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nstancias en la vida pmfcsmnal o

ayuda, y a quicnes penenecxeron al Servicio y contintian

equipararse al honor de ser
gentino de Cirugia. Porese motivo
gar a las Auloridadcs de la Asocia-
wugia y de este Congreso para expre-
eradecimiento por haberme encomen-

cmbargo. que en esta oportunidad el
no que corresponde a un equipo
integrado por tres Servicios del Hospi-
nos Aires en el que me desempeiio: el de
del Dr. Mario Roberto Cherjovsky,
iva, a cargo de los Dres. Guillermo R.
Pusajé y el de Cirugia General, a mi
currencia de voluntades y esfuerzos de los
sido imposible acumular la experien-
o de enfermos criticos quirdrgicm y
n el manejo de ]as fallas orgdnicas que
stificé mi desi Me considero en

ligados afec constan-
teestimulo, los Dres. Eu gemo Sapisochiny Ricardo Mario
Grosso. Resalto asimismo el aporte de los médicos de
TerapiaIntensiva, y el de los Residentes de Cirugiaque son
en gran medida el motivo y el aliento para el desarrollo de
nuestros programas de investigacion. Elhaber contado con
el consejo de distinguidos cirujanos y ex-Relatores, nos
facilit6 en gran medlda el tmhajo, vaya también a todos
ellos nuestro recc yen fo P
cial, destaco la tolerancia de mi fﬂmxlm por las horas
restadas a la convivencia.

No puedo dejar de recordar en este momento a mis
maestros, los Dres. Mario M. J. Brea, Jefe de Servicio y
Director del Programa de Residencia de Cirugia del Hos-
pital de Clinicas, donde obtuve mi formacién basica, y
Eduardo Schieppati Jefe del Servicio de Cirugia General
dcl H()spua] Israclita de Buenos Aires al que me incorporé

portavoz del conjunto.
5n de este Relato no se hubiera logrado sin
e numerosas personas. Agradezco sobre

n. El pnmcm me permiti6 comprender que el
quchaccr del cirujano no estd solamente en el quirfano
sino también en la Unidad de Terapia Intensiva, el labora-
torio, la biblioteca y la citedra. El segundo (quien nos

oradores ( los Dres.

en el estudio de este tema y present6 el primer

usajo y Doglio. Expreso también mi recono-
< médicos de planta del Servicio de Cirugia
ialmente a los Dres. Alberto Lipinszki,
an y Bernardo Rolnik) por su permanente

= Semicio de Cirugia, Hospital Israclita de Buenos
- Adjunto de Cirugfa, Facultad de Medicina.

trabajo en nuestro medio sobre cirugia y Sindrome de falla
multiorgénica), me enriquecié con sus condiciones de
organizador. su profundo interés por la docencia, su apoyo
a 1,1 investigacion. su estimulo a la participacién académi-
ca, su confianza en la rcsponsabllldad de los mfls j6venes

su: huma-
nas. Su ejemplo me lmpulsé permanentemente en esta
tarea.
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N° Extraordina

1. CONSIDERACIONES GENERALES

El constante progreso de la medicina ha posibilitado
que cada vez con mayor asiduidad. enfermos afectados por
injurias graves. sean mantenidos con vida a pesar de sufrir
profundas alteraciones fisiolgicas. Este logroes laconse-
cuencia del trabajo en equipo d i
cirujanos y anestesiologos, auxiliados por un cqu:p'lmu.n-
to tecnolégico complejo. Sin embargo, el esfuerzo asisten-
cial no culmina siempre con la re upcmcnén exitosa, sino
que crea frecuentemente las condiciones necesarias parala
instalacion del Sindrome de Falla Multiorgdnica (SFMO),
al otorgar el tiempo suficiente para que se exterioricen los
defectos desencadenados por la insuficiencia funcional de
diversos parénquimas '°3. Este cuadro, muchas veces irre-
versible, constituye la actual valla que limita la supervi-
vencia

Elavance fundamental en su interpretacién, se produjo
cuando se advirti6 que el fracaso, aparentemente indepen-
diente de 6rganos o sistemas diversos, responde a una
miin. A partir de ese momento se comprendic que
iencia de un 6rganonodebe ser interpretadacomo
un hecho aislado, mo como un aluru (k "r'lvcdad que
puede indicar el dela progresivade
los parénquimas mds importantes.

Establecido el sindrome, la mortalidad es muy alta, el
periodo de recuperacion prolongado y el monto de dinero
insumido sumamente importante. La relacion costo-bene-
ficio se torna nc"auva por la incidencia dc las pmuwns de
alta d, delos recursos
al diagnGstico y al tratamiento 1!, y de los gastos emer-
gentes de la rehabilitacion alejada.

La tnica forma segura de evitar el desenlace letal es
mediante la prevencion o el control oportuno de las fallas
orgénicas, modificando o eliminando los factores que las
pueden desencadenar 2%°, puesto que en general se tormna
dificilla curacion cuando la secuencia de claudicaciones se
ha desencadenado.

