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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

OBJEI'I\{) ESPB:IFI(l): 

Analii.ar los criterios de Fry para valora­

ción ,fe falla org~nica m6ltiplc en scpsis 

abdominal manejada con abdomen abierto, -

como criterios prácticos y objetivos que 

se adecuan a unidades hospitalarias de 

nuestro pais. 

Valorar los resultados obtenidos en el -­

Hospital de Especialidades del CMNP apli­

cando los criterios de Fry para valorar -

falla orgánica m61tiplc en sepsis abdomi­

nal manejada con abdomen abierto. 



JUSTIFICACION: 

Contar con una valoraci6n práctica y objetiva de la -­

disfunci6n de múltiples 6rganos en pacientes que cur--

san con scpsis abdominal y a<lecuarla a nuestra unidad 

hospitalaria, tomando en cuenta los recursos tccno16-­

gicos )"humanos con que contamos, y valorar el uso <le 

este m6todo en otras unida\lcs hospitalarias donde no -

se cuenta con todos los recursos pcro,quc reciben pa-­

cicntcs con scpsis abdominal supurada gcncralizndn. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Es imprescindible tener un criterio más o menos def~n! 

do para valorar la disfunci6n orgánica que conlleva la 

peritonitis generalizada, por lo que nos hemos propuc~ 

to buscar una valoraci6n que se adecue a nuestra uni .. -

dad en base a los recursos con los que se cuenta, que 

sea pr5ctica y rápida de llevar a cabo, sin necesidad 

de valoraciones complejas y sofisticadas. 



ANTECEDENTES ll!STORICOS CIENTIFICOS 

La peritonitis gcncralizaJa supltra<la no es un padcci-­

micnto localizado a la cavidad nbdominal, es una enfermedad 

sistémica que da lugar a insuficiencia 6rganos funcionales -

múltiples, que es ncccs¡1rio prevenir, diagnosticar y tratar 

oportunamente. La scpticcmin )' la "insuficiencia orgánica -­

múltiple", definitivamente influyen en el pron6stico, ocasi~ 

nan alteracio11es l1cmo<lin6micas, bioquímicas y celulares, las 

cuales con frecuencia acaban con la vida del cnfermo.(1,2,3) 

La insuficiencia funclo11al de 6rganos y sistemas espe­

cíficos se rcconoci6 como complicaci6n del choque y ci tra11-

matismo, dura11te las muchas guerras ocurridas en lo que va -

del siglo. Antes de la primera guerra mundial se identific6 

la insuficiencia cnr<liovascular; en la guerra de Corca, la -

renal, y en la de Vietnam, la pulmonar. La idcntificaci6n de 

la disfunci6n de 6rganos·y sistemas en traumatismos de la vl:. 

da civil y salas de cuidados intensivos, ha seguido un pa· -

tr6n similar de evoluci6fl. Conforme se ha advertido la vuln~ 

rabilidad de cada ~rgnno, ha surgido tccnologia de apoyo pa­

ra facilitar su tratamiento. Sobre tales bases, la inst1fi-­

cicncia car<liovascular se trat6 con mejor fluidotcrapia, la 

renal por asistencia circulatoria m&s refinada, y en el caso 

de los sujetos con insuficiencia renal aguda, se cont6 con -

la diálisis. La cvoluci6n progresiva de sistemas de ventila­

do1 es cada vez m5s complejos ha permitido el apoyo en la in­

q;ficiencia pulmonar, excepto los casos demasiado graves. La 



nutrici6n parentcral ha mejorado la disfunción de 6rganos -­

que a veces es mediada por la desnutrición protcinocal6rica. 

La tecnología de apoyo ha permitido a los sujetos en -

estado crítico sobrevivir lapsos mayores· antes de entrar en 

convalcsccncia o fallecer. Una consecuencia ha sido la apar.!_ 

ci6n <le insuficiencia seriada o de múltiples 6rganos, r no -

las disfunciones solitarias identificadas en decenios ante-­

riores. Dicha cvoluci6n de la insuficiencia en 6rganos dife­

rentes en su anatomía y fisiología, ha despertado la sospc-­

cha de que la causa del cuadro son mecanismos comunes de ín­

dole celular o circulatoria. (4,5) 

A pesar de contar con potentes antibióticos parentera~ 

les, con unidades de cuidados intensivos, equipadas con los 

últimos adelantos tecnol6gicos y un mejor conocimiento de la 

evolución biológica de la sepsis abdominal, han pe~sistido 

los indicios de m0rtalidad en niveles del 30 al 80\. (6) 

No obstante los avances logrados en diversas áreas de 

la medicina, las enfermedades infecciosas de 1~ cavidad per.!, 

tonca! con las cuales el Cirujano debe estar familiaritado · 

han aumentado en volumen y complejidad, (7) 

Son innumerables los 6rganos y sistemas que están cx~­

puestos al riesgo de fallar, es decir, entrar en insuficien­

cia, en individuos en estado critico. Algunas disfunciones 

se identifican con mayor facilidad durante la estan«ia del 

sujeto en la unidad de cuidados intensivos, en tanto que --



otras tienden a ser m6s ocultas.y difíciles de identificar; 

la obscrvaci6n anterior hace que la definición de insuficien 

cía de órganos varíe con arreglo u los criterios utilizados, 

y, en el caso de algunos sistemas y 6rganos hn sido casi im­

posible establecer criterios clínicos pr5cticos. El arbol -­

cardiovasculur, los pl1lmones, el hígado y los rifioncs consti 

tuyen los 6rganos mñs vulnerables n fallar, es decir, sufrir 

insuficiencia. 

