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for alcoholism, obesity, hepatotoxic drugs
and history of hepatitis, with serologic test
negative for virus B hepatitis and without
clinic and biochemical changes of hepatic
disease. Inthe transcutaneous hepatic biopsy
were found 3 hepatic fatty, 4 colestasis, 2
persistentchronic hepatitis and one cirrhosis,
while the 8 (44%) remaining patients were
normal. This paper shows that the positive
for anti-VHC may identify a group of appa-
rently healthy donors with subclinic hepatic
disease.
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La reanimacion en los pacientes traumatizados, sépticos y de cirugia mayor debe alcanzar
valores supranormales en las primeras 12 horas que siguen al evento, de esta manera se logra

pagar con rapidez la deuda de oxigeno que se ha generado durante el periodo de choque 'y de
redistribucion de flujo. Si no es asi, habrd disfuncion de érganos y la mortalidad puede
aumentar en forma considerable. La reanimacion tradicional pretende restablecer los signos
vitales a cifras dentro de lo normal en el menor tiempo posible. La reanimacion eficaz busca,
en las primeras horas, alcanzar pardmetros supranormales en indice cardiaco, transporte y

consumo de oxigeno, ademds de pagar la deuda de O

2

y reducir la acidosis metabdlica. Este

trabajo muestra la diferencia entre ambos enfoques y sus resultados.

Las metas terapéuticas delareanimacion
tradicional en los pacientes de trauma ma-
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yor, y en general, en quienes sufren choque
hemorragico o pérdida de liquidos a un
tercer espacio, consiste en restaurar a los
valores normales la presién arterial, el gas-
to urinario, la frecuencia cardiaca, la pre-

sién venosa central y los gases arteriales.
Lograr cifras tensionales >90/60 mm
Hg en los primeros 30 minutos de la
reanimacion, evita que muchos pacientes
desarrollen en los dias posteriores falla
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muiltiple de 6rganos. Si estos valores no se
cubren con rapidez, se llega al «choque» o
al «paciente choqueado», sin que los médi-
cos tratantes alcancen a percibir la magni-
tud e importancia del término aunque, se-
gin Shoemaker et al', desde 1922 Blalock
habia definido el choque como una mala
perfusién de los tejidos. Varios estudios
posteriores reafirmaron la definicién y la
han confirmado'-.

Para tener una visién mas amplia del
choque se puede decir que es la condicion
donde el transporte de oxigeno (DO,) enel
organismo es insuficiente para producir la
cantidad necesaria de adenosin trifosfato
(ATP) que tiene a su cargo mantener las
funciones e integridad de los tejidos. Esto
hace que haya acidosis metabdlica, con
metabolismo anaerébico por déficit de oxi-
geno y, por tanto, perfusién tisular inade-
cuada®.

La respuesta inicial del sistema
cardiovascular cuando hay una reduccién
deflujoy porendeuna perfusion pobrealos
tejidos, es compleja. Basicamente estd bajo
la direccién de catecolaminas, vasopresina
y angiotensina. Esta actividad simpitica
elevada produce aumento en la
contractilidad y en la frecuencia cardiaca.
Se mantiene el tono vascular y hay
redistribucién del flujo sanguineo del mus-
culo esquelético, del tejido subcutdneo y de
la circulacién esplacnica al cerebro, cora-
z6n e higado. Si el choque progresa, estos
mecanismos pierden efectividad y habrd
hipotensi6n e hipoperfusién coronaria con
compromiso del gasto cardiaco. La resis-
tencia vascular sistémica aumenta debido a
la vasoconstriccion periférica, y esto afec-
tard ain mds el rendimiento cardiaco, pues
la postcarga se ha elevado.

Posteriormente, laacidosis tisulary otros
productos metabdlicos originan vasodila-
tacion arteriolar, ocasionan hipotensién se-
vera y llevan al enfermo a un estado de
«choque irreversible»®, que el médico tra-
tante debe prevenir, con una reanimacion
efectiva y oportuna.

Cuthberson denoming a esta respuesta
inicial mediada por catecolaminas, fase
«ebb». Tiene una duracién de horas y en
estrés severo puede ir de 1 hasta 4 dias,

segun la gravedad del caso. Es la primera
fase de la respuesta metabdlica al trauma.
Se caracteriza por redistribucién del flujo
sanguineo, aumento de las actividades car-
diovascular, respiratoria y metabdlica, asi
como del gasto energético y del consumo
de oxigeno®.