OBJETIVOS Y ORGANIZACION DE E :LATO. POBLACION

ESTUDIADA

El interés despertado por el sindrome de fallas multior-

rias que pueden advertir acerca de la inminente instalacy
del SFMO o indicar su existencia: d) destacar la imporia
cia de la sepsis y de la magnitud del trauma quirirgigf
ico como d del sit ) analiy

las medidas bésicas para su prevencion y tratamiento
papel de lacirugia y del cirujano en ese sentido, y f) inciy
la experiencia de nuestro grupo de trabajo.
El Relato estd estructurado en base a la investigaca
bibliografica del material aparecido en los dltimos 10 a3
y al andlisis de la casuistica y de las publicaciones
nuestro grupo de trabajo: Servicios de Cirugia Genes
Terapia Intensiva y Emergencias del Hospital Israclitz
Buenos Aires. Los datos especificos sobre ¢l manejo
dicha casuistica y sobre los métodos estadisticos empia
dos, se consignan en cada caso. Las cifras que presenta
mos, incluyen por lo tanto nuestra experiencia y la de
autores consultados y no serdn discutidas en cada opor|
nidad. Hemos tratado de condensar la mayor cantidad|
informacién en tablas y en gréficos estadisticos, a
efectos de una presentacion mds organizada y précty
Ciertos conceptos fundamentales se destacan en recy
dros. Los nl"nnlmos de conducta y los procesos patoge
cos gicos seilust figuras. La
consignada se restringi6 a los dltimos 10 afos. s
algunas citas de cardcter histérico; no obstante, las der
adisposicion de los lectores ex

Asociacion Argentina de Cirugia.

Poblacién estudiada

Alolargo de 9 afios fueron seguidos mediante protd
los prospectivos. 1728 enfermos criticos que cursaror
postoperatorio en el Servicio de Terapia Intensiva
Hospital Israclita “Ezrah™ de Buenos Aires, analizdnd
variados aspectos relacionados con la falla multiorgd
y la injuria quirdrgico-anestésica. Su edad media fug
65.9 + 12,9 aios. correspondiendo ¢l 57,4% al sexo g
culino. E180% de estos pacientes presentaron fallas o
nicas. Este grupo de enfermos serd denominado ™
Pacientes-Criticos™.

Muchas de las mvcsugdcmncs cfccluadas sobre

ion fueron en dive

gdnicas se refleja en el elevadisimo nidmero de icacio-
nes relacionados con el mismo. Ello implica que el presen-
te Relato no podrd ser exhaustivo ni agotard todos los
aspectos del problema. Por ese motivo hemos tratado de
circunscribirnos a aquellos puntos que consideramos de
interés para el cirujano. habiéndonos propuesto: a) revisar
las respuestas biologicas al trauma quum gico: b) definir la
lalldmullmwmucu pumualuandmu leO"cnm curso
y prond c¢) sefialar las aci 0-

congresos y socicdades 26282930, En esta oportuni
presentaremos una revision de las mismas, a mod
resumen global de nuestra experiencia. Al hacer refere
a dichos trabajos no pretenderemos totalizar sus resu
dos. yaque cada uno de ellos fue planteado con un obje!
diferente.

Dado que la“Serie-Pacientes-Criticos” estd confor‘
da en su totalidad por enfermos de alto riesgo, a los &




-~ -

PR esmenn esie Relato y para evaluar el
PR assdos en un Servicio de Cirugia,
SR pemindo comprendido entre el 12 de
un estudio prospectivo
i6n total de enfermos
operaciones de
tomdndose en cuenta el
as y losresultados luego de

en esta segunda serie a 595,
emados en Sala General y 50
ratorio en la UTL Su edad
s con un predominio del sexo

sczundo grupo de pacientes lo
acion-Total”.

0s un resumen de los diagnds-
categorias), de ambas seri
uando fue pertinente, se efec-
I s = 32 chi” cuadrado y de “t” de Student
[ s mdependientes) considerdndose valores
wellos inferiores a 0.05.
ticosempleadossse sefialanenlos
es.
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FALLA MULTIORGANICA
Definicién

Seasigna el nombre de sindrome de fallamultiorganica
al cuadro i or la insuficiencia progresiva,
secuencial o simultdnea de dos 0 mds 6rganos o sistemas,
desarrollada en un lapso breve y desencadenada por una
injuria grave que puede ser circunscripta o sistémica.

Se entiende por insuficiencia, falla, claudicacién o
fracaso, lai ibilidad de que un i parénqui-
ma cumpla con su cometido fisiol6gico, por lo que su
funcién debe ser apoyada o sostenida por medios mec4ni-
cos o farmacol6gicos 1. El evento que actia como gatillo
es generalmente agudo: sepsis, trauma, hipotension soste-
nida o foco inflamatorio persistente y el proceso que lleva
al frac: iorgdnicoes la izacién de larespues-
tai ia. Si bien las de falla son
especificas para cada 6rgano, el origen del trastorno es
idéntico en todos los casos y se fundamenta en una altera-
cién de la vianormal de produccion de energia, hecho que
impide a las c€lulas conservar su identidad anatémica y

i Al de su utilizacion en este Relato, los
términos 6rgano, sistema y parénquima se considerardn
equivalentes.

TABLA 1

>,

¢ observada en ambas series (Serie-Pacientes-Criticos: SPC y Serie-Poblacién-Total: SPT)

[— spc sPT
n % n %
418 24,2 50 84
413 239 119 200
B s i Siares y péncreas 217 126 106 17.8
191 11,0 9 15
179 104 4 07
wlogia 84 49 3 05
1 67 39 ) 12
1 36 21 18 30
33 19 87 14,6
30 17 6 10
25 14 2 03
17 10 10 17,
11 06
87 14,6
68 115
12 20
3 05
7 04 4 07
1728 1000 595 100,0
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N° Extraordinan

DEFINICIONES

SINDROME HIPERDINAMICO: -
Aumento del gasto cardiaco, de la frecuencia respiratoria
y del consumo de oxigeno. Hipertermia

ESTADO RESPUESTA 0 SINDROME SEPTICO

+ fiebre o hi +

alteraciones del Sistema Nervioso Central
INFECCION:
Evidencia de supuracion en herida, cavidad u 6rgano.

