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J u s T I F I e A e I o N 

A pesar del advenimiento de los antibióticos, y de 

técnicas quirúrgicas modernas, las infecciones intraabdomin~ 

les continúan con una morbi-mortalidad significativa, lo --­

cual hace necesario conocer la etiopatolog!a de las infecci.2 

nes y las alteraciones fisiopatol6gicas para su detección 

temprana y brindarles el beneficio de la cirugía en forma o­

portuna y temprana. 

El prop6sito del presente trabajo es conocer la i~ 

cidencia de infecciones intraabdominales en el centro Médico 

Naval, au morbimortalidad y los resultados de los diferentes 

manejos en este hospital. 



OBJETIVOS 

l.- Determinar la incidencia de infecciones intraa~ 

dominales en el centro Médico Naval. 

2.- Determinar la morbimortalidad de las infeccio-­

nes intraabdominales en el centro Médico Naval. 

3.- Evaluar los parámetros para el diagn6stico tem­

prano y tr~tamiento quirúrgico oportuno. 

4.- EValuar la utilidad del lavado peritoneal y ma­

nejo con t~cnica abierta las infecciones intra­

abdominales. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿puede abatirse la morbimortalidad de las infeccio­

nes intraabdominales con un diagn6stico temprano y 

un tratamiento quirúrgico oportuno? 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

El ho~bre en la antigüedad se aventuró regularmen­

te hacia el interior del cráneo, efectu6 incursiones rapidas 

en el torax, pero siempre evit6 el abdomen: y con buena ra-­

z6n, pues de los espacios del cuerpo, la entrada al abdomen­

está llena de peligros potenciales. Las cavidades craneana y 

torácica no s6lo son estériles desde el principio, sino tie­

nen más probabilidades de permanecer así al terminar un pro­

cedimiento quirúrgico. La diferencia con el abdomen, por su 

puesto, es una flora bacteriana abundante, limitada por el -

intestino y que puede ser liberada por una operaci6n o enfe~ 

meda d. 

Desde el ano 2423 a 2226 a. c. , en Egipto se regi~ 

tra el manejo de la sepsis, encontrándose en una tumba real­

la imagen de un sacerdote drenando un absceso, en loa anos -

1700-600 a. c., se hace referencia en la Mesopotamia el tra­

tamiento de diversos tipos de heridas, infecciones y su tra­

tamiento. Desde tiempos inmemorables, las infecciones han s! 

do de interés primario para los cirujanos y se han descrito­

innumerables técnicas quirúrgicas para combatirlas. LOS 9ran 
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des progresos aportados por los cirujanos como Paré, Lister y 

otros muchos más han conllevado a la disminuci6n suQstancial­

de las tasas de mortalidad secundarias a la sepsis. otro ~e-­

cho de extraordinaria importancia fue la introducci6n de las 

técnicas asépticas de esterilizaci6n, las transfusiones intr~ 

venosas de sangre y soluciones, mejores técnicas anestesiol6-

gicas y el descubrimiento de los antibi6ticos disminuyeron 

aún más las tasas de mortalidad marcando una nueva era. 

En los primeros 50 anos de este siglo los progresos 

en el tratamiento de las infecciones intraabdominales avanza­

ron con lentitud~ la mortalidad anual se calculó de 40 por --

100 000 habitantes. 

Sólo en las últimas décadas se logr6 modificar fav2 

rablemente la evoluci6n natural de las infecciones intraabdo­

minales. 

En los Últimos 5 anos han mostrado avances notables 

en la comprensi6n de la patogenia y la microbiolog1a de las -

infecciones intraabdominales. Las nuevas técnicas de laborat2 

rio ) gabinete han ayudado al diagn6stico más preciso y tem-­

prano, dando opciones para tratamientos operatorios y no op~ 



ratorios. como consecuencia es esencial la colaboraci6n estr~ 

cha del médico con el cirujano para el diagn6stico y trata --

miento de estos problemas. 

FISIOPATOLOGIA 

La sepsis intraabdominal incluye diversoe procesos-

morbosos que reflejan la interacci6n de las defensas del cue~ 

po con los microbios y sus productos. 