Cuando se logra tener al paciente
normotenso mediante una reanimacién
estdndar y se alcanza una homeostasis car-
diovascular por redistribucion de flujo alos
organos primordiales de laeconomia (cere-
bro, corazén e higado) a expensas de una
pobre perfusién a otros sistemas (rifion,
todo el sistema esplacnico, musculo, piel),
se dice que hay «choque compensado»*.
Aqui los signos vitales son normales, in-
cluida la presi6n arterial, pero en ocasiones
se ve ligera hipertension con hipoperfusion
en algunos tejidos.

Durante el periodo de choque inicial, en
la redistribucién de flujo, en la fase «ebb,»
en el intraoperatorio y en el choque com-
pensado, muchas células y tejidos no gozan
de un aporte normal de 02; por el contrario,
el aporte de O, es muy inferior al que
normalmente estdn acostumbrados a reci-
bir. Este déficit de O, de minutos y horas
despuésdel trauma, se denomina «deudade
oxigeno»'.

La deuda de oxigeno a los tejidos es la
cantidad de O, en I/min, que los tejidos han
dejado de percibir durante el choque, in-
cluidoel compensado. Se manifestardcomo
acidosis metabélica, con aumentodel lactato
sérico y de los hidrogeniones arteriales y
venosos’, pues las células se encuentran en
un metabolismo anaerébico, sin que se
pueda realizar un buen ciclo de Krebs. La
cadena respiratoria es insuficiente y, por
tanto, la produccién de ATP serd muy infe-
rior a las necesidades del momento®. Esta
deuda de O, se logra pagar cuando la reani-
macién es oportuna, adecuada y eficaz, con
aportes de O, superiores a los normales, en
un tiempo inferior a 12 horas después del
trauma. En caso contrario, se tiene disfun-
cién de 6rganos. Siladeuda persiste mas de
12 horas, habra fallade 6rganos y posterior-
mente muerte celular®.

La regla de oro durante la reanimacién
se basa en la nemotecnia del ABC", (del

inglés airway, breathing, circulation). Hay
que restablecer la via aérea para poder
ventilar al paciente; el aire atmosférico
suplementado con O, debe llegar a los
alvéolos en la mayor brevedad de tiempo y
se monitoriza con la PCO, arterial.

La respiracion, luego de una ventila-
cién adecuada, se logra cuando el O, que se
ha suministrado a los alvéolos difunde al
capilar pulmonar y la hemoglobina se satu-
rapor encimade 90%; se requiere un aporte
de O, que logre una oxigenacién arterial
normal, monitorizindose con pulso—
oximetria y gases sanguineos.

La circulacién se logra restablecer si se
corrige la hipovolemia, al mejorar la fun-
cion cardiaca y la perfusion a los tejidos. El
objetivo de una buena circulacion es trans-
portar esa sangre oxigenada a los tejidos
periféricos.

En la reanimacién estandar se tienen
prefijados unos pardmetros para monitori-
zarla en forma rutinaria con una reanima-
cién adecuada:

» frecuencia cardiaca < 90 contraccio-
nes por minuto

e presion arterial media > 80 mm Hg

e gasto urinario > 60 ml/h

* pH normal

* hematdcrito de 30

» extremidades calientes

Lograr que todas estas variables alcan-
cen valores normales no hademostrado que
la funcién circulatoria sea 6ptima'’, pues el
paciente sale del estado de choque inicial y
antes de alcanzar la normalidad, pasa porel
estado de choque compensado.

En el «choque compensado» se resta-
blecen todos los parametros anteriores pero
el flujo efectivo a todos los tejidos no es
suficiente. Asi hay unamala perfusion, que
es de mayor intensidad cuando la demanda
metabdlica se aumenta como en el trauma,
el postoperatorio y la sepsis. Hay que pagar
la deuda de oxigeno a los tejidos, y el
sistema que trata de lograrlo, se torna hiper-
dindmico, hipermetabdlico e hipercatabé-
lico, paraentraren la fase «flow» o péptido—
esteroidea, que dura de 4 a 10 dias segtin la
magnitud del estrés®.

El transporte de O, a los tejidos (DOZ),
es un pardmetro fundamental en la
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reanimacion moderna. Es el producto del
indicecardiaco (IC), por el contenido arterial
de oxigeno (Ca0,). A este tltimo lo deter-
minan la hemoglobina (Hb), la saturacién
arterial de la Hb (SatO,) y la presion parcial
de O, (Pa02)".

