célculos.

Los hallazgos operatorios pueden seragrupados en funcién de la etiologia,
de la siguiente manera:

- Localizacién o topografia del foco contaminante: vesicula 91%, via
biliar principal 4.5% y canales intrahepaticos 4,5%.

— Evidencia macroscépica de perforacién: positiva en el 60% de los casos
de foco vesiculary en el 100% los otros focos.

— Hallazgos de célculos: 84% de los casos de foco vesicular.

— Colecistitis alitidsicas: 24%, de ellas gangrenosa en el 50%.

— Hallazgos concomitantes: litiasis de lavia biliar principal 17%; colangitis
““sin calculos’’ 17%, absceso hepdtico y pancredtico y fistula colédoco-
duodenal 4,5% cada uno.

- Peritonitis post-u‘aumética: 9%, una contusion y una herida por arma
blanca.

- Pex‘iionitis post-operatoria; 4,5%, corresponde a una zafadura de la
ligadura del munén cistico.
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g {as bili +4,5%; procedimi
— Peritonitis post-puncién ydrenaje_d.e yias biliares P ento
paliativo para un cancer de vias biliares. .
i inci i s etiolégicos se comprueba que
Al analizar la incidencia de estos fac.lmcs 1% T e yzus
la peritonitis biliar guarda relacién directa con

i i a-con o sj
i i p/ -con la vesicula inflamad sin
comphcacnones en ¢l 55% de los casos; €O - »
' - inflamatorio o traumatico- en el

cdlculos- en el 72%, y con el foco vesicular a3 L j
" 50% en relacion con la litiasis vesicular

91% de los casos; Leborgne reporta 2 G
) : 2 { infl: a,yni

ysus complicaciones, 63% en relacion a la veswul;? !nﬂam?:“,[iy;ﬂsnvgt;l;in fc])co

vesicular traumatico. Guillet reporta 68% en relacion con cular,

y 100% con foco vesicular inflamatorio.

. O .
. . e i 4N ve enes
La evidencia macroscépica de la perforacion vesicular, 60% ta serie,

ha sido descrita con diferencias, en extremao, variables: asi Mastroanni (32)
la menciona en el 85%, Guillet (20) 50% y Leborgne (26) ,84%' ,E" relacién
a estos datos, es llamativo lo siguiente: los trabajos mds recientemente
publicados, Mastroianni (32) y Leborgne. (26), 1987y 1.972, informan cifras
altas, mientras que los mas antiguos, Moreaux (34) y Guillet (20), 1960y 1967
cifras bajas, similares a la nuestra.

Es oportuno recordar en este momento las afirmaciones de Barraya (5):
el microscopio pone en evidencia microperforaciones en .todos los €asos, y
las de Leborgne (26):1a realidad de las peritonitis biliares sin perforacién es
muy discutible.

La localizacién de la perforacién vesicular encontrada en esta serie fue
82% fondo, 45% cuerpoy 18% bacinete, coincide con los demas; Vayre (42)
50, 20y30% respectivamente; Mastroianni (32) 63, 18y 19% respectivamente.

Laincidenciade peritonitis biliar post-operatoria encontrada por Leborgne
es del 16%; sufrecuencia real es dificil de establecer, ya que los pacientes que
fallecen luego de una cirugia biliar, no son sistemdticamente sometidos a
necropsia; Hepp (6) afirma: es preciso contar con todas las autopsias de los
pacientes fallecidos para saber si los catalogados de “coma hepdtico” no
corresponden en realidad a peritonitis post-operatorias.

En el caso de estaserie se tratade un paciente sometido a Colecistectomia
y Coledocotomia dos dias antes y en el cual se constaté zafadura de cistico;
en el pre-operatorio de la cirugia inicial se le habia practicado una
colangiografia endoscépica con papilotomiay extraccién de cdlculos; en la
tercera intervencion, con Kehrinsitu, no se pudo observar obsticulo alguno
a nivel de la via biliar principal.

