II. LA FALLA DE LOS DISTINTOS ORGANOS
Y SUS INDICADORES

cambio gaseoso. La produccién de radicales libres de
oxigeno por la secuestracion leucocitaria, determina dafio
endotelial (que en combinacién con las proteasas deriva-
das de la activacion de granulocitos) favorece la filtracion
capilar. El macréfago intersticial pulmonar, que tiene por
funcién depurar a la sangre aferente de particulas extrafias
incluyendo bacterias antes de su retorno al corazén (como
lacélula de Kupffer en el higado), libera FNT. interleuqui-
nas y varios factores de crecimiento que pueden llevar a la
falla respiratoria y tardiamente a la fibrosis del intersticio
n por Ashbaugh © en 1967, suin-  pulmonar219, El edema intersticial colapsalos bronquiolos
as a los progresos registrados en  quedando un alto nimero de alveolos excluido de la
umortalidad permaneci6 invariablea  aereacion. Esto conduce aun incremento del shunt arterio-
= las medidas terapéuticas. venoso y a la Los pul
e diversos factores como laaspira-  puede observarse una pleuritis fibrinosa (qura 4).
el aumento de la permeabilidad Desde el punto de vista clinico la insuficiencia pulmo-
* o lainfeceion, (favorecidos por sobre-  nar progresiva esta caracterizada por hipoxemia grave que
6n de la presi6n oncotica del plas- no rcspondc al ini de altas ¢ de

ralmente con el cuadro conocido
“ulmonar Progresiva, que consiste en
aaguda caracterizada por hipoxe-
ares difusos, en ausencia de insu-
i6n pulmonar desencadenante
& semsis es el factor de riesgo mds significa-

=3 lumen o sobrecarga de crista oxu,eno iendo (; ) el consumo de oxi-
s y deterioro del surfactante. geno (VO2)., de la disponibilidad de oxigeno (DO2) 191
= nar determina una resp inespeci- aparecen en f¢ Iaqulcar-

r alteraciones difusas de lamembrana  dia y dcsnsnswgo. seguidos por disnea. Existe alcalosis
saje de un fluido rico en proteinas al  respiratoria por hiperventilacién con hipoxemia. Con el
=n un volumen que excede la capaci-  transcurso del tiempo el enfermo empeora, con mayor
ema linfitico, dificulatando el inter-  fatiga, cansancio y ansiedad; la radiografia de térax es a

TABLA 13
endsticos de insuficiencia pulmonar progresiva de acuerdo al resultado de los exdmenes funcionales
Rango Falla
normal respiratoria

e mespiratoria 12420 >35
=1 (ml/Kg peso corporal) 65075 <15

peso corporal) 50260 <10

2 H20) 75a-100 225

H20) 100 <20

H2) (aire ambiental) 80495 <70

= = He) (FIO2 = 1.0) 25465 >450
: 5a8 >20
2 35445 >55
T 02203 >0,6

wmen forzado espiratorio en 1 segundo; Pa 02: Presi6n parcial de oxigeno ensangre arterial; A-aDO2:
wme slveolo-arterial de oxigeno: FiO2: Fraccidn inspirada de oxigeno; QS/QT: Fraccion e shunt; Pa CO2:
de oxigeno en sangre arterial; VD/VT: Relacidn entre espacio muerto y aire corriente.

DemlingR. H.: Respi b . ARDS, ventilators. En: Preoperative and
e surgical care. Pu\lgmduale Course. 75th Annual Clinical Congress. American College of
nta. 1991, pig. 58.
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URIA PULMON;

tivacion del

Alteraci el
eraolones (MacvM-no intersticial)

o la membrana
alveolo-capilar

|
| Pasaje de liquidos al intersticio

Secugstracion leucoitaria
Dafio endotelial

Dificultad par
el intercambio gaseoso

Colapso bronquiolar ~Deterioro del surfactante

Atelectasia

Incremento del shunt A=V
=~

Figura 4. - Patogenia de la falla respiratoria

menudo normal en un principio. pero a las 24 hs del
comienzo se observa un infiltrado pcnlerlco pudiendo
més tarde opacificarse casi sellega
a la hipoxia con severa hipercapnia y acidosis mixta que
lleva a la muerte.