Hemocultivo, urocultivo o cultivo de secrecién positivos. Neumopatia

SEPSIS:
Sindrome séptico + infeccion

SlNDROMF DE FALLA MULTIORGANICA:

0
que cursa

de dos 0 mds Drgnnax,

conun

HisTor1A

Los cirujanos han tenido un rol relevante en el recono-
cimiento y la descripcion de este sindrome. Treille, ciruja-
no en las campanias de Napole6n I, observé en el afio 1808
ulceraciones gdstricas en soldados muertos por gangrena
de miembros. A partir de ésta, son cldsicas las comunica-
ciones sobre hemorragia digestiva de Swan y Cumming
(1829), Curling (1842), Billroth (1867), Perry y Shaw
(1893) y Cushing (1932). Todas ellas demuestran la corre-
laci6n existente entre una condici6n quirdrgica critica y la
respuesta patolégica de un 6rgano alejado.

La causa de muerte luego de injurias graves fue modi-
ficandose con el transcurso del tiempo por los avances en
el manejo de los enfermos. Sin embargo, a pesar de que se
lograron vencer importantes obstdculos, a medida que se
control6 un determinado factor de mort: , surgi6 otro
nuevo. De las muertes por “shock™ hipovolémico durante
la Segunda Guerra Mundial, se pasé a la falla renal durante
la guerra de Corea y posteriormente a la “insuficiencia
respiratoria postraumdtica” durante la de Vietnam.

Hasta fines de la década del *60 las muertes s postopera-

la atenci6n sobre la aparici6n secuencial de fallas org
cas en enfermos con aneurismas rotos de la aorta abd
nal utilizando por primera vez la denominacién de *
orgdnica secuencial ”. Dos afios mds tarde, Baue 12, ex
su enfoque lolalwador del proceso refiriéndose a ¢ c

“falla multi la
sepsis (| Inde ongen ). yladd
disturbios metab6licos que siguen al trauma.

Losfr sorgdnicos y la falla i ica tam

fueron considerados expresa o ticitamente por dive
autores nacionales. Vicente P. Gutiérrez, en su R
sobre “Hemorragia digestiva alta grave” de 1973 !
referirse a las dlceras agudas, destaca su observacié
supervivientes a traumatismos o grandes operaciones
anteriormente no hubieran dado ““tiempo a la formaci
una lesi6n aguda de la mucosa” sefialando su coincide
con lainsuficiencia respiratoria y larenal. Fontana y o
en 1978 refieren que las causas de muerte en enfermos
peritonitis grave son la insuficiencia renal aguda. la iy
torrenal, la i ia y la ia digesti
aguda (es decir, fracasos orgénicos provocados pd
sepsis). Ese mismo afio, Beveraggi '® en su Relato

Scpsns y Cirugia, destaca la pﬂsxbnhdad del sufrimy

y remarca qug
“signos de agresién a cualquiera de los parénquima

toriaseran ibuibles alainsufi deun de tres 0 mas
Ginico Grgano. En ese momento comenz6 a observarse la
aparicion de portantes es

gdnicos
casi siempre con el 6bito. En 1973, Tnlney y col. llamaron

pensar en la sepsis”, coni
plenamente vigente en la actualidad. Este tltimo asj
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relaci6n entre las fallas mulux)lcs yla
o por Butera y col. en 1979
=mominacion de falla mulupnrenqulmmosa.
= analiza una casuistica de enfermos

ziadigestiva alta aguda, clas:ﬂcfmdo-
res deriesgo” (i

te.

En el tratamiento preoperatorio del hecho desenca-
denante se cometieron errores de manejo clinico, o
hubo una dilacién en la indicacion quirirgica. En la
intervencion se cometieron fallas écnicas que no fue-

zn tanio Bevera, 51"’rcyxlmdnumcrude
tados en pacientes con

ron (hemorragia
contaminacién bacteriana masiva.) No se asign6 opor-
qui- P debida a desvios leves de la

34, present en la Academia Argenti-
mero de una seric de trabajos de nuestro
tema !9, utilizando la denominacion de
ciencia Multiple de Organos y Sistemas
ndrome de Baue. En sucesivas publica-
s la evolucién de pacientes criticos 27-28-
- ando laincidencia, etiologia y evolucén
o orrelacionando los resultados con los
d. las hemorragias digestivas. las rein-
presencia de sepsis.

L s diez afos la Asociacién Argentina de
“oucioeltratamiento de temas muy cercanos a la
1 1 falla multiorgdnica en los Relatos

“:encion inicial del traumatizado grave™ en
e analizan aspectos de la repercu-
“ 2= los fenémenos agresivos. A dichas obras
or para su informaci6n sobre cada tema.
Mettler de 1987, se trata en forma expresa
w2 de 6rganos. Su profundidad nos exime de
TUMErosos conceptos.
=s nacionales se ocuparon de temas puntua-
tonitis. la colecistitis aguda. la laparosto-
vencion. Sus importantes aportes bibliogré-
eron a la documentacién de este trabajo.

ALES DEL SINDROME DE FALLA

“ar varias caracteristicas comunes, responsa-
cion y la progresion de los cuadros de falla

ryw

-

« “wesa desencadenante es siempre una agresion

funcion cardiaca (arritmias, gasto disminuido) o de la
funcién hepdtica (hiperbilirrubinemia).Surgieron
complicaciones postoperatorias que no fueron ad-
vertidas o corregidas tempranamente como una colec-
cion intracavitaria o una dehiscencia parietal o anasto-
matica.

4. Existio polif injuria
renal \juria
(atelectasia, aspiracién de contenido gésmco embolia
grasa).

5. Existe una i sub-

yacente que puede no corresponder a la enfermedad de
base sino a un foco alejado (infeccién pulmonar o a la
herida quirdrgica).

6. Larespuesta inmunitaria esté alterada o deprimida

porla de factores i res o por
el catabolismo.
7. Lasuscep! idad al sindrome esta aumentada por

la existencia de limitaciones orgéanicas o sistemicas
previas. Las enfermedades que més predisponen a su
aparicién son la oclusiva vascular, la pulmonar obs-
tructiva crénica, la renal cronica, la cardiaca, el dafio
hepdtico, la inmunosupresion, la desnutricién y la
infecci6n crénica.