Alexandre (2) considera quela *‘zafadura del munén cistico no existe: en
efecto, si las condiciones son normales en el drbol biliar, con una presion
inferior a 12 cm. de agua, la ligadura con un catgut simple muy fino es
suficiente para impedirla fuga de bilis; para que la ligadura ‘‘zafe’’ tiene que
haberhipertensién canalicular-organicao fu ncional-yessu desconocimiento
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el que determina esta complicacién

L?s (.lo§ casos de peritonitis biliar post-traumatica representan el 9% en
la etiologia (():n la presente serie, Hepp, Moreaux y Bismuth citados por
Alexandre (2), creen que las lesiones de este tipo son raras; publicaron 2
casos y encontraron en la literatura 61 casos; informan finalmente una
incidencia de 0,5% en las contusiones abdominales.

]}Jll (33-.‘-30](10})01'1&011ilis‘bi]ial' post-puncion ydrenaje del higado, completa
la hista (‘80 ogia de la serie; ella es muy poco frecuente segiin Alexandre (2)
y cita a Caroli, 1 en 700 casos y a Terry, 8 sobre 10.000 punciones.

En el caso nuestro, l1a (iltracién se produjo alrededor del catéter, al
parecer por obstruccion parcial del mismo por coagulos,

Los hallazgos anatomopatolégicos traen a colacién resultados que mere-
cen ser analizados, fueron examinados 20 especimenes de vesiculas; una de
cllas normal, -lesién por arma blanca- y oua neoplisica, -drenaje biliar
percutaneo-; en las 18 restantes, incluidas en el grupo “foco vesicular
contaminante” fueron encontrados: inflamacién aguda en 13y crénica en
5 esto hace pensar que el foco contaminante no fue precisado con certeza
en algunos casos; volveremos sobre este tema al analizar los casos fatales.

Enlapresenteserie no encontramos ejemplos de otras causas de peritonitis
biliar; ellas fueron encontradas, sin embargo, por otros; Frutos (15) incluye
en su tesis una perforacién vesicular por cincer y una perforacion del
hepatico izquierdo por cdlculos; esta ltima situaciéon senalada en Ia litera-
tura. Por Bekobza (17) ySpira (39) fue también encontrada por Diaz Escobar
en dos ocasiones, (comunicacién personal).

Las intervenciones quirtrgicas realizadas, acorde con los hallazgos,
coinciden con las publicaciones por otros autores; solamente llamamos la
atencién en relacion al caso esfinteroplastia trans-duodenal, que esuno de
los casos mads antiguos; actualmente, en condicionessimilares, el paciente es
sometido a papilotomia endoscépica, pre-operatoria preferentemente.

La mortalidad operatoria observada 22,7% estd por debajo de la mayoria
de las series publicadas; Adloff (1) 58%; Mc Vicar (26) 50%; Means (1) 44%;
Vayre (42) 37%y Guillet (20) 40% y coincide con las mas recientes: 28 % para
Mastroianni (32) y 25% para Laborgne (26).

Las complicaciones post-operatorias precoces detectados en el foco
operatorio se caracterizaron por su resolucion mds o menos facil; en
oposicion a las sistémicas o gencrales que aparecen rapidamente en asocia-
cién frecuente, y con otras que son las responsables del deceso de los
pacientes.

Los detalles resaltantes observados en los pacientes fallecidos serdn ex-
puestos a continuacion:




Castor Samaniego Ayqal,
112

adado de otro servicio luego

N sl
El primero de ellos: hombre de 23 anos, tra P el 160 dfa sehale, 5
de una laparatomia sin gesto adicional, presen .

intico! llazgo operatorio
peritonitis y, sobre todo, un o Sc'zllcl?i’liiphuamleito, 5ausenciaf3:
. P N , ¢ u] 0

colecistitis gangrenosa sin calculos, liq : . o (o
perforacién macroscépica; se le practico l‘maezc:r;;;?jilo y se drené e]
lecho. Fallecié en 6 horas con insuficiencia

Es razonable aceptar que en este €aso, la intervencion realizada no fue |a
gangrenosa no es generalmente

. » H : 's
adecuada; la colecistostomia en colecistitl _ nt
. n ausencia de perforacién

aceptada; pero a mas de esto cabe afirmar que ¢ i R D
vesicular el foco principal de contaminacién pudo i 'no

identificado.

