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Prurigo actinico: A propdsito de un caso

Dres. Paula Boggio™, Dario Josviack®, Daniel Marfortt*y Roberto Schroh™*

RESUMEN

El prurigo actinico es una fotodermatosis idiopatica poco fre-
cuente, que afecta habitualmente a mestizos de diversos paises
americanos. Es mds comtin en mujeres y suele iniciarse durante
la primera década de vida. Compromete preferentemente la
piel de dreas fotoexpuestas, asi como la semimucosa labial y la
conjuntiva. Con menor frecuencia se observan lesiones en piel
cubierta. Clinicamente se presenta con pdpulas eritematosas
prurigoides, liquenificacién, hiperpigmentacién posinflama-
toria e inclusive cicatrices, asociadas a prurito intenso. La
histopatologia de las lesiones cutdneas es inespecifica. El diag-
noéstico se realiza estableciendo una correcta correlacién clini-
co-patolégica. El tratamiento de esta entidad constituye un
verdadero desafio. Presentamos un caso de prurigo actinico en
una paciente de 8 afios de edad, que fue tratada satisfactoria-
mente con talidomida.

Palabras clave: fotodermatosis idiopdtica, infancia, prurigo actinico.

SUMMARY

Actinic prurigo is a rare idiopathic photodermatosis which
mostly affects mestizo populations from several american coun-
tries. Itis more frequent in females, with usual onset during the
first decade of life. It mainly affects sun-exposed areas, as well
as semimucosal surfaces of lips and conjunctiva. The uncom-
mon compromise of covered skin areas have also been de-
scribed. Clinically it manifests with erythematous papules
resembling prurigo, with liquenification, post-inflammatory
hyperpigmentation and sometimes scars, associated with se-
vereitch. Histopathologic findings of skin lesions are inespecific.
The diagnosis is supported on clinical and histopathological
correlation. Treating this entity is a real challenge. Here we
present a case of actinic prurigo occurring in an 8-year-old girl,
satisfactory treated with thalidomide.

Key words: actinic prurigo, childhood, idiopathic photodermatosis.

INTRODUCCION

El prurigo actinico (PA) es una fotodermatosis
idiopética, de curso crénico, extremadamente in-
frecuente.'* Hutchinson, quien lo llamé prurigo de
verano, fue el primero en descubrirlo en 1879.°
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Presentamos un caso de PA en una nifa de 8 afios
de edad.

HISTORIA CLINICA

Paciente argentina, de sexo femenino, blanca,
de 8 afios de edad. Consult6 por dermatosis pruri-
ginosa que afectaba el rostro y las extremidades
desde los 2 afios de vida. Con diagnéstico previo
de dermatitis atépica, habia sido tratada con diver-
sos corticoides (t6picos y sistémicos) y antihista-
minicos anti-H1. Antecedentes personales: atopia
respiratoria. Antecedentes familiares: no relevan-
tes. El examen fisico de la piel mostraba pdpulas
eritematosas, papulovesiculas prurigoides, exco-
riaciones, placas liquenificadas y dreas con
hiperpigmentacién residual, con predominio en el
rostro (Figura 1) y porcién distal de extremidades
superiores (Figura 2), con distribucién bilateral y
simétrica. Se destacaban el compromiso de la pun-
ta nasal y la queilitis del labio superior (Figura 3).
En piel cubierta se observaban pdpulas prurigoides
aisladas. La paciente referfa empeoramiento del
cuadro luego de la exposicién solar. Con diagnds-
tico presuntivo de PA, realizamos dos biopsias de
piel (lesién vesicoampollar de mano y lesién
prurigoide del antebrazo). El estudio histopatolé-
gico (H&E) fue consistente con PA. El examen
oftalmolégico fue normal. Se inicié tratamiento
con talidomida a 100 mg /dia durante 2 meses. Al
término del primer mes, la paciente presento re-
misién completa de las lesiones cutdneas y ausen-
cia de prurito. Actualmente se encuentra sin tera-
pia especifica (por imposibilidad econémica de
acceder a ella), con recurrencia moderada de su
dermatosis, pese a las medidas de fotoprotecciéon
instauradas.

DISCUSION

ElPA esunafotodermatosis idiopdtica rara, mds
frecuente en mujeres, con inicio habitual antes dela
pubertad.!**> Generalmente afecta a indios y mesti-
zos de diversos paises latinoamericanos -México,
Guatemala, Honduras, Colombia, Perd, Bolivia y
norte de Argentina— especialmente aquellos que
viven en sitios localizados a mds de 1.000 metros
sobre el nivel del mar.'*® Presenta curso crénico,
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con oscilaciones estacionales a lo largo del afio.!