TABLA 14
Mecanismos de defensa del tracto gastrointestinal

Funcién de barrera
Epitelio normal con duplicacién celular y regeneracién nor
males
(Entero-hormonas)
Uniones intercelulares firmes
Secrecién 4cida géstrica
Secrecién de mucus, lisozima salival y sales biliares
Motilidad. Conservacién del trénsito
Funcién inmunitaria
Submucosa

N° Extraordinar
FALLA DEL APARATO DIGESTIVO

Debemos abrir cuatro grandes capitulos: la insuficie
ciadel tracto gastrointestinal propiamente dicho, la insu!
ciencia hepitica, la colecistitis aguda postoperatoria y
falla pancredt

Insuficiencia del tracto gastrointestinal

Hasta hace pocas décadas se le atribuia al tracto gz
trointestinal un papel pasivo ante las enlcrmcdade\
procesos traumdticos que no lo afc

cvaluacién de su funcién se limité lmdxcmnalmemc
monitoreo del pH gdstrico y de la motilidad. Sin embarg
¢s cada vez mds evidente que el tracto gastrointestinal »
es un 6rgano pasivo y que su disfuncién no esta limitada
ilco 0 a la hemorragia digestiva 62

Ademis de su rol en la absorclén de numemes
intestino a
metabolicas, inmunitarias y de barrera. El fracaso en 12
compleja mlogn constituye segin Meakins el “motcr
que precipita, inicia o sostiene a este sindrome 61-149-15¢,
alterar los mecanismos responsables de laactividad defer
siva (Tabla 14).

La falla gastrointestinal responde a la alteracion de |
microcirculacion, la inanici6n, la alimentacién parentes

ylas delas (Figl

r 5).
Modificaciones anatémicas, histolégicas y circulatorias
Lainanicion conduce al acortamiento del intestino cg

adelgazamiento de su pared y a una rdpida atrofia de |
‘mucosacon disminucion de la altura de las vellosidades

[FALLA GASTROINTESTINAL

e e spmomeo i [_recen e
I RENTERAL
=

ENTEROHORMONA(

linfocitos, y mastoci
tos
Placas de Peyer
Ganglios mesentéricos
Inmunoglobulina A secretoria (IgA)
Salival, biliar, intestinal
Célula de Kupffer hepitica
Factores que mantienen la homeostasis
Estimulacién enteral (entero-hormonas)
Flujo arterial espldcnico
Flora entérica balanceada

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, pég. 374.

uchNeAm

Shock de perfusion
| Atrotia mucosa

Produc:
radlemes ores 6o 07 Pérdida do la

Fijacién do las
‘bactorias patégonas 1Unclén de Sarrera

[NSUFICIENCI

AUTo-
oantbAsmo TRANSLOCACION

ABSORCION DE ENDOTOXINAS

Falta do

GUCEIEn do ' Calda dol aporte energético +— Calda do la producc
glutamina de cuerpos cetonic
ILEO | s Moditicacion de la flora - Migracion

“INTUBAGION
|| nasoasTRICA.

[ TRATAMIENTO ANTIAGIDO)

[ ANTIBioTiGOS B
ALGALINZANTES 0 ESheQTr

Figura 5. - Patogenia de la falla gastrointestinal
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limentacién estimula la p i6n de
Sficas como el glucagon ', pero cuando
importante, la mucosa pierde su capa-

s isquémicos estdn relacionados con esta-
minuto cardiaco y deterioro de la
© (“shock™ de perfusion). presencia de
~=ucas (autodigestion) y de radicales libres
la isquemia cede, la reperfusion del
condicionar una injuria pulmonar.

ncionales

ws descriptas culminan con la pérdida de

=2 de lamucosa intestinal por el deterio-
creelulares. Al mismo tiempo se afecta
mana por reduccién de la secrecién de
q ormal, la IgA secretoria tiene la
wnrse a receptores especificos de las bacte-
éstas util; cndlchosmupmrespara

1lo de una falla multiorgénica 133,

de la flora

La flora gastrointestinal se altera por diversos motivos:
intubacién nasogdstrica, ndmlmslracnt‘)n de nnubléucos de
amplio espectro y
bloqueantes H2). En las dltimas décadas, se observé en los
enfermos criticos el viraje de las bacterias Gram-positiv:
a Gram-negativas. Estas colonizan la orofdrmge por mi-
gracion, siendo de graves
sépticas del aparato io, asi como de i
sistémicas (sepsis de origen intestinal 23). Como ya vimos.
el soporte energético del colon depende de la fermentacion
bacteriana, por lo que los antibidticos, al esterilizar el
intestino, restan un importante aporte metabolico.