La segunda observacién corresponde auna mujer de 52anos intervenida
con el diagnéstico de sindrome coledociano gcolang'lus y son?euda, ?4 hs.
antes, a papilotomfa endoscépica sin extraccion de c?lculos ni d.renaJE; en
el acto operativo se encontrd, a mas del derrame pc-moneal h?bl'tual en la
serie, una vesicula esclero-atréfica sin pcrforacnc’)n evidente y litiasis de’la-vxa
biliar; se le practicé una colecistectomia cuyo informe an-aitomopa‘tologlco
reveld colecistitis cronica, y coledocotom ia con extraccion de cilculos y
drenaje con sondade Kehr; la enferma fallecié 24 hs. mds tarde porun shock

séptico.

Es evidente que el foco séptico no fue la vesiculay que posiblemente haya
estado en el colédoco: complicacién de la papilotomia o contaminacién
alrededor de la sonda de Kehr (?).

El tercer caso corresponden auna mujerde 60 anos que, 48 horas después
de ser sometida a colecistectomia, con coledocotomia y drenaje, presenté
una peritonitis biliar cuyo foco contaminante fue la zafadura del cistico;
hemos dichoantes que en este caso no se puede descartar larecontaminacién
peritoneal ya que la enferma fallecié en shock séptico 24 horas mis tarde;
posiblemente se trate de litiasis residual con hipertension canalicular y
filtracién a nivel de la coledocotomia a mds de la zafadura mencionada.

El 4° 6bito corresponde a una mujer de 75 anos cuyo hallazgo operatorio
consistié en perforacién vesicular, a nivel del bacinete, por célculo encla-
vado, y litiasis concomitante de la via biliar principal; fue sometida a
colecistectomia, coledotomia y esfinteroplastia transduodenal; fallecié
casi en sala de operaciones en shock séptico. La intervencién habia durado
6 horas y existen razones para creer que la esfinteroplastia fue inoportuna.

El dltimo caso es el de un hombre de 54 anos portador de una ictericia
obstructiva por cancer de vesicula que presenté una peritonitis biliar luego
de un drenaje biliar externo, hecho por via percutinea. El estado general
muy precarioy laimposibilidad de eliminar el foco séptico determinaron la
aparicién de sepsis, insuficiencia renal, coagulacién intravascular disemi-
nada, e insuficiencia hepitica; fallecié 15 dias mas tarde.
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La‘observacic')n detallada aqui
a equivocacion, que en los 3 prin
convenientemente detectado
el 4% el cirujano hubiera he

ciana, hasta ése momento as
operatoria.

presentada permite defender, sin temor
1eros casos el foco contaminante no fue
"0 quizés suprimido en el primero- y que en
_cho mejor no ocupdndose de la litiasis coledo-
Intomatica, y dejarla para una papilotomia post-

La. busqueda de elementos pronésticos, en base a los datos clinicos,
permite obtener lo siguiente:

- Edad: el grupo de pacientes comprendido entre 20 y 49 anos tiene una

mortalidad del 12,5%, mientras que en el 50 a 69 anos es del 37,5%:
ambos grupos estin integrados por 8 pacientes.

- Tlemp? de evolucién: los que llevaban 10 o mas dias presentan una
mortalidad del 87,5%.

- Colc§lasis: cifras de bilirrubina total superiores a 4 mg%, 33%, por
debajo de 4 mg, 8%.

- La duracién y complejidad del acto operatorio: los pacientes sometidos
a colecistectomia y drenaje, 9%; los sometidos ademis a coledocoto-
mia y exploracién coledociana y del Oddi 33%.