El tratamiento actual para la insuficiencia <le múlti-­

ples órganos es doble. En pr~~cr lugar, es importante apoyar 

las funciones de 6rganos individuales, n fin de evitar la -­

muerte inminente. 

La úlcera por estr6s con hemorragia o sin ella, pue­

de ser considerada como la insuficiencia de vías gastrointc~ 

tinales, apoyo m6dico y por diálisis de la funci~n renal ~­

cuando este 6rgano falla. apoyo respiratorio en la disfun- -

ci6n de pulmones, se ha supuesto que la insuficiencia pan-'­

creática surge en individuos con hipcramilasemia después de 

operaciones mayores.y choque hemorrágico. La catabolia irre­

frenable de la infecci6n grave es prueba de anormalidades en 

el metabolismo de sustratos. La coagulaci6n intravascular 

diseminada puede reflejar falla de los mecanismos hemostáti­

cos normales de la cascada de coagu1aci6n, Por Último, la 

desoricntaci6n que procede al coma franco en el individuo en 

estado critico, sugiere quu la insuficiencia neurológica pu­

diera ser componente del síndrome. (7,8,9,10,11,12,13,14) 



En segundo lugar, es esencial atacar de mnnera prima-­

ria el 'proceso o procesos que inician la secuencia de insufJ: 

~icncln de 6rganos. Son indispensables el drenaje de acómu--

los infecciosos y el desbridamiento de tejidos necr6ticos, -

con antibioticotcrapia coadyuvante. El desbridamiento de tc­

j idos y el drenaje de ac6mulos se logra manejando al pacien­

te que cursa con peritonitis generalizada supurada con t6cn! 

ca <le abdomen abierto, ya que se mancj~ In cavidad abdominal 

como un gran absceso, reali1ándose lavados programados cada 

24-48 hrs. (15) 

Aunque algunos pacientes generalmente después del pri~ 

mer lavado cursan con malfunci6n orgánica inclusive con íra~ 

ca falla org!nica mGltiple. (16,17) 

Este síndrome, es·asociado con una mortalidad elevada -

y es directamente proporcional al n~mero de ~rganos afecta~­

dos. (18,19,ZP) 

Los esfuerzos para estudiar la insuficiencia d'e mÓlti­

ples ~rgnnos ha11 sufrido la variabilidad de los criterios -

utilizados para definir la disfunci6n de un ~rgano especifico. 

Desde el punto de vista clínico, cabe utiliznr datos prácti 

cos nl emplear la informaci6n común de la exploraci6n fisicn 

y de laboratorio para definir la funci6n de un 6rgano. En el 

extremo contrario, cabe recurrir a valoraciones muy refinadas 

y complejas de la reserva funcional de un 6rgano. (Zl) 
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MECANISMO DE LA INSUFICIENCIA DE MULTIPLES ORGANOS \' SISTEMAS 

La insuficiencia m6ltiplc c11 Sl1ccsi6n o <le ma11cra si-­

mult5nca ha provocado que se especule sobre un mecanismo fi-

siopatol6gico común. Dado que la infección, más que cualquier 

otra variable clínica, guarda rclaci6n con la g6ncsis de la 

insuficiencia múltiple, puede ser útil para formular hip6tc .. 

sis en cuanto a su mecanismo, el análisis d~ las caractcrís-

ticas hcmodinámicas, fisiol6gJcns y mctab61icas de la scpsis. 

Las observaciones hcmodinámicas de la sepsis muestran 

signos congruentes. El individuo con scpsis por lo regular -

muestra mayor gasto cardiaco, que a veces llega a ser dos o 

tres veces mayor de lo normal. La disminuci6n del 'gasto en -

tal marco constituye un fen6mcno prcterminal y quizl repre-~ 

scnta la insuficiencia congestiva car<liaca sobreañadida al -

proceso s6ptico fundamental. Disminuye en forma extraordina­

ria la resistencia vascular pcrif6rica. De hecho, puede red~ 

cirsc a tal grado que coexista la hipotcnci6n sistémica con 

decremento del gasto cardiaco. (22,23,24) 

La circulaci6n~hipcrdin5mica se acompafta a veces de un 

defecto en la extracci6n periférica <le oxigeno. Son cada vez 

menores las diferencias de oxígeno arteriovenosas y antes de 

que surjan signos hcmodinámicos de hipovolemia o hipertcn-­

si6n, quizá haya lacticacidcmia sist6mica. Til consumo sist6-

mico de oxígeno es mc11or que el que cabría esperar con base 

en el grado de circulacion hipcr<linámica. 
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De manera semejante, las características metab6licas -

de estrés y scpsis profundos tienen varios denominadores e~ 

•unes. (22,23,24 ,25) (Fig. l) 

Existe hiper•etabolismo aunque como se dijo, el grado 

de consumo de oxigeno quiz& no llegue al nivel que se reque­

riría de ordinario con base en el grado de gasto cardiaco. -

Aumenta la gluconcog~nesis por hígado y la cxcreci6n urina-­

ria de nitrógeno. la fuente de carbono para la gluconcog6nc­

sis es la prote6lisis del •6sculo estriado, y los gn.apos am! 

no del proceso de dcsa•inaci6n terminada por ser excretados 

en forma de urca. 