Se desconoce la etiopatogenia exacta del PA.
Existirfa predisposicion genética para su desarro-
llo (presencia del HLA-DR4 en hasta 90% de los
pacientes con PA y ocurrencia de casos familia-
res), > que determinaria un tipo particular de
respuestainflamatoria mediadainmunolégicamen-
te a la radiacién ultravioleta (predominantemente
UVB, pero también UVA y luz visible).**7

Clinicamente, el PA se caracteriza por el com-
promiso simétrico de dreas de piel fotoexpuesta y
cursa con prurito intenso.'*® Las lesiones son
polimorfas e incluyen: méaculas y pdpulas eritema-
tosas que confluyen formando placas, hiperpig-
mentacién residual, excoriaciones persistentes,
areas liquenificadas y cicatrices."**” En cuadros de
larga evolucién se aprecia engrosamiento de la piel
delrostroy alopecia de cejas, secundaria al rascado
intenso."® El compromiso del bermell6n del labio
inferior es muy frecuente y hastaen 9% de los casos
constituye la tinica manifestacién del PA.*¢°

Los hallazgos histopatoldgicos de las lesiones
de piel del PA son inespecificos: hiperqueratosis,
acantosis y espongiosis epidérmicas e infiltrado
inflamatorio linfocitario en la dermis superficial
con vasodilatacién.'*>¢En biopsias de labio puede
observarse un denso infiltrado linfocitario en la
ldmina propia, con formacién de foliculoslinfoides
reactivos.>” Algunos autores consideran a este ha-
llazgo patognomonico de PA y ha sido denomina-
do “queilitis folicular”.!

Hasta un 45% de los pacientes con PA presentan
afeccién conjuntival.'*! Las alteraciones varian des-
de simple hiperemia y fotofobia hasta hipertrofia de
la papila con formacién de seudopterigion y pérdida
completa de la visién en los casos més graves."**!!

FiGura 1. Pdpulas prurigoides y dreas de
hiperpigmentacion posinflamatoria en rostro

Los principales diagnésticos diferenciales del
PA son: dermatitis atépica (DA), dermatitis por
contacto fotosensible y EPS."

El tratamiento del PA es extremadamente difi-
cil. Se han usado corticoides, antihistaminicos,
beta-carotenos, antipaltidicos, terapia PUVA y
talidomida con grados variables de éxito.” La tali-
domida es uno de los medicamentos mads eficaces
para lograr control sintomdtico y mantener a los
pacientes en remisién.>'* Se postula que actuaria
en el PA como un agente inmunomodulador.”
Entre los efectos colaterales mds comunes se des-
criben: sedacién, nduseas, cefalea y constipacion.
No obstante, su uso debe ser rigurosamente con-
trolado debido a sus propiedades teratogénicas, a
la posibilidad de desarrollo de neuropatia perifé-
rica y neutropenia.'

Los PA considerados de inicio temprano (antes
de los 20 afios de edad) tienen prondstico favora-
ble, y se informé hasta un 62% de remisiones es-
pontdneas. Contrariamente, los pacientes con ini-

FIGURA 2. Lesiones prurigoides, excoriaciones y
liquenificacion en dorso de ambos miembros superiores
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cio tardio de su enfermedad presentan un curso
mas prolongado.”

Presentamos un caso de PA de comienzo pre-
coz, enunanifiablanca de 8 afios. El diagnéstico de
su dermatosis se sustent6 en la adecuada correla-
cién clinico-patolégica. Los antecedentes persona-
les de atopia respiratoria y el hecho de ser la DA
uno de los principales diagnésticos diferenciales
del PA, probablemente retrasaron el diagndstico
correcto de este caso en particular.
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Hematoma traumatico del psoas

Dres. Roberto Rocco*, Laura Benedetti*, Cecilia Pannocchia® y Horacio Miscione™*

RESUMEN

Los hematomas del psoas se suelen observar en pacientes con
hemofilia u otras discrasias sanguineas y como complicacién
de tratamientos anticoagulantes. Con menor frecuencia se pue-
den ver en personas sanas, debido a la rotura traumdtica del
musculo. Por similares causas se producen hematomas del
misculo ilfaco. La paralisis del nervio femoral es la complica-
cién mas grave y frecuente de ambas afecciones. Es habitual
denominar a estos cuadros como hematomas del iliopsoas y
considerarlos en conjunto por las caracteristicas anatémicas,
etioldgicas, patoldgicas y clinicas que presentan. Describimos
el caso de unnifio de 12 afios y 8 meses de edad, sin coagulopatfa
conocida, que padecié6 un hematoma del psoas de origen
traumatico.