La lesi6n microbiana casi siempre se debe a bacte--

rias que colonizan la luz intestinal (11, 12, 14, 15). La le-

ai6n qu!mica incluye a la producida por la bilis, ácido g's--

trico y las enzimas pancreáticas (3, 24, 37). La infecci6n o 

sepsis es el problema principal relacionado con la lesi6n de-

los 6rg~nos L~tr~~bd~~in~lc~ que pr~:oca el pa~o de la flora-

habitual hacía la cavidad peritoneal, la severidad de la in--

fecci6n depende del 6rgano lesionado, ya que los reportea bac 
12 -

teriol6gicos demuestran que el colon contiene 10 bacterias-

por gramo de tejiüo (37), siendo la mayor parte p3t6qcnas, --

mientras que en el est6mago y el intestino delgado, las bact~ 

rias son escasas y de menor patogenicidad. 

La eepsis intraabdominal generalmente es polimicro-
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biana con una flora mixta con aerobios Gram positivos y neg~ 

tivos, as! como anaerobios.y las que con mayor frecuencia sc­

a1slan son de tipo coliforme, especialmente la E. colli y Da~ 

terioides Fragilis. 

La cavidad peritoneal est& limitada por una membra­

na endotelial (peritoneo) que actaa como barrera aemipermea-­

ble en sentido bidireccional, conteniendo linfocitos polimor­

fonucleares y macr6fagos. Las bacterias activan el sistema a! 

terno del complemento y liberan factores de obsonizaci6n y 

quimiotácticos (39). La cavidad peritoneal es un 6rgano alt~­

mente especializado, que se encarga de conservar la integri-­

dad de los 6rganos intraabdominales proporcionando una super­

ficie lioa y lubricada dentro del cual el intestino se mueve­

libremente, compuesta por una capa de células mesoteliales s2 

bre una capa de tejido conectivo en medio de las cuales se en 
cuentra una membrana basalw 

Como recubrimiento del diafragm~. las células meso­

teliales tienen una disposici6n anat6111ica y funcional singu-­

lar ya que se encuentra interrumpida por un número considera­

ble de espacios intercelulares. llamados estomas descubiertos 

por von Recklinghausen en 1873 sirven como punto de entrada a 

plexos bien desarrollados de conductos linfáticos, llamados l~ 



qunaa. Las lagunas contienen válvulas paralelas a las fibras­

~usculares del diafragma, las cuales impiden el reflujo de l! 

quido al abdom~n. Dranando finalmente al conducto torácico. 

Durante la inhalación, el diafragma se contrae y d! 

sciende, lo cual produce constricción de los estomas y aumen­

ta la presión intraabdominal. Al exhalar, el diafragma se re­

laja, los estomas se abren y, debido a la preei6n negativa i~ 

ducida por el movimiento del diafragma hacia arriba, se aspi­

ran líquidos y partículas de material hacia arriba, a través­

de los estomas abiertos (40). 

varias observaciones sugieren la aplicaci6n química 

de este conocimiento. En primer lugar, Mengle demostr6 en ---

1937 que la depresión de la respiraci6n espontánea con los a­

qentes an~qté~i:c~ gcn~ral~a disminuye la depuraci6n de las -

partículas de la cavidad peritoneal. En segundo lugar, skau,­

NYstrom y Ohman, estudiando la depuraci9 de ~- coli y Bacte-­

rioides Fragilis de la cavidad peritoneal de cerdos que esta­

ban paralizados y ventilados mecánicamente, no pudieron expll 

car la ausencia casi completa de cultivos snngu!ncos positi-­

vos que regularmente observaron otros investigadores. En ter­

cer lugar, la presi6n respiratoria final positiva disminuye -

la depuraci6n bactcr:ana a través del diafrag~a. As!, al eli-
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minarse la bomba linfática diafragmática muscular, loa pacie~ 

tes en la fase temprana de la peritonitis intensa pueden, de 

hecho beneficiarse con la ventilación mecánica y la aplica--­

ci6n de niveles bajos de preei6n espiratoria einal positiva­

(40). 