Las observaciones anteriores han permitido hacer algu­

nas supocisioncs en cuanto a la scpsis y la insuficien«ia de 

órganos. En primer lugaT, la g~ncsis de la insuficiencia es­

!4 en la funci6n periférica inadecuada y no en el rendimien­

to cardiaco insatisfactorio. En segundo lugar, se han inter­

pretado las perturbaciones del metabolismo de sustrato y -­

oxígeno como signos de una lesi6n celular común que sea la -

causa de la alteraci6n general. Las suposiciones que pudie-­

ran mediar las alteraciones •etab6Jicas que culminan en la -

disfunci6n de 6rganos. (cuadro 1) 



lllPOVOLEMJA 

l 
VASOCONSTRICC~N ESPLACNICA 

POSIBLE DA~O DE REPERFUC!QN 

! 
RUPTURA DE LA BARRERA MUCOSA 

l 
TRANSLOCAC!ON DE ENDOTOX!NAS Y BACTERIAS 

l 
ACTIVACION DE CELULAS DE KUPFFER 

l 
LIBERAC!ON SISTEMACA DE CITOQUINJNAS 

lZ 

UEMADURAS 

F ig. l. Papel propuesto para la hipoperfuci6n esplác; 
nica como causa de síndrome de falla de m6lti 
ples 6rganos y sistemas. -

INTERLEUCINA-1 

Fiebre y lcucocitosis son denominadores comunes de in­

fecci6n que siempre han dependido de hipermctabolismo, Ambas 

surgen como consecuencia de la liheraci6n sistémica de inteE 

leucina-1, por macr6fagos, que han sido estimulados en foT--

rna apropiadaJ generalmente por bacterias. La intcrlcucina-1, 

que se conoci6 como, pi rúgcnt1 cnd6gcno, pir6geno g ranulocí.t_!. 



13 

co o mediador cnd6gcno lcucocítico, es una proteína o un gr~ 

po de protcinas químicamente similares que actúan en el hip~ 

t5Inmo y producen fiebre. Además de causar fiebre y lcucoci~ 

tosis. aminora la conccntraci6n de algunos cationes circula~ 

tes como el i6n férrico; estimula la producci6n hepática <l~ 

reactivos de fase aguda como la proteína LC reactiva, y se 

supone que estimula la protcblisis muscular. 

La Gltima funci6n mencionada, es decir, la protcolisis, 

muscular que ocasiona la interlcucinn, ha <lt:spcrtado cnormt.• 

interés y controversia respecto a su intervcnci6n como mc<li!_ 

dar de la insuficiencia múltiple. La interlcucina del ser h!!_ 

mano administrada a animales de cxperimentaci6n aumenta el ~ 

flujo de aminoñcidos. {26,27,28,29). 

Cuadro 1 Mediadores/efectores identificados en la 
patogenia de la insuficiencia de núltiplcs 6rganos 

Int.erleucina·L 
Prostaglandinas 
Glucagon 
Esteroides 
Catccolaminas 

Hormona del crecimiento 
Hormonas tiroideas 
Insulina 
Opioidcs/ncurop6ptidos 

PROSTAGLANDINAS 

Factor depresor del miocardio 
Neurotransmisores falsos 
Complemento 
Cininas 
Histamina 
Scrotonina 
Radicales de oxígeno libre 
Fibronectina 
Factor de necrosis tumoral 

Se ha prestado enorme interés a los Uerivados de pros­

taglandinas y su intcrvcnci6n en la sepsis. La mayor atcnci6n 



se ha centrado en prostaciclina y tromboxuno. En situaciones 

como cstréss e infecci6n se ha considerado, en términos gen~ 

rales, a la prostaciclina como una prostaglandina "favorable" 

por sus efectos vasodilatadores. El tromboxano es un vaso- -

constrictor microcirculatorio y un agregador plnquetario, y 

tambi6n se ~ha considerado como un mediador adverso en la seE 

sis! 