Palabras clave: hematoma del psoas de origen traumdtico, pardlisis
del nervio femoral.
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SUMMARY

Psoas hematomas are usually seen in patients with hemophilia
or other blood dyscrasias, and as a complication of anticoagu-
lant treatments. With less frequency they may be found in
healthy persons as a result of traumatic muscle rupture. Similar
causes produce hematomas in the iliac muscle. The paralysis of
the femoral nerve is the most serious and frequent complication
inboth conditions. These clinical pictures are often referred to as
iliopsoas hematoma and they are generally considered together
owing to the anatomic, etiologic, pathologicand clinical features
that present. We describe aboy of 12 years and 8 month old, with
no coagulopathy, who suffered a psoas hematoma of traumatic
origin.

Key words: psoas hematoma of traumatic origin, paralysis of the
femoral nerve.

INTRODUCCION

Los hematomas por sangrado muscular en el
psoasoeliliaco, originan unsindrome caracterizado
por dolor inguinal, lumbar y abdominal inferior,
una masa hiperestésica en la fosa iliaca, contractura
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en flexion de la cadera y neuropatia por compresién
del nervio femoral.'? Estos hallazgos son homolate-
rales al muisculo lesionado. Se trata de una compli-
cacion relativamente frecuente en hemofilicos'® y
enadultos quereciben tratamiento anticoagulante.**
Este sindrome también se puede observar en perso-
nas previamentesanas, debidoalaroturatraumatica
de los mencionados musculos, vinculada o no a
actividades deportivas. No son muchos los casos
descriptos en la literatura > y predominan en
adolescentes y adultos jévenes.

CASO CLiNICO

Nifio de 12 afios de edad sin antecedentes rele-
vantes, que comenzdé con vémitos, de aspecto claro
y algunos biliosos, mds dolor lumbar derecho con
irradiacién al flanco homolateral. El diagndstico
presuntivo de abdomen agudo quirdrgico se des-
carté por la semiologia y la evolucién.

En reposo se atenuaban los sintomas dolorosos,
que se exacerbaban por movimientos del tronco y
del miembro inferior derecho. Al intentar la deam-
bulaciénsufrié lipotimias en dos ocasiones, precedi-
das por intenso dolor lumbar y del cuadrante abdo-
minal inferior. No se obtuvieron los valores de he-
moglobina ni de hematdcrito. A nueve dias del
inicio del cuadro se le hizo una ecografia abdominal
que mostré el psoas derecho aumentado de tamafio,
de limites poco definidos, con dreas hiperecoicas
por sangrado y ruptura de fibras; mientras que el
psoas izquierdo estaba normal (Figura 1).

Diagnéstico: hematoma del musculo psoas de-
recho de probable origen traumatico.

Con reposo obligado y la toma de analgésicos,
el nifio continuaba con alivio parcial del dolor y no
podia mantenerse en bipedestacién. Nunca tuvo

fiebre niescalofrios. Luego de 3 meses de evolucién
y ante la falta de resolucién del cuadro, se consulté
en nuestro hospital. No tenia antecedente a desta-
car excepto que habia hecho un gran esfuerzo unos
dias previos al inicio de los sintomas, al ayudar a
levantar un portén con un movimiento de maxima
extensién de la cadera.

Al examen fisico, presentaba el miembro infe-
rior derecho flexionado en posicién antidlgica (con
angulo de 30° del muslo sobre la cadera), no podia
extenderlo ni apoyarlo sobre el suelo debido al
intenso dolor, el que también le limitaba otros
movimientos. El intento de extensién pasiva de la
cadera le agravaba el dolor (signo del psoas). El
cuddriceps se mostraba hipotréfico. No fue posible
valorar adecuadamente la flexoextensién de la ro-
dilla, el reflejo patelar era débil y se constaté hi-
poestesia de la cara anterior del muslo y la pierna.
Por estos hallazgos se hizo el diagnéstico de
neuropatia por compresion del nervio femoral,
debida a hematoma del psoas.

Resultados de los estudios de laboratorio:
hematdcrito 38,5%, hemoglobina 13,7 g/dl, leucoci-
tos 5.700 por mm?®, neutréfilos segmentados 60%,
linfocitos 38%, monocitos 2%, plaquetas 290.000 por
mm?. Eritrosedimentacién: 7 mm. KPTT: 32 segun-
dos. Concentracién de protrombina: 96%. Urea: 18
mg/dl. Creatinina: 0,67 mg/dl. Urocultivo negativo.