DO, =IC x CaO2 x 10 ml/min/m?
Ca0, = 1.34 x Hb x SatO2 +0.0031 x PaO,

La precarga, la postcarga, la
contractilidad, y la frecuencia cardiaca de-
terminan el IC.

Variosestudios"'*'*handemostradoque
la deuda de O, se puede reducir si se logran
valores de DO, > 600 ml/min /m?. Con IC >
4.5 I/min/m? Ca02 > 17 vol%.

Se debe considerar al DO, como el
cuarto parametro en lareanimacion; seriaD
(delivery) en el ABC*. El quinto pardmetro
E*(extraction) de extraccion y utilizacién o
consumo de O, (VO,). La extraccion de
oxigenoy suusodependende las demandas
metabdlicas; entre mds altas, mds O, se
consumird. El1 O, es el comburente, pues el
combustible son los nutrientes metabélicos,
protefnas, carbohidratos y lipidos. El VO,
depende del DO, hasta alcanzar un punto
critico en la curva y luego, se independiza,
o sea que al aumentar el DO,, el VO, no se
aumentard mds, pues los requisitos
metabdlicos estan satisfechos, y logran una
produccién adecuada de ATP para suplir la
demanda energética que exigio el estrés
original'>!5!7,

El pH o lactato o hidrogeniones

metabdlicos (H*)"'¥, provee una medida de
la adecuada oxigenacion a los tejidos, pues
siel pH es bajo (acido), se debe a un exceso
en la produccién de lactato que es producto
de un metabolismo anaerdbico y esto, oca-
sionado por un mal transporte de O, o un
VO, no satisfactorio. Cuando el consumo
de O, depende del DO,, habra acidosis me-
tabélica, debido a que esa cantidad de O,
transportado no ha suplido la demanda
metabdlica que se exige en ese momento y
se necesita consumir mucho mds O, hasta
lograr el punto critico. Al pasar a la fase no
dependiente, el pH se normalizara debido a
que el metabolismo es aerdbico, y se utili-
zan los H* en la produccién de ATP.
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VO, =IC x D (a-v) x 10 = > 160 mil/min/m*
D (a-v) = CaO,-CvO, = 3-5 vol %

La extraccion de O, se expresa en por-
centaje y corresponde a 25% £ 5 del O,
transportado; es el O, que las células toman
para su funcionamiento'?.

Ext O, = VO/DO, = D (a-v) 0,/Ca0, = 259

Al tener los tejidos un consumo de O,
apropiado, todas sus células trabajardn en
un metabolismo aerébico y lo utilizaran
como comburente en la oxidacién de todos
los sustratos de la dieta. Asi logra la
mitocondria hacer un ciclo de Krebs nor-
mal y tr nsferir los H* a la cadena respira-
toria para que se neutralicen en la forma-
cion de ATP. De esta manera, se corrige la
acidosis metabdlica por exceso en la pro-
duccién de lactato durante el estado de
choque y/olareanimacién inadecuada, y se
restablece el equilibrio energético que se
habia perdido durante el periodo en que el
paciente se encontré en metabolismo
anaerdbico®.

Shoemaker et al'*'*? asi como Bishop
et al', demostraron que cuando se realiza
una reanimacion activa que busca como
objetivos pardmetros supranormales y no
llevar al paciente a valores normales des-
pués del choque, los enfermos presentan
menos falla de érganos y la mortalidad
disminuye de modo considerable.

PARAMETROS
SUPRANORMALES

* Diuresis > 60 ml/h

Si se cumplen estos objetivos en un
tiempo inferior a las 12 horas de haber
sufrido la agresion, los pacientes evolucio-
nan sin falla de 6rganos o la falla es inferior
a 7%. Si los objetivos se cumplieron entre
las 12 y 24 y hasta 36 horas, casi todos los
enfermos sobrevivirdn pero con falla de
organos y si los parametros no se alcanzan
enlas36horasiniciales, no hay sobreviven-
cia a la agresion.