Estudios han demostrado que los niveles de tromboxano 

82 y 6-ceto-prostaglandina Fl-alfa aumentan en individuos -­

con sepsis. El tromboxano BZ es el mctabolito estable del -

tromboxano A2, y la 6-ceto-prostaglandina Fl-alfa es el met~ 

bolito estable de la prostaciclina. En los pacientes que mu~ 

ren por sepsis, aumentan en forma impresionante los niveles 

de ambos compuestos en relaci6n con las cifras testigo. Am-­

bos compuestos de prostaglandina se identificaron en concen­

traciones mayores, y por ello no se sabe si el incremento -

del nivel de tromboxano fue nocivo, fueron inadecuados los ·­

mayores niveles de prostaciclina, o si fue desfavorable la M 

relaci6n entre ambos compuestos. (30,31,32) (FigJ2) 

Los resultados de las investigaciones sugie~en que los 

efectos adversos del tromboxano pueden ser superados al au-w 

mentar los nieles de prcstaciclina, y que pueden ser más im­

portantes las interrelaciones entre los dos compuestos, que 

la concentraci6n absoluta de uno u otro. 
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Fig. 2. Pathologic.ul cffccts of aracch.idoníc acid iootabolites, 

JIORMONAS CATABOLICAS 

Desde hace mucho se sabe que las grandes operaciones, le­

siones muy graves y la lnfecci6n masiva desencadena la líber_! 

c16n de varias hormonas de ~ "estrés", y tal fen6mcno ha siclo 

considerado como una respuesta incspecífica del huésped para 

movilizar abundante sustrato a fin de cubrir la situnci6n hi-



16 

pcrmctab6lica. Las hormonas de estrés <le mayor interés son h!_ 

<l rocortizona, glucag6n y adrenalina. In formai.: i6n más reciente 

sugiere que la hormona de crecimiento y las hormonas tiroi- -

dcas tambi6n pueden intervenir en la respuesta aguda al estrés, 

Y aunque tal vez dicha rcacci6n sea apro¡>iada, el incremento 

sostenido de los niveles hormonales durante c11fcrmc<la<lcs cri-

ticas y sepsis pudiera mediar la insuficiencia de múltiples -

' 6rganos. (Z4 ,33) 

El tratamiento tradicionalmente usado para la scpsis in-­

traabdominal consistía en el rápido drenado quirúrgico y anti 

biÓtico terapia adecuada, pero en la Última década hn tomado 

gran auge el ctappcnlavage (manejo con abdomen abierto) que -

consiste en una serie de procediciicntos operatorios múltiples 

que se realizan cada 24-~8 hs. para el tratamiento de la sep­

sis intraabdominal generalizada da supurada, La definici6n i~ 

plica el compromiso de rccxplorar el abdomen cuantas veces 

sean necesarias después de la operación inicial. A su vez, 

los regi~cncs nutricionalcs entéricos y parenteralcs han per­

mitido aumentar las defensas del huésped y acelerar su recup~ 

raci6n. Este aporte nutricional permite sostener y aun aumen­

tar los mecanismos cscncü1lcs de la síntesis de protcíinas pa­

ra la inmunocompctcncia, la cicatrizaci6n de las heridas y la. 

recupcraci6n del peso corporal perdido. 

En el pncicntc en inanici6n y sepsis los amino~cidos para 

la oxidnci6n se originan fundamentalmente en la degradaci6n -

del músculo esquelético con el consiguiente desgaste rápido. 
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Conforme el hipcrcatabolismo cont!núa, la sitesis de protcí-­

nas disminuye y la funci6n inmunol6gica se deterioro en forma 

progresiva. Por 6ltimo, se pierde la capacidad para limitar -

la infccci6n y ocurre la diseminací6n generalizada y letal de 

la infccci6n. Quienes padecen scpsis prolongada mueren por 

una combinaci6n de infccci6n y dcsnutrici6n debida al hipcrc~ 

tabolismo relacionado con la inanición. El tratamiento y apo­

yo nutricional puede ser decisivo para limitar esos cambios -

progresivos de consecuencias fatales. (15,34) 

COMPLEMENTO 

El complemento está formado por una serie de prOteí~as 

que, una vez activadas, asume importancia cspcci&l para el 

hu6sped en la climinaci6n de antígenos extraños. Se ha llamado -

cascada del complemcn;o a la que surge y 11complementa 11 la re_! 

puesta inmunitaria ordinaria a los pat6gcnos potenciales. 

Dicha cascada puede activarse por dos vías o mecanismos. 

La vía clásica comienza cuando la proteína o fracci6n inicial 

del complemento reacciona con un complejo de ant~geno/ianti­

cuerpo, y es la que ~e utiliza y mide en varias t6Cnicns de 

fijaci6n del complemento en el lahor~torio de análisis para -

detectar antígeno o anticuerpo. La vía alterna es menos espc· 

cífica y pueJc ser activada por diversas sustancias biol6gi-­

cas como endotoxinas y otros productos bacterianos. 

La activaci6n del complemento en un área de contaminnci6n 

por bacterias y partícul:ts J1ctcr6logas hace que surjan los --
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productos de dcgradaci6n del complemento, C3a y CSa, que tjc­

nen gran potencia para aarginar ncutrÓfilos y quimiotracci6n 

para atraer dichas células al &rea contaminada de C3a y CSa, tienen 

actividades anafilotoxínicas que alteran la permeabilidad de 

vasos locales y csti11t.1.Ian la libcraci6n de histamina. El -

fragmento C3b del coaplcmcnto activado, completa el ciclo de 

retroaliaentaci6n, pues es activador del propio complemento. 