Se le indic6 analgesia combinada con ibupro-
feno y codefna para poder iniciar y mantener la
kinesioterapia. Dos ecografias abdominales de
control obtenidas luego de 2 meses y 3 meses y
medio, mostraron sélo rastros del hematoma la
primera, y normalidad la segunda. A los 6 meses,
recuper6 la movilidad completa y tuvo deambu-
lacién normal.

FiGura 1. A: Psoas izquierdo normal. B: Psoas derecho aumentado de tamario (linea de puntos blancos), de limites poco
definidos, pérdida de la ecoestructura normal, con dreas hiperecoicas por sangrado (flechas negras) y ruptura de fibras musculares

Longitudinal™™
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DISCUSION

Los miusculos psoas e ilfaco que en conjunto
forman el iliopsoas, son poderosos flexores del
tronco y el muslo, contribuyen al mantenimiento
de la postura y a la estabilizacién de la cadera.”'?

Unaresbalada, una caida hacia atras, una volte-
reta gimndstica similar a la que muestra la Figura 2
u otro tipo de esfuerzo extremo que provoque una
extension méaxima de la cadera sobre el muslo,
como ocurrié en nuestro paciente, son las causas
mads probables de la rotura o desgarro de las fibras
musculares y de los pequefios vasos sanguineos
del psoas o del iliaco,”"” seguido de hemorragia y
formacién del hematoma. La contraccién excesiva-
mente fuerte del musculo iliaco, para mantener o
recuperar el equilibrio entre el tronco y el muslo,
después de una posicién de hiperextensién de la
cadera, puede provocar rotura muscular o avul-
sién de susinserciones y dar origen aunhematoma
del iliaco.?'*" Los traumatismos cerrados, con im-
pacto sobre la regién lumbar o el flanco, rara vez
causan hemorragia del iliopsoas®’'® debido a su
ubicacién anatémica profunda.

Elnervio femoral es el de mayor volumen que
nace del plexo lumbar; luego de atravesar la
masa muscular del psoas, desciende dentro de su
fascia. En la pelvis se sittia primero entre los
musculos psoas eilfaco y luego sobre este tiltimo,
para quedar cubierto por la densa fascia ilfaca.”'?
Es el nervio motor del iliopsoas y del cuddriceps
crural (extensién de la rodilla) y sensitivo de la
zona anteromedial del miembro inferior.'> Esta
particular disposicién anatémica, explica por-
qué en los hematomas del iliopsoas se lesiona el
nervio femoral.

FIGURA 2. Gimnasta en posicion de mdxima extension de la
cadera

La hemorragia despega la fascia del iliopsoas.!
El hematoma provoca la neuropatia o degenera-
cién nerviosa por compresién e isquemia del ner-
vio femoral.>** Como la porcion distal de la fascia
iliaca es mds densa y menos extensible, es en esta
especie de embudo anatémico que se hace mayorla
compresién nerviosa."”’

Los pacientes con hematomas del psoas pueden
presentarse con signos de hipovolemia e incluso
estado de choque, ya que el musculo puede conte-
ner mucho volumen de fluido* y el retroperitoneo
tiene gran capacidad para tolerar un sangrado
extenso.” Esta situacién es mds probable si existe
coagulopatfa previa.*

La posicién caracteristica de la cadera en
flexién del lado afectado se debe al espasmo
muscular inicial,’ a la expansién hacia adelante
de la fascia del iliopsoas,' y a que se trata de
reducir la tensién por estiramiento del nervio
femoral para aliviar el dolor.5*

El cuadro clinico completo por hematoma del
iliopsoas se puede instalar en las horas siguientes al
traumatismo o presentarse de manera insidiosa en
pocos dias.>*”*11 Rara vez se observan hematomas o
equimosis de la pared abdominal, la ingle o la parte
superior del muslo.”® Se puede hallar una masa
palpable no pulsétil en la fosa ilfaca o tumefaccién
en la ingle, con hiperestesia cutdnea, dolor a la
palpacion y aun defensa,>>*!! signo imposible de
objetivar en nuestro paciente por su larga evolucién.
La presencia de vomitos ocasionales incluso bilio-
sos, debidos a ileo reflejo, con dolor en el flanco o la
fosa iliaca derechos, pueden simular apendicitis
aguda,”’ como se observé en nuestro caso.