Al cumplir tales objetivos de esta for-
ma, se garantiza restablecer a los tejidos la
perfusién que se perdi6 durante el periodo
del traumay en laredistribucion de flujo. Se
paga asi la deuda de O, que se alcanzé a
producir o se la reduce de una manera
significativa; si la reanimacion se hace con
prontitud, se sabe que a medida que la
deuda de O, aumenta en I/min y el tiempo
en pagarla es mayor, la falla de 6rganos y la
mortalidad también aumentan en una for-
ma proporcional 1113142021

Esto se logra cuando se cumple a
cabalidad el ABC de la reanimacion, cuan-
do se es generoso con la administracion de
liquidos isoténicos, cuando se proporciona
la cantidad requerida para mejorar el retor-
no venoso y por ende la precarga sin sobre-
pasar cifras de PVC de 15 cm de H,O hasta
lograr valores supranormales de IC. Esto
depende de la severidad del trauma y de la
pérdida de volumen sanguineo efectivo. Se
necesitan mds de 3 litros de solucién salina
normal en el periodo inicial de urgencias, y
por lo menos otra cantidad igual o superior
en el intraoperatorio, asi como en el

postoperatorio inmediato®.

Trauma Sepsis

Se deben manejar estos
pacientes criticos por lo me-

DO, > 600 ml O,/min/m*
VO, > 160 ml O /min/m?

IC>4.51/m? 1€>.5.5.1im?

DO, > 1000 ml O /min/m?
VO, > 200 ml O/min/m?

noscon 12 gde Hb, paralograr
de esta forma un CaO, acepta-
ble y por tanto, mejorar el

Ademas de estos otros objetivos tera-
péuticos:
* PAM >80 mm Hg
* FC < 100 I/min
» PCP6-12 mm Hg
¢ Hematdcrito > 35
e Lactato < 2.4 mmol/l, H* <5
* Deudade O, < 10 l/m’

DO,**. Las cifras inferiores
de Hb se pueden manejar en individuos que
salen con rapidez del choque, y asi el
postoperatorio transcurrird sin complica-
ciones, como en la mayoria de las heridas
precordiales por arma cortopunzante.,

El O, se debe suministra desde el ingre-
so a la sala de urgencias, por canula nasal o
mascara de O, con FiO, de 40% a 60% o
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ventilacién mecdnica si es necesario y se
continuara la terapia en el postoperatorio
inmediato. El objetivo es lograr saturacion
arterial de Hb > de 90% y de preferencia
cifras de 97%; la terapia se retirard gradual-
mente cuando el individuo logre estos nive-
les con apoyo minimo®.

Si con el manejo de liquidos en forma
activa, con cifras de Hb normales y apoyo
de O, no se logra rdpidamente una
reanimacién adecuada, se pueden emplear
drogas inotrépicas. En primera instancia se
utiliza dopamina en cantidades de 2 a 5 pg/
kg/min, a fin de mejorar tanto el flujo renal
como el gasto cardiaco. Se puede aumentar
hasta 8 pg/kg/min o afiadir adrenalina, 0.02
a 0.08 pg/kg/min, y dejar la dopamina a
dosis renales. Casi todos los pacientes lo-
gran los valores supranormales con estas
medidas??.

Algunos pacientes requieren una inter-
vencién mas estricta y una monitorfa mas
estrecha en una unidad de cuidados intensi-
vos, con catéter en la arteria pulmonar y
combinacién de drogas inotrépicas, inclui-
das ladopamina, adrenalina, dobutamina y
noradrenalina, junto con las otras medidas
para lograr la mejoria de la presion arterial,
el IC, el DOZ, VO, y reducir la acidosis
metabdlica.

A los individuos traumatizados, sépti-
cos y gravemente enfermos por diversas
causas, se les debe abordar asi, con objeti-
vos muy claros a fin de lograr valores
supranormales en IC, VO,, DO,, control
rapido de la acidosis metabdlica y pago de
la deuda de O,. Todo, si se puede, en las
primeras 12 horas después del trauma; de
esta forma es factible reducir a cifras razo-
nables, tanto la falla multiple de érganos
como la mortalidad.