De este modo, Ja activaci6n comentada se vuelve una cascada -

con energía propia, es la que un agente incitante como la en­

dotoxina activa la vía alterna, y en ella se liberan p~oduc-­

tos de dcgradaci6n o desdoblamiento que la activan todavía -­

más. 

La activaci6n de la cascadn de complemento a nivel tisu~­

lar local de inflamaci6n· ·tiene una funci6n Úti 1 en la amplifi­

caci6n de las defensas. Sin embargo, la activaci6n sistémica 

de la cascada puede ser igualmente nociva, y la activaci6n de 

ncutr6filos a nivel sistémica ser inapropiada. Se hacEmostra­

do en el var6n bactcriémico la activaci6n si~témica del com- -

plemcnto por la vía alterna. En la peritonitis los datos exp~ 

rimentales han corrcJacionado la activaci6n del con1plcmcnto 

con lcsi6n de la microcirculaci6n visceral. La intcrvcnci6n 

del· complemento en la Insuficiencia <le mGltiplcs 6rganos ha 

sido punto de partida de amplias especulaciones que obligan a 

mayores estudios sobre la importancia de tal sustancia en -­

síndromes de insuficiencia de mútliples 6rganos y la interac-­

ci6n de la activaci6n del complemento con otros fenómenos in­

flamatorios y catah6licos. (35,36,37,39,39) 
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RADICALES DE OXIGENO. 

Las radicales de oxígeno cargados tienen enorme capacidad 

para causar lcsi6n irreversible a las membranas bio16gicas. -

Se ha dicho que la sístesis o libcraci6n inapropiada de tales 

radicales se hace por dos mecanismos diferentes. En primer lu 

gar, la 11marginaci6n 11 irwpropiaJa de ncutr6filos activados ha 

ce que se liberen radicalmente de oxigeno, y como consccucn-­

cia, surge dafi.o de endotelio y tcjhlo. Normalmente los radie~ 

les de oxígeno son producidos por neutr6fi1os como parte del 

mecanismo de lisis celular de los microorganismos fngocitados, 

La granulaci6n de los neutrofilos activados, quizá comq cons~ 

cucncia de la activaci6n del complemento a nivel sistEmico, -

hace que los radicales de oxígeno constituyan 1nediadorcs po·­

tcntes de lcsi6n de 6rganos sanos. 

Es posible identificar como consecuencia a nivel celular 

del choque o hipoxia al segundo mecanismo, por lo cual los r~ 

dicalcs de oxígeno son mediadores de la lcsi6n tisular. El m~ 

nor aporte de oxígeno en las células ocasiona degradaci6n de 

nucle6tidos de Adenina y activaci6n de xantina oxidasa, y ta­

les productos degradados dan como resultado la aparici6n de -

xantina que dcspu6s es oxidada por medio de la xantina oxida­

sa, y a su vez genera radicales de oxígeno. Tales radicales, 

según los expertos, median la perooxidaci6n de lÍpi<lo <lcntro 

de la c61ula du1·antc la rennudaci6n del riego, es decir la ·­

nueva circltlaci611, y co1no l·csultado, las células sufr~n dafio. 

Se piensa que las c~l11las ti~ vísceras y endotelios son vulno-
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rablcs a este fcn6mcno. Por todo lo expuesto, según se piensa 

los radicales de oxígeno son mediadores intracelulares de lc­

si6n tisular en el choque y la hemorragiaª Los dos aecanismos 

independientes pueden tener importancia en la evoluci6n de la 

insuficiencia múltiple en el individuo con scpsis y con lesi~ 

ncs graves. (40,41,4Z). 

OPIO!DF.S 

Enccfalina, bcta-cn<lorfina y dinorfina son ejemplos de -­

ncurop6ptidos liberados por el sistema nervioso central dura~ 

te estado de choque, en que cstimuladan los receptores en el 

sistema mencionado y qui:á en la periferia. Según los expcr-­

tos, la cstimulaci6n de tales recpetores por los epioides, es 

al eslabón que media los efectos adversos en estados de cho-~ 

que. De manera semejante·, la administraci6n de naloxona como 

antagonista de epioides mejora la hemodin,mica en ani~ales de 

expcrimentaci6n sometidos a choque hipovolémico. 

Muchos estudios que demostraron beneficios del bloqueo -­

con naloxona de receptores opioidcs, han scfial~tlo que el efe~ 

to primario pudiera ser una mejoría en la íunci6n cardiaca 

incremento en la prcsi6n arterial. El estado séptico en el 

ser humano se caractcriz.a por mayor gasto cardiaco y no por 

un estado hipodinámico, y debido a ello es pocó probaJo que el 

bloqueo de opioides sea bcnefjcioso. Se necesitan más estudios 

que diluciden la importancia biol6gjca de los compuestos opio! 