El dolor es habitualmente el sintoma que moti-
va la consulta, es inmediato al trauma y suele
atenuarse espontdneamente durante un tiempo
variable de pocas horas a dias, 2¢%1°!! para luego
hacerse progresivamente muy intenso. El dolor
predomina en la zona lumbar, el abdomen y la
cadera, si el hematoma es del psoas;”’ y localizado
de preferencia en la cadera, la fosa ilfaca, laingle y
el muslo, si el afectado es el iliaco.”!

Hay dificultad parala marchay para mantener
la posicién de pie, debido al dolor y la debilidad
de la extremidad afectada.”’ Los movimientos
activos suelen quedar reducidos a la minima am-
plitud y el intento de extender pasivamente la
cadera contracturada agrava el dolor (signo del
psoas).>>>! La pardlisis del cuddriceps impide la
extension activa de la rodilla, que se mantiene en
flexién, con reflejo patelar débil o ausente.?®"
Hay parestesias y disminucién o pérdida de la
sensibilidad cutdnea correspondientes al drea de
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inervacién del nervio femoral >>*!' y a veces del
nervio femorocutédneo lateral.”

El diagnoéstico se sospecha porlaanamnesis y el
cuidadoso examen fisico, y se confirma con los
estudios deimdgenes. Es esencial saber si el pacien-
te padece un trastorno de la coagulacion, si tuvo un
traumatismo reciente, practica un deporte o ha
hecho un esfuerzo inusual, como sucedié en nues-
tro nifio. Entre los diagndsticos diferenciales se
pueden mencionar: apendicitis aguda (en los casos
de hematomas del lado derecho),”® abscesos del
compartimiento del iliopsoas (vaina),* colecciones
supuradas o tumores retroperitoneales,*® artritis
de cadera,’ fractura dela espinailfaca posterosupe-
rior® y hernia de disco lumbar.®”

La ecografia es ttil para detectar sangrado de
partes blandas profundas,® como el retroperitoneo,
iliopsoas y pelvis, aunque puede ser dificultosa en
los casos de ileo reflejo local.* El hematoma provo-
ca aumento de tamafio del misculo iliopsoas y le
da formaredondeada en el plano transversal, com-
parado con el normal del lado opuesto y se puede
observar ruptura de las fibras musculares como en
la Figura 1. En la tomografia computada, el hema-
toma del psoas suele tener apariencia proteiforme,
con el misculoaumentado de volumen.*"*Lamasa
puede tener densidad variable, que depende del
tiempo transcurrido desde el sangrado;**'* a veces
se puede observar un nivel liquido que correspon-
de a la coleccién sanguinea.”” La tomografia tam-
bién puede distinguir el hematoma del psoas de
otras masas retroperitoneales como abscesos,
linfomas y otros tumores,” con aparente ventaja
sobrelaecografia para el diagnéstico diferencial de
estos tltimos." Un hallazgo distintivo tomogréfico
serfa la conservacion de los planos fasciales en los
hematomas del iliopsoas'® e imdgenes hiperdensas
en los sangrados recientes.' Sin embargo, el diag-
néstico diferencial de las patologias del comparti-
miento del iliopsoas es dificultoso, ya que a veces
laslesiones tumorales, inflamatorias y hemorragicas
son indistinguibles en la tomograffa computada.™

En los pacientes hemofilicos se producen con
frecuencia sangrados menores intramusculares e
intermusculares. Entre los sitios afectados se inclu-
ye la hemorragia dentro de la vaina del iliopsoas,
que provoca el sindrome ya descripto.'” En la he-
mofilia, el sangrado es espontdneo o con antece-
dentes de traumatismos leves, una caida u otros
esfuerzos fisicos previos,*’ y lamayor incidencia se
observa entre los 10 y 25 afos.!

El tratamiento de los hematomas traumaticos
del iliopsoas es discutido. Algunos indican la
evacuacion quirtrgica, sobre todo en los de gran

tamarfio, para disminuir la presién sobre las raices
y troncos nerviosos y asi minimizar la posibilidad
de dafio neurolégico permanente.?®!*!! Otros in-
forman de casos similares al nuestro, con recupe-
racién completa de la pardlisis femoral con trata-
miento conservador.’ Se considera que esta ulti-
ma conducta puede ser una alternativa razonable,
siempre que lahemodinamia del paciente se man-
tenga estable y no haya sospecha de sangrado
continuo, documentados por hematdcritos seria-
dos y control del tamafio del hematoma por imé-
genes. La cirugia estaria indicada si hay progre-
sion del sangrado, pardlisis completa sin signos
de recuperacién en lo inmediato o ambos.?'® La
neuropatia femoral es habitualmente reversible;
el tiempo para la recuperacién es variable y a
veces prolongado.’®" En muy pocos casos ha per-
sistido algtin grado de déficit neurolégico.'!! Los
pacientes hemofilicos se tratan con reposicién de
factor VIII o IX hasta que cesa el sangrado y se
contraindica la cirugfa."*m
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Terlipresina en el shock séptico refractario a catecolaminas.