SUMMARY

Resuscitation in severe traumatic
hemorrhagic shock, septic patients and
products of major surgery must reach
supranormal values among the first 12 hours
after the injury event. If this goal is accom-
plished oxygen debt (resulting from shock
period and flow redistribution) will be rapi-
dly paid. If it is not, organ dysfunction and

mortality shall considerably increase. Tra-
ditional resuscitation has been looking
always for reestablishing vital signs to nor-
mal values as soon as possible. Aggressive
resuscitation aim, on the other hand, is
designed to obtain earlier and lofty supra-
normal values related to circulatory
parameters, oxygen transportation and
consumption, besides paying oxygen debt
and reducing metabolic acidemia. These
differences between both approaches are
evaluated and their results are shown in the
present paper.
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Una aproximacion al estudio de la epidemiologia de los trastornos del

aprendizaje

José Gabriel Carrasquilla G., M.D.!, Olga Lucia Henao?

cumplir con los objetivos que se propone la epidemiologia y que han de aportar mayores

RESUMEN Es tiempo de comenzar disefios de estudios de los tratornos de aprendizaje que permitan

conocimientos sobre tales disfunciones y los factores que se relacionan con ellas. Sin duda
alguna, el método epidemioldgico ofrece un camino muy atractivo para lograrlo.

EPIDEMIOLOGIA

Es el estudio de la distribucién y los
determinantes de la frecuencia de la enfer-
medad'. Esta definicién, cldsica y univer-
salmente aceptada de epidemiologia, no
debe indicar, sin embargo, que la aplica-
ci6én del método epidemioldgico tiene, ne-
cesariamente, que referirse a la enferme-
dad, sino que se puede usar en su acepcion
mas general, como el estudio de un fenéme-
no de interés en una poblacién®.

Los epidemidlogos han sido sobre todo
médicos y por estarazén se concentraron en
el estudio de la enfermedad, pero actual-
mente otros profesionales, no sélo de la
salud sino también de las ciencias sociales,
han profundizado en el estudio y la aplica-
cion del método epidemiolégico que se ha
extendido asi a la investigacién de otros
fenémenos que suceden en las poblaciones.

El método epidemioldgico se puede
aplicar al estudio de cualquier eventoque se
presente en una poblacién dada. Pe., la
epidemiologia puede estudiar larelacién de
fenémenos naturales con el estado de salud
de los habitantes, identificar los aspectos
mas notorios o las limitaciones mas impor-
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tantes para la prestacion de servicios de
salud, como ha sido el caso de hospitales
que identifican algunos aspectos de la aten-
cién que satisfacen por completo al pacien-
te como la amabilidad del personal o la
limpieza de las instalaciones y, por supues-
to, es pertinente a la epidemiologia, el estu-
diodeladistribuciony los determinantes de
los trastornos del aprendizaje en una pobla-
cioén como el estudiar cudl o cudles de ellos
son los mds comunes y con qué factores
perinatales, sociales o del ambiente escolar
estdn asociados.

EPIDEMIOLOGIA
DESCRIPTIVA Y LA
EPIDEMIOLOGIA
ANALITICA

De modo tradicional se ha entendido la
epidemiologia s6lo en su componente des-
criptivo como la disciplina que cuenta en
forma numérica los eventos y los relaciona
con las caracteristicas de las personas en
quienes se presenta (raza, género, edad,
etc.), el lugar donde sucede (altura, clima,
delimitacién geogréfica) y el tiempo cuan-
do ocurre el evento (mes, afio, estacion,
tendencias seculares). Es usual encontrar
en los capitulos correspondientes a la
epidemiologia de las enfermedades o de
fenémenos presentes en una poblacién que
se refieren a este aspecto. P.e., con referen-

cia a la jaqueca o migraiia «...epidemio-
logfa: su incidencia oscila entre 5%y 25%
de la poblacién. En 50% los ataques co-
mienzan antes de los 20 afios de edad. La
frecuencia de los ataques vade 1 a 3 veces
por semana hasta 1 cada 2 afos. La migrafia
predomina en el sexo femenino»>.

LA EPIDEMIOLOGIA DE
LOS TRASTORNOS DE
APRENDIZAJE

Hay un gran vacio en la literatura cuan-
do se buscan artitulos de estudios epide-
miol6gicos sobre los trastornos del apren-
dizaje. Por ejemplo, en revistas como el
American Journal of Epidemiology, entre
1986y 1992 no apareci6 una sola contribu-
cion sobre el tema. Esto denota la ausencia
de interés de los epidemidlogos para el
estudio de tales problemas y de los investi-
gadores del drea para someter sus trabajos
al examen metodolégico de los editores de
tales publicaciones.

Pueden ser varios los factores relacio-
nados con tal ausencia:

* Lostrastornos de aprendizaje han per-
tenecido en forma tradicional al sector
educativoy s6lo hasta hace pocos afios
estdn también en la practica de profe-
sionales del sector salud. Ha habidoun
reciente desarrollo de diversas disci-
plinas como fonoaudiologia o terapia
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