Modificaciones metabélicas

La fuente cnergeuca mé: lmpormmc del intestino del-

swosa. Las bacteri;
3 2 los receptores epiteliales al tiempo
0s de nutrientes. De esta forma. las
imposibilitadas de desarrollarse
de fijarse (por lacompetencia con
sy lalgA)y por ende de penetrar
o= Las sales biliares por su parte, se unen
= meutralizandolas, mientras que la inges-
ula asimismo la defecacion, redu-

gadoesla ducida por el miisculo

apartirde la valina y habitualmente ausente en las solucio-
nes parenterales). Otros sustratos son los cuerpos ceténi-
cos, el aceto-acetato y el hidroxibutirato. Al no producirse
glutamina por el misculo (que utiliza la valina como fuente
calGrica), ni cuerpos ceténicos por el higado, el intestino
pierde sus suslralos energéticos.

de pe i6n de las i y

s bacterias saprofitas util
crmentables (polisacdridos) de las que
s de cadena corta (acetato, butirato y
wue son importantes factores de crecimiento

< dando a su replicacion, a la secre-
< + = mantener la funcién de barrera de la

== Si bien desde antiguo se conoce una
acwon de las peritonitis cual es la pileflebitis,
mesiz se la ha interpretado como un claro
= 5n. Este fenémeno, que fuera des-
r Keller y Zingley en 1968, es el que
anismos viables invadan al hués-
E ulacién portal o linfitica. Puede
S0 maneras: 1) a través de la inva
s de Peyer. y 2) por la penetracion
macr6fago intestinal pareceria ser
de la translocacion. No obstante,
muestran que la existencia de translo-
Sewnzenlatotalidad de los casos el desarro-

Esta bélica intestinal il apro-
ducirel eslado aépuco (através delaactivaci6n del sistema
de piti el daiio pul severo
(porlali ionde S ion celular), y la
il ion sistés (por la i i6n de elemen-
tosi ). Las cc s no pueden ser

revertidas por la alimentacién parenteral convencional o
por los antibiticos.

Las man: ciones clinicas de la insuficiencia del
tubo digestivo son variadas: 1) detencién del trénsito
intestinal por adinamia; 2) lesiones agudas de la mucosa
gastrointestinal con hemorragia 2-114; 3) necrosis o per-
foracion.

Sin embargo el enfermo no muere habitualmente por
una complicacion directa de su aparato digestivo. sino por
el compromiso respiratorio provocado por la falla nutritiva
(disminuci6n de la masa muscular que genera dificultades
ventilatorias) o por la infeccién broncopulmonar.

Insuficiencia hepdtica

La falla hepdtica es atribuida a isquemia por hipoflujo
relativo (atinen el curso de un estado hiperdindmico 1% que
determina el dafio del hepatocito y el del sistema reticulo
endotelial. Apzuecen en la microcirculacién hepdtica in-

anticuerpos y )l
cuya acuvacmn puede contribuir al atrapamiento leucoci-
tario con produccién de radicales libres de oxigeno y otras
substancias agresivas (Figura 6).
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N° Extraordinz

que la falla hepdtica determina un sindrome hiperdinas
con alto gasto cardiaco y baja resistencia periférica. lo -
produce un robo circulatorio del circuito renal 2
factor incriminado es la existencia de hiperaldosteron:s
con reduccion del flujo sanguineo renal.