La cavidad peritoneal aloja diversos tipos cel~la-­

res que son importancia en la peritonitis. su capacidad anti­

microbiana de los macr6fagos peritonealea se demuestra por la 

presencia de receptores Fe y cJ. por su habilidad fagoc!tica­

bien conocida, y por la facilidad con que participan como cé­

lulas presentadoras de antígeno en las respuestas inmunita--­

rias dependientes de las células T. secretan factores procoa­

gulantes {induce a la coagulaci6n por la v!a intr!nseca, pro~ 

taglandinas y leucotrienos B4, es un neutr6filo quimioatraye~ 

te muy importante). 

Las célu1ae mesoteliales pcritoneales son importan­

tes en la peritonitis. debido a su actividad fibrinol!tica. -

Normalmente las c~lulas mesoteliales constituyen una fuente -

rica de activadores de plasmin6geno, raz6n por la cual la san, 

gre de la cavidad pcritoneal no se coagula. sin embargo, en -

caso de traumatismo, ¡squemia o infección, hay una reducci6n­

drástica de la actividad fibrinol!tica del ~esotelio, esto ª.!:! 

nado a la liberación de tromboplastina de las células danadas 
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promueven más la coagulaci6n y de ah! la formacióó de adhere~ 

cias posoperatorias. nurante la infecci6n la formaci6n de a-­

dherencias puede ayudar a la localizaci6n de la misma. 

ETIOLOGIA 

Las causas de la sepsis abdominal son múltiples si 

tomamos en cuenta la cantidad de estructuras contenidas en la 

cavidad abdominal, retroperitoncal y pélvica que pueden dese~ 

cadenar un proceso morboso. 

La pérdida de la integridad d~ la pared de las vi-­

aceras huecas que permitan el paso de su contenido hacia la -

cavidad abdominal constituye una catástrofe. Dicha catástrofe 

puede deberse a la contaminaci6n directa por la perforaci6n -

de una v1scera por un traumatismo directo o por procesos in-­

flamatorios o a una pérdida de la in't.egridad funclondl intes­

tinal secundaria a isquemia: la contaminación puede ocurrir -

en forma retr6grada a través de las trompas de Falopio en las 

infecciones p6lvicas o de origen yatrogénico, como sucede en 

las dehiscencias de anastomosis o lesiones inadvertidas por -

mala técnica quirúrgica. 

La peritonitis supurativa sigue ~iendo una causa i!!! 

portante de mortalidad, principalmente por el retraso del tr~ 
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tamiento quir6r9ico, ya sea porque el médico retarde la inter 

venci6n, qu el paciente acuda en forma tardia, o presentarse­

como consecuencia de ciruq!as abdominales efectivas. 

El riesgo de mortalidad por peritonitis séptica va­

ria entre 24% en la diverticulitis perforada aguda hasta 9Q%.­

en caso de colitis isquémica perforada aguda. En 5 a 7% de -­

las autopsias, la peritonitis es la causa primaria o una cau­

sa contribuyente de la muerte. La peritonitis después de una­

operaci6n es debida más comúnmente a derrame biliar, y menos­

común a la dehiscencia de una linea de sutura anastom6tica: -

en ocasiones sigue a los intentos inadecuados de efectuar dr~ 

naje peritoneal. La integridad de W1a anastomosis es puesta -

en peligro por la tensi6n de la linea de sutura, isquemia, h~ 

:norroigia, eve:.si6n mucosd, infección o la presencia de un -

dren en oposici6n con la linea de sutura. 

La úlcera péptica perforada es la causa ~a común -

de peritonitis debida a la ruptura visceral. El traumatismo -

puede producir peritonitis por contaminaci6n por material ex­

trano co~o resultado de un traumatismo grave no penetrante o 

penetrante. 

La obstrucci6n mecánica del intestino, ya aea por -

neoplasias o por adherencias que posteriormente progresan ha­

cia la estrangulaci6n, siempre van acampanadas de peritonitis. 
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una forma particularmente grave de peritonitis es la que se -

desencadena después de afectarse el riego arterial al intest! 

no, produciéndose con ello una área localizada de gangrena c2 

mo por embolia en un segmento de la arteria mesentérica, o n~· 

crasis extcnoa del intestino secundaria a una enfermedad art~ 

rial oclusiva de la mesentérica superior. 