EL SUSTRATO HISTOPATOLOGICO

Los estudios histopatolo; que lalesion
es focal, identificandose dreas de severa destruccién en la
proximidad de zonas totalmente normales. Las siguientes
observaciones son las més habituales:

Pulmones: los alveolos estin ocupados por células

ias y y sus se
muy adel das: hay edema i ici y
congestion vascular y posteriormente fibrosis e infiltra-
cién leucocmrm Higado: se observan dreas de necrosis
focal, de células i ias

por tapones pi ios y muco-

ica, bacteriana o (trauma,
vor. hemorragia grave, injuria multisistémi-
is-, patologia inflamatoria severa -pancre-
[ mecrosis tisular extensa -gangrena de extremida-

remota con respecto a los parénquimas que
tran en insuficiencia.

S0s. Alrededor de los focos necréticos existen células con
cambios grasos. Mucosa gastrointestinal: lesiones ulce-
rativas focales. Rinones: arquitectura relativamente con-
servada con pérdida de los niicleos celulares, necrosis del
epitelio tubular. Pancreas: degeneracién celular y necro-
sis, pancreatitis aguda (necrosis grasa enzimtica *6). Ce-
rebro: fa hip6xica. Suprarrenales: conges-

~mo parecié haber sido
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tién cortical, duplcu(sn lipidica. necrosis cortical focal,
hemorragias. Coraz s y hemorragias focales
subendocirdicas.

Estas lesiones adquieren el aspecto de una inflama-
¢ion metastatica y estin acompaiiadas en gran nimero de
casos por signos histolégicos de infeccion grave. El hecho
de que los cambios ohscwudm n similares en tejidos
que son 2 i ., sugiere
que el dafio es dl.bld() a una caus

comin %2,

ETIOPATOGENIA

Los mecanismos - que regulan la respuesta orgdnica a
S AZresivos son
n, ya sea por cxawrbuuén 0 por dcpl

N° Extraordinar

Gasto Cardiaco (Volumen Minuto) (CO)
Se determina por técnicas de termodiluci6n u otras
Volumen sistdlico = CO/Frecuencia cardiaca

Disponibilidad de oxigeno
DO2 = Gasto cardiaco x ([Hb] x
1.39 (Sa02 + 0.003 (PaO2))1

Elresultado final es la caida del metabolismo aerdbic
y l:n p(,[dldd dela mdcpcndcncm que debe existir entre
de oxigeno y su consumo. Como cons

conduce ala falla funcional de los p Porelloes
pcrlmcnlc efectuar un andlisis de ]a respuestabiologicaala
6n qulrur«ucu

Respuesta biolégica al trauma quirtirgico-anestésico

El acto quirtirgi debe ser
como una lesion sistémica que se suma a la afeccion de
hnse y no difiere en gran medida de otras formas de il mjuna

hmnada su encuadramiento dcnlm de una programacion
tdctica, el control estricto de las alteraciones inducidas y la
ibilidad de interrumpir la agresion. Esto determina que
ulto ucnda a exunvumc ¢n tanto no sur)an modll‘nca-

LuCnCIﬂ de la anacrobiosis se produce una mayor conce
traci6n de hidrogeniones. generacion de radicales libres{
oxigeno (al producirse la reperfusion) (Tabla 2) y activ
cn(‘)n de proteasas tisulares.

TABLA2
Formas citotévicas del oxigeno y sus efectos

Peréxido de hidrégeno
Radical hidroxiperoxil
Radical anidn superéxido

Radical peréxido
Radical oxhidrilo
Oxigeno molecular

Efectos: Proteccién contra bacterias patégenas
inflamacién e injuria tisular; isquemia.

de Baue A. E.: Multiple organ failure. Patient ¢

and prevention. St. Louis, Mosby-Year Book. Inc. 1990, pig

ciones fi S S0
Durante la i6n, se producen a s cardio-
e 2)
que na red en la disponi-
bilidad ti; ular de oxngeno En cl 0 i i
existe ia respi-

ratoria, del airc. comeme ydela capacldad residual funcio-

E: bi 9-202 determinan una dex
de oxigeno 33 que deberd ser compensada durante lasy
meras hom que siguen a la operacion. De no obteners:

equilibrio, se desencadenardn dafios irreversibles.

~nal: la pulmonar estd por la
ia de y por la de la
f uncién diafragmdtica. La consecuencia es la hipoxia y la
hipercapnia.
La disponibilidad de oxigeno depende del gasto cardi-
acoydela J iony ion de la i
Por lo tanto puede estar afectada por una caida de la

volemia, del volumenssistlico o de la frecuenci iaca,

ladeuda energética, se producen reace
nes hxpcnnclaho icas que requieren una adecuada respy.
ta funcional (sobre todo cardiovascular y respiratoria) p
asegurar la entrega de sustratos en un nivel superio
normal, respondiendo al gran aumento de la demandz
oxigeno. Shoemaker 20! y Russell 1! corroboraron e

yporla de anemia o hj ia. EL il
de oxigeno en los tejidos se reduce por la existencia de
edemacelularo intersticial, de modificaciones enel hema—

s al analizar la supervivencia de pacientes afed
dos por estados de “shock™ e Insuficiencia Pulmg
Progresiva (“sindrome de distress resplralono del ai

técrito capilar, de defectos en la , de
hipotermia o de alteraciones en la curva de dnsocmmén de
la hemoglobina.

La ml(,r(x_uculdcl()n espldcnica, puede sufrir notorias
modificaciones 25-%7. Existe un incremento del tono post-
capilar con hipertensién precapilar que reduce la oferta de
oxigeno.