Colecistitis aguda

La aparicién de una colecistitis aguda alitidsic:
litidsica en el poslupemlorm mmcdmlo de cxrucla m.
1vas, ot

criticas 48139 ““‘ es un equivalente y un indicador &
existencia de fallas orgdnicas. Sucomienzo es insidios:

de la It

ALTERACIONES METABOLICAS “
Catabolismo proteico periférico i

El masculo utiliza los amino4cidos
de cadena ramificada

Cae el aporte de amino4cidos al higado |

Cae la sintesis proteica hepatica

Figura 6.- Patogenia de la Insuficiencia Hepatica

La falla afecta a casi todas las funciones del 6rgano:
regulacién hormonal, inmunidad, desintoxicacién, circu-
lacién y sintesis proteica. Con respecto a estas dltimas,
disminuye (por el reducido aporte de aminodcidos esen-
ciales) la producci6n de albimina, de proteinas de fase
aguda. de factores de coagulacion y de inmunoglobulinas.
El desajuste de la produccion de aminodcidos lleva al

curso rdpido. y su mortalidad alta, sobre todo per
habitual retardo en el diagnéstico. En pocas horas o &
cevoluciona hacia el empiema, la perforacion o la gang:

En su etiopatogenia fueron involucradas la nutric
parenteral. las transfusiones, la isquemia local, el &
sto cardiaco, la trombosis de la microcirculacicr
alteracion de los componentes de la bilis, factores enzis
ticos, el ayuno y finalmente el uso de opidceos, siend
elemento cominen casi todos los pacientes laexistenci
un periodo de shock en su curso evolutivo. Todo:
hechos contribuyen a la estasis biliar, ya sea por hipods
mia vesicular o por espasmo oddiano, alo que se agrez
depuracion microbiana (a través de la bilis), de gérmes
translocados del intestino y no fagocitados por la céluk:
Kupffer. Este tltimo hecho asociado a la isquemia llew|
la necrosis.

El cuadro clinico no se diferencia de la coleciss|
cldsica, debiendo destacarse que la litiasis puede exs

aumento de algunos falsos como la
con que van desde

alteraciones de la conducta hasta el coma hepitico.
El seguimiento de los niveles postoperatorios de la

ple ninguna funciénenla fisiopatogeniz 4

cxar:ncn 6gico se halla muy por @
ias y por lainciss|
La ccogml‘m puede mostrar como tnico hallazgo |

bilirrubinemia, permite extraer s acerca de la
funcion hepaticay de las posibles causas de su dclcnom n
Inmediatamente luego de la injuria o el “shock™,

vesicular con_eng; parietal y «f
colecci6n perivesicular 127: Ja distension colonica pertat
elexamen. La S fia radioisotopica no es con:

acv:dcncnrsc unincremento leve, hcch()quc puede deber-
seala iade hematomas, a (sobrecar-
ga pigmentaria), 0 a las drogas anestésicas. Si la concen-
tracion plasmdtica supera los 2 0 3 mg/dl durante un
penodo de4 a6dias. debe suspccharsL daiio hcpalocclular

yente, aunque se caracteriza en general &)or laausenciz
retardo en la visualizacion vesicular 220, La asociacics
estos dos tltimos exdmenes permite extraer conclusio
de mayor valor.

Olmc veces. la colecistitis se presenu en el enf:

con
mlmhcp{nlcd. el pico s¢ alcanza entre el 8 y el 10° dia.
Finalmente si los niveles son mayores y se mantienen por
mis tiempo debe descartarse la existencia de sepsis. Otros
de laboratorio cc ba-
jas de albdmina, colesterol y protmmbm y allas cle
fosfatasa alcalina y
Lainsuficiencia hepdtica puede afectar aotros érganos
y perpetuar la causa de injuria. El daio puede extenderse
al sistema nervioso central. coma hepiitico: a la circula-
cion, hi io;al yyal
misculo, pérdida de la masa corporal; al rifion, sindrome
hepatorrenal. Este Gltimo se atribuye entre otras causas a

critico i con las cz de la sej
foco: aparicion de ficbre y leucocitosis inexplicadas
hallazgos semiolégicos poco significativos (25% d:
casos 127),

Falla pancredtica

La falla del pdncreas puede afectar a sus funcigy
endocrina y exocrina, determinando en el primer &