des en el choque y la scpsis, para definir la participaci6n de 

a~tos interesantes ncurop6ptidos. (43i44,45,4b) 
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tivas ejercen su potencial patogénico principalmente a través 

de la cndotoxina que actúa por vía de mediadores, lo cual ca~ 

sa la respuesta séptica sist6mica e inicialmente la respuesta 

local en la cavidad pcritoneal. Los principales factores de 

virulencia de las bacterias anaer6bicas son las exoenzimas y 

los polisacáridos capsulares. Las infecciones peritoneales son 

realmente infecciones sinérgicas, los m's importantes mecani! 

mas de sincrgismo son la protección contra las defensas del 

huespcd y la creación de un ambiente adecuado, por parte de p 

un miembro de la flora en favor de otro. Además de las bacte~ 

rías, ciertas sustancias adyuvantes, como bilis, jugo gástri~ 

ca, sangre y tejidos necr6ticos desempcftan un papel importan~ 

te en la patogcnesis de la peritonitis. El peritoneo se en- M 

frcnta a la infección de 3 maneras. En primer lugar mediante 

la absorci6n1~irccta de bacterias por los linfáticos ~~a los 

estomas del peritoneo diafragmático; en segundo, por la des~M 

trucci6n local de bacterias por fagocitosis por los macr6f~-­

gos residentes o por los granulocitos polimorfonucleares 

atr!dos por la cavidad peritoneal, y en tercero mediante la ~ 

localizaci6n de la i"nrecci6n en forma de abscesos. Fig. ~~ 

(51) 



Fig. l. Peritoncal response to contamination. 
Thc 3 pnthwnys are thc dircct absorption into 
thc lymphatics via the stomnta in thc 
diaphragmatic peritoneus, the local obstruc­
tion of bacteria by phagocytcs, and thc loCEll­
ization of the infcction in the form of an ab­
scess. PMN: polymorphonuclear granulocyte. 
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MATERIAL Y METODO: 

El presente trabajo es un estudio retrospectivo, longitu~ 

dinal,, no co•parativo, realizado en el servivio de Cirug!a de 

Gastro del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nací~ 

nal de Puebla• General de Divisi6n Manuel Avila Ca macho del 

Instituto ~lcxicano del Seguro Social. De junio de 1989 a ene­

ro de 1991, en cuanto a la valoración de falla orgfinica m61t! 

ple tomando en cuenta los criterios de FRY, en pacientes que 

cursaban con scpsis abdominal y que fueron manejados con abd~ 

men abierto con colocaci6n de Polipropileno y/o Steri·Drapc • 

suturado a la pared abdominal. 

Incluye 38 pacientes que reunieron los criterios de incl~ 

si6n de quienes se tomaron los parámetros de edad, sexo, ori· 

gen de la scpsis, número ·de fallas orgánicas, mortalidad, • -

días con abdomen abirto, número de lavados, estancia en la -­

unidad de cuidados intensivos, días con nutrición parentcral 

total, complicaciones, laboratorios preoperatorios y de scgu! 

miento cada 24 hs. Estos óltimos jugaron papel importante en 

la valoraci6n de falla orgánica múltiple tomando en cuenta -­

los. criterios de FRY. 

Los criterios para establecer la disfunci6n orgánica fue· 

ron: 

CRITERIOS DE FRY: 

1.- PULMONES: Se definió la insuficiencia pulmonar como -

la necesidad. durante cinco días consecutivos o más, de sos-· 
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tén con el ventilador con una Fi02 de 0.4 o mayor. Tules cri­

terios se usaron para identificar al individuo vcrdnderamcntc 

hip6xico que necesitaba de la vcntilaci6n de apoyo, y excluía 

al mismo tiempo a individuos con hipoxia transitoria que po-­

d!an mejorar con medidas a corto término. 

2.- HIGADO; Se defini6 la insuficiencia hepática cmmo la 

presencia de hiperbilirrubincmia superior a 2 g por 100 ml., 

e incremento de la transami11asa glut3mocooxillacctico (TGO) y 

la dcshi<lrogcnnsa UÍctica {DIIL) en niveles mayores del doble 

de lo normal. Se busc6, con la inclusi6n de los datos de las 

enzimas, excluir las hipcrbilirrubincmin transitoria que a v~ 

ces aparece en hematoma rctropcritoncal, fractura de p61vis 

o ictericia potencial por incompatibilidad de sangre. 

3.- RIRONES: La insuficiencia tlc dichos 6rganos se <lcfi-­

níó como la elevación de la creatinina sética a más de 2.mg 

por 100 ml. La insuficiencia renal poliúrica es una complicn­

ci6n que aparece a veces en polotraumatizados, y por ello sé 

pcns6 que la medición de la diuresis diaria o de cada hora, ~ 

no constituye criter!o fiable para identificar disfunci6n re­

nal. 