107). que los valores registra
en los supervivientes, superan las cifras tedricas cor
pondientes al reposo y las observadas en los fallecide

Las demds respuestas fisiopatologicas del postoper:
rio pueden analizarse a partir de los cuatro factores in
vinientes: celul
metab6licos y subcelulares.
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rinos y sus mediadores

uida de una fase aguda de estimula-
1 iniciada en el hipotdlamo. Existe una
esina (ADH)y ACTH que determinan

como sobre la sintesis proteica extrahe:
s inmunital (reduccién) 100_g;
producen endorfinas que tienen efectos
zsores de la actividad cardfaca y vascu-

= <= incrementan las catecolaminas %9, el
=sulina. Las primeras son las principales

2 lasreacciones hipermetabolicas; sus efec-
emente cardiovast s.aunque tam-

Factores celulares y sus mediadores

La injuria tiene tres posibles consecuencias a nivel
celular:

1) daiio estructural por hipoperfusion;

2) activaci6n de las células mediadores (monoci-
tos/macréfagos, neutrofilos, linfocitos y pla-
quetas) por el “shock™ de perfusién o por la
presencia de endotoxinas (lipopolisacdridos
derivados de bacterias predominantemente
Gram-negativas), y

3) daiio directo ocasionado por €l mismo trauma.

Los activados, los linfocitos, los polimor-

720 una mayor gl ye
éi A pesar del aumento de I
anabdlico estd detenido por una falta de
balance final demuestra un predominio
monas i glucagon, B

=ctos se explicitan en la Tabla 3), con las
T erleuquina-1 (IL-1), hormona produci-
=22 partir de la estimulaci6n de produccién de
(PGE2) (Ver Tabla 4).

TABLA 3
Ziectos de las hormonas catabdlicas
con, Catecolaminas, Cortisol)

e Hiperglucemia
2 Resistencia a la insulina
e nitrégeno Catabolismo
0
TABLA 4

imdticas

~onas, mediadores y cascadas en
liberados por la herida

s (prostaciclina, tromboxano)

las pl y el endotelio liberan a su vez
“mediadores™ mﬂamatorms que actdan como mcnsdjeros
quimicos y son de cambios
sobre todo a nivel de la microcirculacion 144, Estos me-
diadores, 0 mds
genéri itoquinas, son efec-
tos inmunorreguladores y proliferativos (faclores de creci-
miento), sirviendo de puente entre los fenémenos inflama-
torios y los metabélicos. Tienen un rango de accion corto
o intermedio y una afinidad alta y especmca para los
receptores de la superficie celular %0-214, Pueden causar
Iesiones por daiio estructural directo (oxidantes), por mo-
dulacién metabélica de la misma célula que los produce
(efecto autocrino), o por una reaccion “célula-célula” que
puede alterar la funci6n de parénquimas distantes al foco
de injuria merced a los macrofagos circulantes (efecto
paracrino).

La iadelos se observa
en cl sindrome de reperfusion. La mabsmcmn yel pasu]e
masivoalaci delas riva-
dos de la necrosis tisular produce coagulaci6n intravascu-
lar diseminada, acidosis, hiperkalemia y respuesta infla-
matoria difusa.

Los dos mediadores principales son el activador de la
cascada de la coagulacién (que favorece la trombosis
microvascular difusa) y el FNT (responsable de la mnyor
parte de los j y orgdnicos
nados por la sepsis y la endotoxemia 159).

Factores Celulares de la Respuesta Bioldgica
al Trauma Quirdrgico

Fijos = Produccién de

Circulantes = i6n de

ador del hepatocito

do por

= Dafio endotelial
= Adherencia endotelial
= Agregacién
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Factores metabélicos y sus mediadores

Por efecto de la dCllVldad neuroendocrina y de la
de ic

REVISTA ARGENTINA DE CIRUGIA

N° Extraordinario

La IL-I activaal lmfocllo i %nsnbllmdo provocando
su aciion. su dif ion de linfo-
quinas y el desarrollo de funciones efcclcms (linfocitos T
que tienden a mitigar la respuesta

.\ se
cambios metabélicos '*!. Luego de una primera fase de
depresion (fase de “shock™), el gasto energético se incre-
menta rdpidamente, desde un 10% (npcmcmn clectiva no

inmunitaria).
El linfocito T responde produciendo interleuquina-2
(IL-2) y otras linfoquinas que activan a las células T-

complicada), hasta un 50% (peritonitis

de Las

‘efectoras o

100% (grandes quemados), estando la fuente energética
constituida por las grasas de depésito. En la Tabla 5 se
sintetiza lamodificacion de las ntas variables metabo-
licas.

El se evidencia por
hiper o hipopirexia. taquicardia. taquipnea y oliguria. Para
solventar esta reaccion hipermetabolica al agotarse el
glucégeno hepitico, se apelaal muscular, por lo que hay un
viraje hncm el cunhohsmn en los tejidos periféricos. La

de tales como la
glutamina, contribuye a proveer carbono para la sintesis
hepitica de glucosa y proteinas y a conservar la estructura
n de otros 6rganos vitales como el intestino y el
sistema inmunitario.

Factores Subcelulares y sus mediadores: inmunomodulacion

La agresion 162 determina que el sistema inmunitario

sea simultaneamente estimulado y deprimido por inmuno-

s (Tabla6). i i6n se cara

terizaporla i6n de leucocitos y ma s hacia

el foco de la injuria y por la activacion de la opsonina y del
complemento.

atraen a los polimor y

hacia el foco de injuri zando la fagocitosis.

Silainjuria es grave, la activacién del sistema inmuni-

tario puede convertirse en auto-destructiva para todo &
organismo.