Bl\CTERIOLOGIA DE LAS INFECCIONES INTRl\l\BDOMINl\LES 

F.Jl condiciones normales, el est6mago y el duodeno -

son estériles gracias a la acidez gástrica, por tal motivo, -

la perforación de la Úlcera duodenal es inicialmente estéril, 

mientras que la perforaci6n de la Úlcera gástrica a menudo -­

causa infecci6n con aerobios bucales Gram positivo, especies­

de candida y en ocasiones bacilos c;ram negativos. Al ir avan­

zando por el tubo gastrointestinal, la flora cambia gradual-­

mente a la del colon. Tanto el !lean terminal como el colon,­

contienen más de 400 especies bacterianas diferentes en una -

concentraci6n de 1012 bacterias por gramo dO tciido (39) y -­

los anaerobios exceden a los aerobio9 por más de 100 1 1, las 

perforaciones a este nivel plantean un grado imponente de ca~ 

plejidad microbiol6gica. En estudios experimentales de perit~ 

nitis implantando contenido cec~l se observó que los primeros 

5 d1as se caracteriz6 por peritonitis agudn generalizada con­

una bacteriemia de E~ ccli con una mortalidad del 40%. La se-



12 

gunda etapa más benigna se caracteriz6 por abscesos intraabd2 

minales múltiples. Los cultivos sanguineos fueron negativos y 

no hubo más muertos. De los cultivos peritoneales se encontr6 

E· Coli, R. Fragilis, y enterococos predominando E· Coli y e~ 

terococos durante la fase de peritonitis, mientras que B. Fr~ 

gilis durante la de abscesos. 

Más tar~c usando el mismo modelo se observ6 que u-­

sando cultivos puros de E. coli, enterococos, B. Fragilis o -

fusobacteriu~. ni la combinación de los aerobios o de los dos 

anaerobios, pudieron producir abscesos. sin embargo, casi in­

variablemente al conmbinarse los dos hubo absceso. 

tina de las substancias por las cuales aumenta la -­

mortalidad cuando están con la~ bacterias dentro de la cavi-­

dad abdominal es la l1emoglobina. La bilis, tejido necr6tico,­

fibrina y restos vegetales son clarnmcntc perjudiciales para­

el cuerpo en la peritonitis. 

CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico de la scpsis peritoneal es varia­

do y complejo, debido nl número de ór~anos contenidos en la -

cavidad at-;dominal. susccptihles a la perforación, torsi6n, n~ 

crosis, ruptura, infl<lmaci6n y trauma. 
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El reconocimiento de la sepsis abdominal depende 

más de la capacidad cl.inica del médico, que de las pruebas de 

laboratorio o gabinete, por lo cual no debe descuidarse una -

historia clínica detallada y un exámen físico completo. 

Hip6crates en el afio 40 a. c. describi6 el cuadro -

cl!nico de la peritonitis: 'bjos hundidos, facies colapsada, -

color cenizo o color plomo". 

En forma clásica el paciente con infecci6n intraab­

dominal presenta postraci6n, posici6n antálgica, adinamia (e­

vita cualquier movimiento, ya que estos agravan el dolor), a~ 

tenia, anorexia, náusea y/o v6mito, taquicardia, taquipnea, -

pulso filiforme, hipertermia que puede alcanzar los 39°C, de~ 

hidrataci6n, suele encontrarse distensi6n abdominal, hipersen 

sibilidad a la palpaci6n, resistencia muscular, signo positi­

vo a la descompresi6n en furma localizada o generalizada (es­

tos datos pueden estar ausentes en los extremos de la vida en 

pacientes en coma o en agonia) a la percusión puede haber pé~ 

dida de la matidez hepática (en caso de preparación visceral), 

a la auscultación hay disminuci6n o abolici6n de la peristal­

sis, la exploraci6n rectal y vagin~l por medio de tacto pue-­

den brindúr datos significativos de irritación perítoneal, -­

presencia de plastroncs o colecciones, y detectar patología -

en el aparato reproductor femenino. 
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EXAMENES DE LABORATORIO 

casi de manera uniforme se encuentra una leucoeito­

sis de 15 000 a 20 000 con franca deeviaci6n a la izquierda -

(que puede estar ausente en pacientes ancianos o en estado -­

crítico). 