% . e T et oo
credtica exocrina causa graves complicaciones local:
generales cuando se produce el descarrilamiento
activacion enzimdticos. Sus efectos han sido ampliam:
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& mivel de los aparatos respiratorio y urLulalo-
siones clinic: no

taje es menor de 10 156,

Y.
< la pancreatitis aguda. siendo la distincion
opatogenia, yaque en el caso del fracaso
rigen del proceso es el mismo que afecta
nquimas. Ante la similitud de los cuadros
ir conceplos trataremos cl tema en un
« referido especificamente a la pancreatitis

ia hemdtica se exterioriza por anemia.
cucopenia y trastornos de la couﬂulacmn
ravascular disemi ), estos il ro-

Enla genia de la falla intervienen las endorfinas,
los fals derivados del )
proteico, el incremento del amoniaco. la alteracién de la
barrera hematoencefdlica y la drastica reduccion de gluco-
sa y cetonas como nutrientes.

FALLA CARDIOVASCULAR

La anestesia y la cirugfa afectan la funcién cardiaca.
Durante la induccién y la intubacion, por la posible apari-
cién de arritmias; luego. por la disminucién del flujo
coronarioy laaccion dcprcsom de lamayoria de las drogas
unesléslcas La acidosis. la hipoxia, la hnpercapma. la

SP!
“cionados con la liberacion de citoquinas o
xigeno y laacumulacion de proteoglicano
nico 2. Se ha responsabilizado a los ma-
« oroduccion de estas sustancias proco'umlan-

ma. produce un cierto grado de coagulacion
i+ de actividad fibrinolitica general. Excep-
deobservaruna ﬁlwrm()lms secundaria,
wenciade una dise-

ayla h:povn]cmm también son arritmégenas
0 depresoras de la funcion ventricular. El corazén falla
cuando la demanda hiperdindmica es mayor que su capa-
cidad de aportar oxigeno y nutrientes para autoabastecer-
se, hecho que ocurre en as fases tardias del sindrome 184,

La insuficiencia cardiaca no se define entonces por la
‘magnitud del gasto ni por la presion del capilar pulmonar,
sinoporlaineptitud para transportar la cantidad de oxigeno
que las células requieren en una instancia critica. La caida
del gasto cardiaco en el curso de una demanda hiperding-

cunto de vista clinico, las manifestaciones
=s de esta coagulacion intravascular di:
<22 no las mds comunes) son las hemorragias
o intenso de la herida. Rara vez
. Mds frecuente-
2 se observa son cambios patoldgicos en
iboratorio: trombocitopenia (menos de
s/mm3). tiempo de protrombina y KPTT
ibrindgeno bajo.

=MA NERVIOSO CENTRAL

pto tres cuadros clinicos de insuficiencia
50 central en la sepsis y el SFMO 20: a)
scptica, b) polineuropatia de la enfermedad
suncion muscular. Elprimero se presentaen
pranos de la sepsis. La polineuropatia
=i por denervacion de los misculos del
s enfermos que la padecen no pueden ser
pirador. La consuncién muscular es la
este Gltimo cuadro y de la miopatia
puede responder a una falla muscular
nada por un factor catabélico favorecedor
n de la miofibrilla.
ma de Glasgow aporta un criterio til
dad de la depresion del sistema nervio-
Jose insuficiente Ta funcién cuando el pun-

mica es fatal.

Los cuatrocomponentes que dclcrminun el gasto cardi-
aco. precarga, postcarga, contra ia cardi-
aca. se pueden alterar (Tabla 15). Dcsdc c[ punto de vista
clinico existen tres cuadros hemodindmicos posibles: 1)
h|povolumm con presion venosa baja; 2) “shock™ cardio-
sion venosaaltay falla de la funcién miocdr-
dlC‘I y 3)c|rculaclon hiperdindmica con resistencia perifé-

A pesar de que actualmente el fracaso renal es menos
mcuunc su mortalidad permanece elevada debido a su
alta as i6n con la sepsis y la insuficiencia de otros
Organos. La injuria renal puede responder a una causa
hemodindmica (isquemia). a factores t6xicos o a un blo-
queo tubular; la hipovolemia por si sola, no es su origen
mis habitual °®. Los enfermos quirdrgicos con mayor ries-
€0 de cursar con insuficiencia renal son aquellos que
presentan pérdidas de sangre o fluidos, traumatismos de
artes blandas, sepsis. ancurismas complicados. pancrea-
titis ¢ ictericia.