Unanéminaque incluye alamayoria de los mediadores
involucrados en la respuesta al trauma puede consultarss
en la Tabla 7

El porel cual actian 10
de la inflamacién aguda se expone en la Tabla 8.

En resumen. el acto quirdrgico y la anestesia implicas
una injuria, que mediante la puesta en marcha de los
mecanismos de la inflamacién, la coagulaci6n y la inme
nidad, induce la hberac ion de hurmonas y mediadores cor
actividad y i
de la microcirculacion.

Esto favorece la hiperglucemia, el dep6sito de lipida
y la destruccion proteica, creando una deuda cnergéua
quedebess mediante la hiperacti delo’
sistemas que intervienen en la respiracién: volumen sar
guineo, aparato cardiovascular y aparato respiratorio (F
gura 1).

locales

TABLA 5

Caracteristicas de las dos fases de la respuesta

por el trauma quirii

Fase de Depresion

Fase Hipermetabélica

Metabdlica (Shock) (Fase de Flujo)
Consumo de oxigeno 3 +
Gasto cardiaco . +
Glucemia + +
Produccién de glucosa Normal +
Niveles de lactato + Normal
Acidos grasos libres + +
Catecolaminas, glucagon, cortisol + +
Insulina 5 +
Resistencia a la insulina + +
Pérdida de nitrégeno No +
Hormona de crecimiento Normal +
Produccién de citoquinas No +

): Disminucion. (+): Aumento.
ificado de Bessey P. Q.: L

and catabolic hormones. En: Multiple system organ

failure. Fry D. E. (ed). Mosby-Year Book, Inc. St. Louis. 1992, pig. 106.



. SINDROME DE FALLA MULTIORGANICA POR PATOLOGIA QUIRURGICA 11

TABLA 6
Inmunomoduladores naturales y factores supresores séricos

. Interferones

-1y -2

Factor de crecimiento del linfocito B
Factor de diferenciacién del linfocito B
Factor de reemplazo del linfocito T

Factores supresores

Prostaglandinas y leucotrienes. Interferén

Proteinas y péptidos desnaturalizados
Leucotoxina. Corticoesteroides

Productos de los neutréfilos. Histamina
Proteinas séricas, globulinas. inmunocomplejos
Endotoxina. Drogas

Modificado de Baue A. E.; Multiple organ failure. Patient care and prevention.
St. Louis, Mosby-Year Book, Inc. 1990, pég. 345.

¥
INJURIA

2cion ¢

}

= mewroendocrina

celulares y quimico:

Respuesta metabolica

OXIGENO ———————— CATABOLISMO
Mecanismos compensadores

HIPERVOLEMIA

MAVOR GASTO
CARDIACO

=nados por la agresion quirirgico anestésica.

iel sindrome de falla multiorgdnica

“Zrome noresponde a una nica causa; su etiologia
we=iemente multifactorial y muchas veces oscura

wer2l se inicia a raiz de la respuesta inflamatoria
5 descontrolada 64 (“inflamacién i

resecciones y a la particular fisiopatologia del peritoneo y
del intestino delgado 7.

El elemento agresor puede ser una noxa externa o

interna y responde aalguno de los
factores:
1. Foco persistente de infeccién o de necrosis (peritonitis

aguda, complicacién quirtrgica). Esta es la causa mds
comiin, incluyendo a mds del 50% de los casos.
Déficit importante de la perfusi6n (“shock™ de perfu-
si6n, o “‘shock”™ microvascular). Por ejemplo rotura de
un aneurisma, quemadura extensa, traumatismo grave,
gangrena de miembros.

3. Foco inflamatorio persistente sin evidencia clara de
infeccion (pancreatitis aguda).

Sepsis sin foco (habitualmente de origen intestinal). En
este caso la existencia de la sepsis se infiere a partir de
la comprobacion de la falla multiorgdnica 36,

5. Falla primaria del sistema inmunitario.

)

IS

Las causas muchas veces se combinan, potenciéndose.
Una vez iniciado ¢l proceso adquiere independencia del
factor desencadenante para continuar con un curso similar
en todos los casos.

ructiva” 195) ante un fenémeno agresivo. Esm
= —wando laagresion es de suficiente magnitud como

v los mecanismos de control, liberar gran canti-
. = mediadores o provocar la activacion sistémica de
ue habitualmente s6lo actiian en el microam-
ar. Unalto nimero de variables puede iniciar el
<l paciente quirﬁrgim (Tabla 9). La patologia
! es la que mds frecuentemente desencadena la
rg:’\nica. debido alaalta mcldcncm de sepsis,

ETIOLOGIA
Noxa externa o interna

Foco de infeccién o necrosis
Déficit de perfusion
Foco inflamatorio persistente
Sepsis sin foco
Déficit inmunitario
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TABLA7
Mediadores inflamatorios humorales y celulares implicados en la patogenia del SFMO
Mediadores inflamatorios humorales

N° Extraordinar:

Mediador
A. Citoquinas
1. Interleukinas 1 al 8

2. Factor de necrosis
tumoral (ENT)
3. Interferén gamma

timulo

Endotoxina

Endotoxina
Reace. antig/antic.