Presentacion de un caso
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RESUMEN

El shock séptico puede causar hipotension refractaria al trata-
miento con liquidos endovenosos o altas dosis de catecolami-
nas; estos nifios tienen peor prondstico. En este escenario
pueden resultar beneficiosas las terapias alternativas capaces
de revertir el estado de vasodilatacién grave.

Laterlipresina es un andlogo sintético dela vasopresina de vida
media prolongada que se utiliza en el tratamiento del sangrado
por vdrices esofdgicas. Su afinidad por los receptores vascula-
res es superior a la vasopresina, con potente efecto vasocons-
trictor, demostrado en modelos animales y en adultos con
shock séptico resistente a catecolaminas.

Recientemente se informé la utilizacion de la terlipresina en nifios
con shock séptico resistente a noradrenalina. El objetivo de esta
presentacién es comunicar el uso de terlipresina en un paciente
con shock séptico por meningococo, resistente a catecolaminas.
Palabras clave: shock séptico, meningococo, terlipresina, pediatria.

SUMMARY

Septic shock in pediatric patients may cause severe hypoten-
sion, refractory to adequate volume resuscitation and high
dose catecholamines. Outcome in this group of patients is
rather poor. In this scenario, alternative therapies directed to
reverse vasodilatation, could help in the treatment of systemic
hypotension.

Terlipressin is a synthetic vasopressin analog with alonger half
life that has been successfully used to treat esophageal variceal
hemorrhage. It has higher affinity for vascular receptors than
vasopressin, with a potent vasoconstrictor effect in animal
models, as well as in adults with norepinephrine resistant
septic shock.

The administration of terlipressin in pediatric septic shock
patients resistant to norepinephrine, has been recently pub-
lished. The aim of this report is to communicate the administra-
tion of terlipressin to a child with a meningococcal septic shock
resistant to catecholamine therapy.

Key words: septic shock, meningococcemia, terlipressin, pediatrics.
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INTRODUCCION

La mortalidad del paciente con shock séptico en
pediatria continda siendo elevada (30-35%), princi-
palmente en aquellos pacientes resistentes al trata-
miento con altas dosis de catecolaminas."? Un trata-
miento dirigido arevertir el estado de vasodilatacién
puede resultar beneficioso.*

HISTORIA CLINICA

Nifia de 11 meses de edad, internada en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP)
del Hospital Italiano de Buenos Aires por un cua-
dro de fiebre y parpura. Sin antecedentes patolégi-
cos de relevancia clinica.

Inicialmente afebril, Idcida, con puntaje de
Glasgow 15/15, sin signos meningeos, frecuencia
cardiaca (FC) 155 por minuto, presién arterial
media (PAM) 60 mm Hg, extremidades frias, pul-
sos periféricos débiles, relleno capilar 3 seg. Se
administré oxigeno por cdnula nasal e inici6 infu-
sion de cristaloides por acceso vascular periférico.
A los 20 minutos, luego de haber recibido 40 ml /
kg de cristaloides, la paciente presenté mayor
deterioro hemodindmico, FC 170/ min y PAM 40
mm Hg. Durante los primeros 60 minutos se obtu-
vo un acceso vascular central para infusiéon de
dopamina, que se titulé hasta alcanzar rdpida-
mente la dosis de 10 pg/kg/min. Se administra-
ron 120 ml/kg de cristaloides y coloides, en total,
en los primeros 90 minutos. Luego de la reanima-
cién con liquidos endovenosos e infusién de
dopamina, teniendo en cuenta los hallazgos clini-
cos, el cuadro se definié como shock hiperdindmi-
coy se inici6 la infusién de noradrenalina. Como
parte del tratamiento, durante la etapa de reani-
macién inicial, la nifia ingresé en asistencia respi-
ratoria mecédnica (ARM) controlada, administrén-
dose, ademads, esteroides.

Ellaboratorio mostré: acidosis metabdlica (pH
7,18, bicarbonato 13 mmol /1), glucemia 60 mg/dl,
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hematécrito 18%, leucocitos 2.000/ mm?, plaque-
tas 50.000/ mm?, tiempo de Quick 25%, KPTT 175
seg, Dimero D entre 2-4, PDF 80-160; se corrigie-
ron la anemia, la acidosis metabdlica y la gluce-
mia. El 4cido l4ctico era de 4,5 mmo/], la satura-
cién venosa central de O,, 71% y el liquido cefalo-
rraquideo (obtenido en forma diferida) arrojé glu-
corraquia 36 mg/dl, proteinorraquia 23 mg/dl y
leucocitos 8 cél/mm?.