De todos estos casos, la infeccion intrabdominal es
probablemente el factor etiologico mds comiin en el posto-

nsuficiencia renal responde a
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TABLA 15
Falla cardiovascular. Alteracién del gasto cardiaco; faciores intervinientes y su regulacién
Gasto cardfaco Comprometido Frecuencia de Regulacién
(depende de): por: alteracién
Precarga Sobrecarga de Baja, por Aporte de fluidos
volumen vasodilatacién Diuréticos
Vasodilatadores
Postcarga Aumento del Alta Vasocompresores
lecho sistémicos
Caida de laR.P. Vasodilatadores
esplécnicos
Contractilidad.. Fact. Depr. Mioc Alta, en estadio terminal Catecolaminas
Falsos neurotransmisores Calcio
Frecuencia Catecolaminas. Alta Suprimir foco de
cardfaca Quininas injuria

RP.: Resistencia periférica; Fact. Depr. Mioc.: Factor depresor

. hipoflujo arterial con resistencia rcnovascular aumen-
i ):

Se caracteriza por presentar una dnurcsns diaria mens
400 ml, exci de urea y bajas, natriv

tada (activacién del sistema

. bloqueo tubular;

. disminuci6n del ultrafiltrado:

fuga del ultrafiltrado a través de las paredes tubulares

danadas;

lesion de los tibulos yuxtaglomerulares 19 y

. efectos hemodindmicos causados por la combinacién
del empleo de ventilacion con presién de fin de espira-
ci6n positiva ' (PEEP) y presion intrabdominal au-
mentada 157,

W

b=

o wm

Probablemente el factor comun sca el dafio metabolico
local con fi I de la celular,
asociado a un bajo gasto cardiaco.

La insuficiencia renal puede cursar en forma oligdrica
o politrica.

Insuficiencia renal oligiirica

creatininemia altas (Tabla 16). La densidad urinas:
cercanaa 1.0. Este cuadro puede durar de lﬂSscmar;:
se produce el viraje a la poliuria mejora el pronéstic:

Insuficiencia renal politirica o no oligiirica

La diuresis permanece normal o alta, con retencis
sodio y pérdida de potasio. La creatininemia supes
valores normales. Frecuentemente responde a fas
nefrotoxicos, pero la sepsis en su etapa inicial |
compromiso general es masivo), puede ser responszs
este cuadro. Una poliuria sin causa evidente en el pos:
ratorio debe hacer sospechar la existencia de ur |
séptico.

FALLA DEL SISTEMA INMUNITARIO

La depresion inmunitaria se correlaciona con lzy
mlud de laagresion y de los fenémenos catabolicos |

Es la habii adaen lasepsisp la ia de malnutricion. Afecta a los leucocin
TABLA 16
Resultados de los test de funcion renal en la insuficiencia renal aguda

Determinacién Orina Plasma Cociente Cocien
Orina/Plasma Orina/Py
en la falla normal

Creatinina (mg/dl) 20 2 10 100

Osmolaridadad 300 290 1.03 >

Sodio 110 130 090 0,14

Modificado de Baue A. E.: Multiple organ failure. Patient care and prevention. St. Louis, Mosby-Year Book, Inc. 1990, pl
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s pulmonares y hepticos. Cualquiera de las

s de los neutrofilos: quemotaxis 215, adhe-
tosis y destruccién bacteriana, pueden estar
a influencia de c€lulas inhibidoras: monoci-
05 T supresores, por la depresién de la activi-
cadelos linfocitos (relacionada con el catabo-
la alteracion de la capacidad opsénica del

la sintesis del interferén gamma y de
linasy se reducen. por consumo, los compo-
'ma del con la