4. - VIAS GASTROINTESTINALES; La insuficiencia gastrointcs 

tinal se dcfini6 en términos de hemorragia de vías digestivas 

superiores debida a Úlceras por cstr.és corroborada o sospcch~ 

sa. Se consider6 a la hemorragia corroborada por endoscopia 

proveniente de las lesiones agudas del cst6mago, principalme~ 

te cuando fallaba la sospecha clínica, además de haber sangr~ 
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do más de un litro en 24 hs (principalmente por Úlceras de -­

estrés.· (5) 

a).- Criterios de inclusi6n 

Se aceptaron pacientes que cursaban con s6psis abdominal 

corroborada por clínica y cirugía, sin importar edad, sexo ni 

origen de la scpsis, habiendo sido manejados inicialmente fue 

ra de nuestra unidRd y siendo, referidos con la patología en 

cuesti6n, tomando en cuenta los criterios de Fry para valora­

ci6n de falla orgánica múltiple. 

b).- Criterios de cxcluci6n 

Pacientes quo a pesar de haber sido manejados con abdo-­

mcn abierto fallecieron en las primeras 24 hs de su ingreso -~ 

a nuestro unidad no siendo posible el seguimiento para vato-­

rar falla org&nica múltiple con los criterios de Fry. 

e).- Criterios de no inclusi6n. 

Pacientes que no contaban con expediente en archito clÍ· 

nico, siendo imposible recabar datos para valorar falla org~~ 

nica múltiple. 
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RESULTADOS 

Con base en lo~ criterios anteriores para definir la ins~ 

ficicncia orgánica multisistémica, se revisaron los expedien­

tes de 38 pacientes sometidos a t6cnicas quirúrgicas de urge~ 

cia por cursar con scpsis abdominal. 

10 Pacientes cursaban con sepsis abdominal por pancrcati-

tis necroticohcmorrágica, por herida por arma blanca y por 

proyectil de arma de fuego, 4 por apendicitis complicada, 4 -

por dehiscencia de anastomosis y 4 por lesi6n de víscera hue­

ca y/o macisa por trauma, 3 por fístula biliar o cnterocuti~· 

nea, Z por perforaci6n intestinal por salmonclla y/o aScaris 

y 3 por otras causas. En el cuadro 1 se exponen las indicaci~ 

nes para la colocaci6n de polipropileno y/o Stcri-drape y \ -

de mortalidad. 

De los 38 pacientes 23 eran hombres 60.SZ\ y 15 ~ujeres • 

39.48\. En la ráfica se aprecia el número de pacientes de 

acuerdo al sexo con \ de mortaliad y sobrevida. 

El· rango de edad fue de 13 a 70 aftos con una edad proaedio 

de 46.6 años (cuadro 2). 

Se obtuvo un promedio de 9.7 días, entre el inicio del p~ 

decimiento y la colocaci6n del plástico, con 20.4 días prom~ 

dio con polipropilcno y/o steri~drapc realizándose 187 lava­

dos para un promedio de 4.9 lavados por paciente. 

Los 38 pacientes duraron hospitalizados un promedio de ~-

10 .S dlas después de retirar el plástico. 
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Estuvieron un promedio de 14 días en ln Un~dad de Cuida-­

dos intCnsivos, 27.4 días promedio con nutrici6n pnrcnteral -

total y un promedio de 34.8 de días totales de hospitalizaci6n 

por paciente. (Gr5fica 2.) 

De los 38 pacientes 14 no fueron ingresados n la unidad 

de cuidados intensivos mientras que 24 si fueron ingresados 

obteniéndose una taza de sobrcvida de 70.9\ para los que si 

ingresaron y 64.3\ para los que fueron manejados en piso, Ca­

be hacer notar que los pacientes que no fueron ingresados a 

la unidad de cuidados intensivos fue porque se consideraban 

irrecuperables y en la mayoría de los casos por sturaci~n del 

servicio. (gr,fica 3) 

31 Pacientes recibieron Nutrici6n parcntcral total obtc­

ni6ndose una taza de .mortalidad de 29,l\, Jnientras que los -.­

que no recibieron nutrici6n parenteral total que fue~Qn 7 pa~ 

cientes se tuvo una taza de mortalidad del 42,8\, (gr~fica 4) 

En el cuadro ~ se aprecia el número de pacientes que cur~ 

saron con falla orgánica múltiple así como la taza de sobrev! 

da. 

Se aprecia una rclaci6n directamente proporcional entre 

el n6mero de fallas y la taza de mortalidad. (gráfica 5) 

Se safiala en el cuadro 4 la frecuencia de falla orgánica 

de cada 6rgano en particular asi como su taza de mortalidad. 
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COMENTARIOS 

La scpsis intraabdominal in1ponc un cstr6s mctab6lico in-­

tenso caracterizado por hipcrmctabolismo, utili~aci6n altera­

da de los sustratos energéticos y un medio hormonal anormal. 

Estos trastornos originan un aumento en la degra<laci6n de las 

proteínas cnd6genas, urcagfnesis y gluconcog6ncsis hepática • 

acelerada y un desequilibrio de nitr6gcno. ClÍ11icamentc, los -

pacientes se caracterizan por rápida pérdida <le masa corporal 

magra, hipoproteincrnia, inmunocompctcncia alterada, retraso 

de la cicatrizaci6n y múltiples insuficiencias en 6rganos y 

sistemas. Los Índices de morbilidad y mortalidad relacionados 

con la sepsis intraab<lominal aún son altos y· la convalesccn-­

cia prolongada a pesar de los progresos actuales c.n los cuida 

dos quirúrgicos y de apoyo. 