Productor

Herida
Monocitos/macréfagos
Células endoteliales
Células epiteliales
Células hemopoyéticas
Linfocitos T
Mastocitos

Efecto sobre

Timocitos

Linfocitos T
Linfocitos B

Células hematopoyét.
Fibroblastos
Condrocitos
Receptores cercbrales

Timo

Macréfago
Miltiples células

4. Factor activador plaquetario  Araquidonato Leucocitos activados
Endotelio
B. Eicosanoides
1. Prostaglandinas (PGE1/2,
PGI2) Fosfolipasa Macréfago. hepatocito
Célula endotelial, MC
2. T (TxA2) folip 6 neutré6filo
3'L i (LTC4,LTD4) ip
C. Aminas
1. Histamina Beta-estimulacién Mastocitos
2. Serotonina Beta-estimulacién
3. Epinefrina B imulacic Médula
4. inefri Bet: Uniones simpi

5. Octopamina
D. Opioides y otros

Caida del metabolismo Hepatocito

hepéticos
Linfocitos supresores

Células endoteliales
Linfocitos Ty B
Fagocitos
Vasoconstrictor
Isquemia espldcnica

Células diversas

Células diversas
Células diversas

Ap.CVC
Ap. CVC, endotelio
Ap.CVC

Ap.CVC

SNC

neurotransmisores

1. Metionino-encefalina Dolor, hipotensién SNC Modulan linfocitos y

2. Leuci fali ina, etc. SNC neutréfilos, Ap. CVC,

3. Alfay Beta endorfinas SNC SNC
E. Hormonas y péptidos

1. Tiroxina Alteraciones del GC  Hip6fisis Metabolismo

2. Hormona de crecimiento Alteraciones del GC  Hip6fisis Metabolismo

3. Insulina Alteraciones del GC ~ Péncreas Miocitos

4. Glucagon Alteraciones del GC  Péncreas Miocitos

5.C i del GC Médula suprarrenal Ap. CVC, SRE

6. Cortisol Alteraciones del GC  Corteza suprarrenal Metabolismo

7. Factor liberador de ACTH(CRH) A i del GC i
F. Complemento Factor XII, histamina  Suero Diferentes células
G. Quininas Tisulares Endotelio Diferentes células
H. Fibronectina y opsoninas Particulas

circulantes Higado Modula linfocitos

1. Factores de crecimiento

J. Enzimas
1. Proteasas (elastasa,

y neutrfilos, Tr. G-I
Epidermis, epitelio
endotelio, fibroblasto



emzimas lisosomales
do de

Alteraciones del
Reperfusién

s de oxfgeno

iotensina I1

Caida de la perfu
dela

Lesién endotelial
Diversos tejidos

dependientes
elio
ina

2 Factor de relajacién
al'y del flujo

s inflamatorios celulares
trofilos

Otros mediadores

quetas
ulas endoteliales

activadores de la inflamacién

Activaci

n del complemento
Activacién y agregacion leucocitarias
= Creacién de inmunocomplejos
Activacién plaquetaria

ROME DE FALLA MULTIORGANICA POR PATOLOGIA QUIRURGICA

Caida de la perfusién

Caida de la perfusién

Caida de la perfusién

Injuria, alterac. TA

=1 Metabolismo anaerébico Neutréfilos

GC Endotelio

Macréfago, neutréfilo Daiio endotelial

Rifién Isq. intestinal/renal
sion - Endotelio Hemostasia

Endotelio Diversas células
Diversos tejidos Miocardio
Hemostasia Endotelio
Endotelio Glébulos blancos,

plaquetas
Endotelio

Productos tisulares

-\le'lCIOII de los factores de adhevon endotelial leucocitaria

cl 6n de la titular y de la fibrinolisis
Activacién del factor esumulador de colonias de macréfagos

@ mm

Tr.G-I: tracto

sintray ias (Ta-
dcn constituir el factor desencadenante del
pondiendo a alguna de las condiciones genéri-
uadas. Sin embargo no debe perderse de vista
-omplicaciones no son la causa sino
ente la manifestacion visible de un SFMO
“menie instalado.

uria conduce a la activacion local de las distintas

nervioso central, Ap. CVC: Aparato cardiovascular, Ox.:

MC: miiltiples células, SNC: sistema
Oxido, GC: gasto cardiaco, SRE: sistema

TA: tensién arterial, Isq.: isquemia.

cascadas que intervienen en la respuesta inflamatoria:
cascadas del complemento (Figura 2). del dcido araquid6-
nico (Figura 3) y de la coagulacion (Tabla 11). El proceso
es luego propagado por las células ligadas a la inflamacion
(macréfagos y neutréfilos) desencadenando la falla fun-
cional de distintos parénquimas *. Por ello es destacar que
sidos o mds 6rganos entran en falla simultdnea o sucesiva-
mente, no debe inferirse que exista una relacion de causa-
efecto, sino que el hecho puede deberse a un factor patogé-
nico comin.

dl la

que en



14 REVISTA ARGENTINA DE CIRUGIA

N¢ Extraordinar:

TABLA &

Mecanismo de accién de los mediadores locales de la inflamacién

Mediadores

Producen

Histamina, aminas vasoactivas
Eicosanoides
Sistema de la calicrefna-quinina

Aumento de la permeabilidad microvascular
Vasodilatacién

Sistema del complemento
Leucotriene B4
Productos lisosomales

Enzimas lisosomales
Factor de Necrosis Tumoral

Dafio tisular

Prostaciclina Vasodilatacién
Serotonina
Bradiquinina
Tromboxano A2 ‘Activacion de la coagulacién
Vasoconstriccién
TABLA 9

este sindrome es agresion, “‘shock™ de perfusion, reanima-
cién deficitaria, estado séptico con o sin infeccion y fen6-
menos inflamatorios graves.