El motor metabdlico del organismo. es decir la fuente

de sustratos y cl lugar en el que se efectian las transforma-
l

ciol

8 Y
estd conslllmdo por tres integrantes prioritarios: el higado,

clmisculo esqueltico y los depdsitos de grasa. El fracaso

) se relaciona

con una falla del

sistema muscular esquelético. A raiz de la pérdida de
proteinas musculares, se observa pérdida de peso, debili-
dad. astenia, dlceras de decibito, e incapacidad de los
misculos respiratorios (con disminucién de la tos. infec-

1a funcién de opsonizacion. Otro factor que
nte en este sindrome es la fibronectina, una
oteica inespecifica que facilita al SRE la
:stos celulares y particulas extrafias no

30LICA

atran alterados los circuitos metabolicos de
s y proteinas. interviniendo en la génesis de
10n las alteraciones hormonales antes cita-

ciény

falla resj ia)

La elevacion de la insulina deprime la lip6lisis y con
ello la producci6n de cuerpos cet6nicos, por lo que el
musculo se ve obligado a utilizar como combustible sus
aminodcidos de cadena ramificada, disminuyendo la dis-
ponibilidad de estos ltimos para Ia sintesis proteica. Esto
dio origen al término de “autocanibalismo™ para describir
el proceso *, (Figura 7). La pérdida de nitrégeno prove-

TABLA 17

Fallas orgdnicas y sistémicas

<ralse produce i geracion de
= metab6lica, con exceso de protedlisis y de
sis hepitica, insulinorresistencia (sobre todo
< anabdlicos). para llegar finalmente a la deten-
niesis proteica. Ademds de la influencia de las
cztabdlicas. participan en el origen de estas
“=s las citoquinas, prostaglandinas y numero-

=

FALLA METABOLICA |
ONﬁDEL METABOLISMO FROTEJE]

© INSULINA {
4 urouisis

PRODUCCION DE CUERPOS
CETONICOS

EL MUSCULO UTILIZA
COMO FUENTE DE ENERGIA
“W NOACIDOS DE CADENA RAMIFICADA

SINTESIS PROTEICA {}

AUMENTO DE LA
PROTEOLISIS

“AUTOCANIBALISMO

~alla Metabolica. Circuito proteico en el
musculo

QUINAS —» =

Digestiva

Hemitica

Del SNC

Cardio
vascular

Renal

Injuria pulmonar aguda
Insuficiencia pulmonar progresiva

Hepitica

Intestinal

Gistrica

Pancredtica

Colecistitis aguda del paciente critico

Anemia
Leucocitosis y leucopenia
Coagulopatia

Encefalopatia séptica
Polineuropatia
Consuncién muscular

Hipovolemia con presién venosa central baja

Hipervolemia con resistencia periférica baja
“Shock” catdiogénicocon presién venosa central
alta

Oligirica

Poliiirica o no oligdrica

fectacion de neutrdfi

Metabélica

Afectacién de linfocitos
Afectacién de plasmocitos
Afectacién de macréfagos
Afectacién de opsonizacién

Hipercatabolismo
Normocatabolismo con hipoxemia
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niente del misculo esquelético puede superar los 20 g. por
dia. estimdndose que un paciente morird si pierde el 20%
de la masa corporal magra en dos semanas.

Los 6rganos blanco de la malnutricion proteica son el
higado y el intestino. evidencidndose la insuficiencia me-
tabolica del primero por la uremia prerrenal elevada. Los
efectos sobre el intestino ya fueron comentados al referir-
nos a las consecuencias de la caida de la smlc\ls de

N¢ Extraordinar:

El aporte de nutrientes puede compensar transitoriz
mente ¢l balance del metabolismo intermedio, pero »
impide el hlpcrc.:mhollsmn ni la alteracion hepdtica qu
ante la pcrs tencia de la mjurm se agravan torndndos

Las s son: musculz
que huh al enfermo para una ventilacién adecuad=
incapacidad para cicatrizar heridas, déficit inmunitario
permeacion de la barrera intestinal con la consiguicni:

glutamina 2%, La deficiencia de este a ticne
efectos adver.sos no solo sobre la mucosa intestinal. sino
sobre la cicatrizacion, el sistema inmunitario y la médula
Osea.

Un resumen de las fallas de los distintos érganos
sistemas puede consultarse en la Tabla 17.
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