Estosdatos clinicosysu relacion con el pronéstico no fueron encontrados
en los trabajos consultados; en realidad la mayoria de ellos no hacen
mencion sino de elementos fisiopatolégicos.

Adloff y Hollender (1), al hablar de los elementos responsables de la
evolucion fatal de la peritonitis biliar mencionan la toxicidad de las sales
biliares, elshock, lainfeccion sobreagregada, pasaje de gérmenesintestinales
e irritacion esplacnica.

Los mismos autores indican, aunquesin dar cifras, que la peritonitis biliar
por colecistitis aguda sin perforacién macroscépica tiene mejor prondstico;
““es como si la bilis filtrada a través de la pared vesicular sea menos
concentrada en sales biliares y que el pasaje de liquidos al peritoneo lo diluya
ain mas’’.

Alexandre (2) menciona la edad, con su carga de factores acompanan-

tes, como elemento peyorativo agregando que el 60% de sus pacientes
tienen mas de 70 anos.

Guillet (20) hablade factores agravantes concomitantes:la edad ylas taras
que habitualmente laacom panan; ‘‘lafragilidad de los: pacientes en quienes
la masa sanguinea y las reservas hidricas son propormonalm('anu? menores,
lalimitacién de la funcién respiratoria, incrementada porladisminucién de
la excursién diafragmatica y de la musculatura abdominal, de la funcién
renal y hepatica, representan muchas veces causas del retraso en l‘a a}plica-
cién del tratamiento quirdrgico, lo cual a su vez empeora el prondstico™.
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Conclusiones

- ~nitis bili : or, vomi
— Los sintomas dominantes en la peritonitis b!har son: dolor, itos y

: > Jos €asos.
fiebre; ellos se presentan juntos en la mayoria del
ra la orientacion diagnéstica son: la

- Los principales datos auxiliares pa .
fia abdominal.

leucocitosis con neutrofilia y la ecogra
- Los exToresdiagnéslico mas frccucnt.esson:coleCISllusaguda;Ypenlonms

de otra causa, apendicular casi siempre.

7 50T
— Las formas crénicas -coleperitoneo- son de observacién inusual.

la vesicula biliar, generalmente

- Fl foco contaminante habitual es :
asis.

inflamada, y casi siempre por complicacion de la liti

- El sitio de la perforacion vesicular asienta con rflayor frccuenczla en el
cuerpo, y ella es identificada en el acto operatorio €n I-a mayoria de los
casos; la peritonitis sin perforacién es la excepcion, si la bus’queda es
minuciosamente practicadapor el cirujano y el anatomo-patologo.

- La peritonitis post-traumatica tiene una incidencia baja, y plantea
dificultades diagnésticas por su tendenciaala manifestacién tardia; en
las contusiones, el sitio de la contaminacién asienta frecuentemente
en la via biliar principal.

— Los factores pronésticos dados por la clinica son: edad superior a 50
anos, tiempo de evolucién mayor a 10 dias, presencia de sepsis con
bilirrubinasuperiora4 mg%, duraciény complejidad delaintervencion
quirirgica.

— El pronéstico, basado en las publicaciones mas recientes, tiene tenden-
ciaa mejoraraunque sigue siendo malo en alrededor de la cuarta parte
de los pacientes.

— Es necesario identificar y tratar correctamente el foco séptico, mejo-
rar la reanimacion pre-operatoria -antibiéticos incluidos- y la anes-
tesia, y postergar los gestos quirirgicos complementarios, tendientes a
resolver problemas planteados por hallazgos concomitantes, sin relacién
directa con la contaminacién peritoneal.

- Los métodos endoscépicos que permiten mejorar la condiciones
generales del paciente para la intervencién quirirgica deben ser teni-
dos en consideracién, lo mismo que las intervenciones minimas
-ostomias- en pacientes muy graves.
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