PATOGENIA
(SECUENCIA)

Reanimacion deficitaria
Complicaciones intra o postoperatorias
Estado séptico (con o sin infeccion)
Fenémenos inflamatorios graves
Falla multiorgdnica

El papel preponderante en la patogenia fue atribuido
alternativamente al “shock™ ]Jm_]unaIliulm‘l.lmlcccmn

Factores que han sido asociados
con el desarrollo de un SFMO

Politraumatismo
Traumatismo de créneo
Fractura de huesos largo:

Infeccién

“Shock” hipovélemico

Hipoxemia sistémica

Resucitacién hidrica masiva Falla inmunitaria

Transfusion masiva Toxicidad a fArmacos
i6n calrico-protei Q masivas

Modificado de Fry D. E.: Sepsis and multiple organ failure. Ex
Postoperative complications in surgery. Pollock A. V. (e
Blackwell scientific Publications. Oxford. 1991, pég. 75.

oalos efectos deletéreos de la presencia de radicales Iile
de oxigeno durante la reperfusion.
La infeccion y el estado séptico. Fry 97, destaca &

laparticipacion del intestino,

nnpor(ancm de la sepsis como principal pmduclor [
E ; es tamién la sepsis la que suele determinarloe

las alteraciones de la celulary la i

11

El*shock™. Suimportancia se deriva de la comproba-
ciénde queen un terciode los enfermos con este sindrome,
existio un periodo de reanimacién inadecuada, con impor-
tantes alteraciones de la microcirculacion.

su mayor La hip6t que interrelaci
ambos cuadros es la de la existencia de una insuficienc:
microvascular desencadenada por los productos bacters:
nos. que origina una disminucién funcional a partir de
hipoxia tisular.

La partlclpdcloll del intestino. Se deberia al exag|

La injuria lar. Un paro

S i0 que
persiste por 2 a4 horas, ola de ladisponibili

rado de la atrofia difusa de ©
mucosa. la desu ili la pérdida de’

de oxigeno (“shock™ hipovolémico) producen disturbios
metabolicos y destruccion de la ultraestructuracelular. Sin
embargo no se ha establecido ain si la alteracion de la
regulacion metabolica se debe a la deprivacién de oxigeno

funcion de barrera, la translocacién y migraci6n de gérm
nes y laabsorcién de toxinas (sepsis de origen intestinal =
(Tabla 12).

Las alteraciones metabdélicas. El catabolismo oxid



BLA 10
sciones quirirgicas que pueden
paricién de un SFMO

wraoperatorias
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TABLA 12
Condiciones con evidencia clinica
o experimental de translocacién bacteriana
o endotoxemia de origen intestinal

idosis - Anafilaxia - Transfusion
ansfusionales - Hipotensién -
nacién Masiva- Arritmias Severas:
brilacion ventricular - Reflejos vagales
+ina) - bloqueo Auriculo/Ventricular

Postoperatorias

us, atelectasia, recurarizacién
tmias, insuficiencia cardiaca
bolismo pulmonar, flebitis
diabética o renal, crisis tirotoxica
1 de herida, celémica, visceral

5n inducida por i

Shock

Quemaduras

Infeccién - Sepsis - Endotoxemia
Alteracién de la inmunidad

Peritonitis

Obstruccién del intestino delgado
Céncer colo-rectal

Desnutricién - Malnutricién - Nutricién
parenteral total

Exacerbacién de la flora patégena intestinal
Abscesos hepiticos criptogenéticos

cién. anastométicas, fistulas

ca 0 séptica) Visceral, parietal, de

= zona operada. Otras

Modificado de Steinmetz O. K. y Meakins J. L.: Translocation

of bacteria from the gut. Clinically relevant?

En: Multiple system organ failure. Fry D. E. (ed). Mosby-Year

Book, Inc. St. Louis. 1992, pig. 376.

TABLA 11.

Cascadas enzimdticas activadas por la injuria

ans Funcién normal

Exceso

ensina-

Retencién de sodio

Hemos
Lisis de cofigulos
intravasculares
Respuesta inflamatoria
—er Opsonizacién

(Tromboxano)

Inhibicién de la agregacién

es Respuesta inflamatoria

Vasodilatacién (prostaciclina)

Aldosteronismo
secundario
Coagulacién intravascular

Hemorragias
Vasodiltacién
Depssito de
inmunocomplejos
Agregacién de
neutrsfilos
Anafilotoxinas
Vasoconstriccién

Agregacion de
leucocitos y plaquetas
Aumento de
permeabilidad vascular

Modificado de Baue A. E.: Multiple organ failure. Patient care and prevention.
St. Louis, Mosby-Year Book, Inc. 1990, pég. 32.
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csb CSa — Anafilotoxina

[Gitolisia ] Afecta a los leucocitos

Ao
Adherencia al endotelio
Desgranulacion
| Metabolitos del oxigeno |
Quemotaxis

Figura 2. - Cascada del Complemento

N° Extraordinar

ACIDO ARAQ ICO
I t wafyy | e F A

VERTIENTE DE LA VERTIENTE DE LA
LIPOOXIGENASA CICLOOXIGENASA

Ibuprofén
Indometacina &

5 HPETE Endoperéxidos

ciclicos

Leucotrienos

Tromboxanos
Prostaciclina
PGy

Prostaglandinas

[PGD, PGE, PGFy,

PATOGENIA
(FACTORES INVOLUCRADOS)

“Shock
Injuria tisular
Sepsis
Sepsis entérica
Alteraciones metabélicas

Alteraciones de la

respiracién celular

tivo obligatorio activado por las hormonas catabélicas e
iniciado en el misculo esquelético conduce a la malnutri-
cion proteica. En la década del “70 se crefa erréneamente

== : Bloquea Favorece: <=

Figura 3. - Cascada de los 4cidos araquidénicos o de
los eicosanoides

que el hecho determinante del SFMO era el fracaso de i
producci(sn de energia; sin embargo el defecto estriba n
la via utilizada para obtenerla.

Los tejidos se encuentran en acidosis ldctica, con u
viraje del sistema glicolitico del piruvato al lactato; §
mayor parte del carbono empleado para la produccion .ﬁ
energia proviene de los aminodcidos.

Las alteraciones de la respiracion celular. Se puuJ
comprobar una reduccion en la extraccion tisular de ox:
geno -consumo- (VO2).a pesar de que existe una dispon.
bilidad (DO2) adecuada del gas 7!
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