A las 10 horas del ingreso, con diagnéstico de
shock séptico refractario a catecolaminas, se reali-
z6 monitoreo hemodindmico avanzado con catéter
Swan-Ganz. Las dosis de catecolaminas en ese
momento eran: dopamina 10 pg/kg/min, adrena-
lina 1 pg/kg/min, noradrenalina 1 pg/kg/min.

El patrén hemodindmico predominante en las
primeras horas fue de shock hiperdindmico con
indice cardiaco (IC) normal/ aumentado e indice de
resistencia vascular sistémica (IRVS) baja (Figura 1).
Debido alarefractariedad a catecolaminas se indicé
terlipresina IV. Luego de una dosis a 0,02 mg/kg se
evidencié aumento del IRVS, lograndose disconti-
nuar la noradrenalina en las siguientes 5 horas y
reducir el goteo de adrenalina a 0,02 pg/kg/min
hasta su suspensién 7 horas mds tarde.

Durante la estadia en UCIP present6 fallo mul-
tiorgdnico, requiriendo: ARM durante 10 dias,
hemodialisis por 24 horas y hemofiltracién du-
rante 72 horas.

La nifia permaneci6 internada durante 18 dias
(13 en UCIP). Al momento del alta las secuelas
fueron: necrosis con amputacién de la porcién
distal de la tercera falange del quinto dedo del pie
izquierdo y tres lesiones en las piernas que requi-
rieron injertos de piel para suresolucién definitiva.

DISCUSION

A partir del trabajo de Cenevivay col. en 1998,
podemos dividir al shock séptico, en funcién de
su respuesta al tratamiento, en cuatro formas cli-
nicas: conrespuesta a fluidos, refractario a fluidos
y sensible a dopamina, refractario a dopamina y
refractario a catecolaminas. Este estudio incluyé
40 pacientes con monitoreo hemodindmico avan-
zado. E147,5% tenia IC bajo e IRVS altas, el 25% IC
alto e IRVS bajas, el 27,5% IC e IRVS normales. El
patrén hemodindmico observado en los pacientes
del segundo grupo es el de shock hiperdindmico.
Estos patrones pueden variar enlaevolucién dela
enfermedad.

La vasopresina es un neuropéptido que se libera
en respuesta al aumento de la osmolaridad plasma-
tica, hipovolemia o hipotensién e induce incremen-
todelaPAMy disminucién del gasto cardiaco (GC),

ligado principalmente al efecto cronotrépico negati-
vo. Las concentraciones en plasma son muy altas en
el shock cardiogénico o enelhipovolémico. Lasecre-
cién disminuye si el estimulo persiste en el tiempo,
lo cual explicaria el patrén bifasico observado en el
shock séptico, con elevacién temprana y disminu-
cion luego de aproximadamente 36 horas.®” Esto
fundamenta la utilizacién de la vasopresina o su
derivado, la terlipresina en pacientes con hipoten-
sién refractaria al tratamiento con adecuada reani-
macion con fluidos y altas dosis de catecolaminas. El
efecto vasoconstrictor de la vasopresina puede
alcanzarse con dosis fisioldgicas. Los efectos secun-
darios de este medicamento son la alteracién de la
hemodinamia regional por vasoconstriccién renal,
mesentérica, pulmonar y coronaria.”

La terlipresina, un andlogo sintético de la vaso-
presina, se ha utilizado con éxito en el tratamiento
de sangrado por vdrices esofdgicas, diabetes insipi-
da y sindrome hepatorrenal.® Su efecto directo lo
ejerceatravés dereceptores V1aendoteliales. Estos
estdn relacionados con la disminucién del GC. Su
efecto sobre el lecho vascular es particularmente
heterogéneo desde el punto de vista topografico;
produce vasoconstriccién en la piel, mtsculo es-
quelético, tejido adiposo, pdncreas, tiroides y me-
nos sobre el territorio mesentérico, las arterias
coronariasy el tejido cerebral.® La caida del GCy la
vasoconstricciéon sobre la macrocirculacién y la
microcirculacién espldcnica podrian explicar uno
de los efectos colaterales de este farmaco, la isque-
mia de la mucosa gdstrica. Van Haren y col.,’ estu-
diaron la accién de la vasopresina en una serie de
11 pacientes con shock séptico refractario y conclu-
yeron que, a las 4 horas de la administracién, el
flujo gdstrico disminufa en forma considerable. Sin
embargo, Morelli y col.,'”demostraron, a través de
la medicién del flujo gastrico por medio de laser-
doppler y tonometria gastrica, que, en pacientes
con shock séptico refractario al tratamiento con
noradrenalina y tratados con terlipresina, se pro-
ducfa un incremento en la perfusiéon de la mucosa
gdstrica. Este efecto estarfa mediado por el aumen-
to de la PAM.