Los nuevos criterios sobre el tratamiento del individuo • 

con insuficiencia múltiple <l'cbcn orientarse a Jncdidas preven ... 

tivas y nuevos tratamientos diferentes de lo~ antibi~ticos, • ... 

Puede lograrse prcvcnci6n por medio de inmunomoduladores ~ue 

mejoren la capacidad .. del huesped para frenar la infanci~ r ... -
evitar las secuelas de la discminaci6n. En el individuo con .. 

insuficiencia establecida de Órganos, el tratamiento se enea~ 

minará a combatir los mecanismos del proceso. Una vez que se 

ha ido más allá del umbral de aparición de la insuficiencia, 

es poco probable que los antimicrobianos más nuevos ?(de am-• 

plio espectro tengan utilidad alguna. Los. inhibidores de la -

producci6n o el efecto de radicales libres, los de prostaglan-
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dinas o la ndmJnistraci6n de ellas, fibronectinq, cloruro de 

magnes.io-ATP y otras medidas que yugulan la cascada <le la in 

suficiencia de 6rganos, deben ser probados para obtener nue­

vas orientaciones 6tilcs que sirvan en la terapéutica. El -­

problcn1n de nuevos trat11micntos q11~ sean específicos contra 

el mecanismo del proceso pato16gico reside en que deben mcj~ 

rar las respuestas del hucspcd sin deteriorar la interven- -

ci6n necesaria que put:>dcn tener en cada posible mcdiador/cfl'~ 

tor. 
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CUADRO 1 

INDICACIONES PARA COLOCACION No. \ 
DE POLIPROPILENO CASOS MORTALIDAD 

PANCREATITIS NECROTICOHEMORRAGICA 10 10 

llBA o llPPAF 8 so 

DEHISCENCIA DE ANASTOMOSIS 4 75 

APENDICITIS COMPLICADA 4 25 

LESION DE VISCERA MACIZA Y/O 
HUECA POR TRAUMA 4 o 

FISTULA BILIAR O ENTERO CUT ANEA 3 33 

PERFORACION INTESTINAL POR SALMO· 
NELLA Y/O ASCARIS 2 o 

llISTERECTOMIA 
TROMBOSIS MESENTERICA 
OCLUS!ON INTESTINAL POR BRIDAS 1 66 

HBA = Herida por arma blanca 
llPPAF • Herida por proyectil de arma de fuego 

CUADRO Z 

11 (%) ( \) M 

23 so.sz 39.48 15 38 1 

EDAD PROM1'D !O DE ·16. u A~OS 
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CUADRO 

FOM NO FOM 

24 p 14 p 

~º' 100% sobrcvidn 1 

Promedio de 1.9 fallas org~nicas por paciente. 

FOM • Falla orgánica múltiple 

CUADRO 4 

KENAL Rl:SPIRATORlO 

16p 42\ 

M•S6.2l 

p • Pacientes 

M "" Mortalidad 

12p(31') 

M•83. 3' 

GASTROINTESTINAL 

13p (34') 

M•69.2\ 

HEPATICO 

Sp (13%) 

M•80% 
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CONCLUSIONES 

Se aprcci6 una sobrcvlda del 70.9% para los pacientes que 

ingresaron a la Unidad de cuidados intensivos, mientras 

que para los que no ingresaron fue de 64.3\, Por lo que 

se deduce que aplicando los criterios de FRY adecuadamen­

te se puede hacer una vigilancia estrecha üe su cvoluci6n 

en ~uanto a la falta orgánica y en cuanto se detecta esta 

darse apoyo como si el paciente se encontrara en la UCI. 

No se pretende de ninguna manera excluir o sustituir a -

este servicio en cuanto al apoyo que le da este tipo de 

pacientes, sino que en alglín moinento no se contará con es­

te ya sea porque el servicio se encuentra saturado o no -­

exista en la unidad hospitalaria que reciba pacientes de -

;este tipo. 

- En cuanto a los pacientes que recibieron Nutrici~n parent~ 

ral total se obtuvo una mortalidad de 29.1\ y los que no -

recibieron 42.S\. Ostensible ayuda se apreció con el apoy.o 

de este servicio en cuanto al paciente s'ptico que se aut~ 

consume. 

Los criterios de Fry fueron facilmente aplicables a todos 

los pacientes inclusive en los que no ingresaron a la UCI, 

La edad y el sexo no fueron variables determinantes en los 

índices de mortalid•ul. 
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- Los resultados de mortalidad de nuestros pacientes se cn-­

cucntran en el rango inferior de los encontrados en la li­

teratura mundial. 

Se aprcci6 una rclaci6n directamente proporcional entre .el 

n6mcro de fallas orgánicas y la taza de mortalidad. Cuando 

había 3 6rganos afectados la m0rtulidad fue del 100\. 

Se considera que los criterios de FRY son par~mctros váli­

dos para seguir la cvoluci6n de pacientes con s6psis, y ~~ 

que pueden ser aplicados c11 cualquier unidad hospitalaria. 
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