Otros efectos colaterales descriptos son la ele-
vacion de las transaminasas y trombocitopenia sin
alteraciones en el resto de la coagulacion.'!

Albanese y col.,'? realizaron un estudio pros-
pectivoeincluyeron 20 pacientes adultos con shock
hiperdindmico que, luego de una adecuada reani-
macioén con fluidos, recibieron en forma aleatoria
noradrenalina o terlipresina. Ambas produjeron
un incremento de la PAM y del ritmo diurético;
sélo los pacientes tratados con terlipresina presen-
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taron caida del GC, de la disponibilidad y del
consumo de oxigeno.

La terlipresina tiene ventajas sobre la vasopre-
sina: mayor afinidad por los receptores vasculares
y vida media de 6 horas, lo que permite el trata-
miento con administracién intermitente en lugar
deinfusién continua.”’® Una dificultad inherente a
la terlipresina es el no poder titularse una vez
administrada.

Si bien estd descripta la infusién continua de
terlipresina como opcién de tratamiento,”O Brien
y col.,,** informaron su administracién en una tni-
ca dosis en un paciente adulto con shock séptico
refractario a catecolaminas. Estos autores sefialan,
ademads, la posibilidad de mejoria en la respuesta
dellecho vascular alas catecolaminas.'Esta forma
de administracion fue similar al caso presentado.
También observamos una mejoria hemodindmica
significativa luego de la administracién del medi-
camento. El efecto vasoconstrictor fue mas prolon-

gado que lo esperado por su vida media y se
especula con la posibilidad de algtin efecto sensi-
bilizador a las catecolaminas.

Recientemente, Rodriguez y col.,”® publicaron
la experiencia multicéntrica a través de un estudio
observacional realizado en forma prospectiva. Die-
ciséis nifios con shock séptico refractario recibie-
ron terlipresina en forma intermitente como ulti-
ma estrategia de tratamiento; la PAM mejord y fue
posible disminuir las dosis de catecolaminas; siete
nifos sobrevivieron.

En nuestra paciente, la administraciéon de una
sola dosis relativamente baja de terlipresina (0,02
mg/kg)® fue suficiente para revertir la hipotensién
refractaria a catecolaminas y en pocas horas pudi-
mos discontinuar con éxito los vasoconstrictores.

CONCLUSION
La terlipresina podria ser una alternativa de
tratamiento en pacientes con shock séptico refrac-

Ficura 1. Variables hemodindmicas medidas antes y después de la infusion de terlipresina. Relacién con las dosis

de medicacion inotrdpicalvasoactiva

Variables hemodinamicas

y medicacion inotrépica/vasoactiva Pre-infusién 1hs 3 hs 5 hs 6 hs 8 hs 10hs 12hs 18hs
Presién arterial media 56 74 68 55 59 60 62 71 81
Presién auricula derecha 15 20 11 13 19 18 16 13 15
Presién arteria pulmonar media 24 30 21 23 30 28 27 24 25
Presién de enclavamiento 20 19 13 17 21 19 18 15 16
Gasto cardiaco 2,4 2,4 14 1 1,5 1,4 1,8 2,2 2,2
Indice cardiaco 5,4 5,6 3,2 2,4 3,5 31 41 51 51
Indice de resistencias vasculares sistémicas 607 771 1.425 1.400 914 1.084 898 910  1.035
Indice de resistencias pulmonares 59 157 200 200 206 232 176 141 141
Adrenalina 0,6 0,35 0,05 0,25 0,2 0,2 0,2 0,1 -
Noradrenalina 1 0,35 0,1 0,1 - - - - -
Dopamina 10 10 10 10 10 10 10 10 6
Dobutamina - - - 5 5 10 10 10 10

Variables hemodinandmicas en realcién con la infunsién de
terlipresina

Drogas vasoactivas en realcién con la infunsién de terlipresina
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tario a fluidos y catecolaminas. Si se considera que
el patrén hemodindmico del shock séptico en ni-
flos puede variar, el monitoreo hemodindmico
avanzado es recomendable cuando se considera el
uso de esta medicacién. m
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