La hemoglobina y el hematocrito pueden estar aumen­

tados por deshidrataci6n. 

Puede·hnber hiperamilasemia, ya sea por pancreati-­

tis o alguna otra patología del tracto gastrointestinal (per­

foraci6n de úlcera duodenal o gástrica, isquemia intestinal,­

etc.). 

El exámen general de orina descartará o confirmará­

una urosepsis o una posible litiasis ureteral o ren·ai. 

La química sangu!nea al inicio de la sepsis por lo­

general es normal. 

EXAMENES DB GABINETE 

De los diferentes estudios de gabinete para valorar 

a los pacientes con infecci6n intraabdo~inal. la placa simple 

de abdomen es Ja más rapida de obtener y proporciona una info~ 

maci6n significativa en un período breve de tiempo, se obtie­

ne su máximo resultado tomándola en posici6n directa y en de-
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cúbito, pero si el paciente no se puede parar se le tomar' 

una tangencial. Esta nos puede brindar informaci6n extraordi­

naria, sobre la presencia de gas libre en calidad, calcifica­

ciones, etc. La placa tele del t6rax debe completar el estu-­

dio. 

Cuando las condiciones del paciente lo permiten pu~ 

den utilizarse estudios radiográficas con medios de contraste 

para ser más específicos en la búsqueda del origen de la sep­

sis (urografia excretora, SEGD. colon por enema, angiograf1as, 

etc.). La medicina nuclear es útil para la detección de alte­

raciones de la vesícula biliar y patologías del higado. Más -

recientemente se ha introducido la tomoqrafia computada (TC')­

y la resonancia magn~tica siendo de gran ayuda para el diagn~ 

tico de sepsis. 

La ultrasonograf!a es un estudio de gran utilidad -

ya que no es invasivo y se puede usar cuantas veces sea nece­

sario, sin embargo muchas veces está limitada por la gran can 

tidad de gas con la que cursan los pacientes con sepsis. 

TRATAMIENTO ~UIRURGICO 

cuando existe la sospech~ de un cuadro de sepsis a}! 

dominal surge inmediatamente la necesidad de una irt:ervenci6n 

quirúrgica, sin embargo, debemos hacernos la pregunta ¿en qué 
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momento debe efectuarse la intervenci6n?, la decisi6n debe -

basarse en la historia c11nica, la cxploraci6n física y las 

condiciones genera!es del paciente, y no siempre es neceaa-­

rio el reconocimiento de la causa desencadenante. De esto se 

desprende de que algunos pacientes requieren de una opera--­

ci6n inmediata, en cuanto se identifica la aepsis abdominal­

y otros requieren un período de preparaci6n preoperatoria, -

para mejorar sus condiciones generales (deshidratación, aci­

docis, choque, insuficiencia respiratoria cardíaca, etc.), -

que de no corregirse en forma adecuada pueden ocasionar la -

muerte durante la inducci6n anestésica, el transoperatorio o 

el posoperatorio inmediato. 

una vez decidido el acto quirúrgico, la terap6uti­

ca va encaminada inicialmente hacia el control de la fuente­

de Ca\taminaci6n (cierre de las perforaciones, apendicecto-­

mia, recccción intestinal, etc.}. En sequndo lugar. en la e­

liminaci6n de los liquidas y secresiones infectadas, median­

te la aspiración, el lavado peritoneal con abundantes solu-­

ciones cristaloidea (hasta 10 litros en caeo de peritonitis­

difusa} y el desbridamiento de tejido necr6tico y de las na­

tas fihrinopurulentas. En los caeos de peritonitis generali­

zada la incisi6n de elección es sobre la línea media, ya que 

esta puede ampliarse con facilidad hacia arriba o hacia aba-
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jo y proporciona el acceso más rapido, brinda~una amplia ex­

posici6n y es fácil de reconstruír. En forma rutinaria antes 

de la exploraci6n abdominal, debe obtenerse liquido para cu! 

tivo de aerobios, anaerobios y frotis de Gram. La fetidez de 

las secrcsiones abdominales pueden orientar al diagnóstico 1 -

los anaerobios producen un olor fétido caru.ctc:-ístico. l]J'1a -

vez controlada la fuente de contaminaci6n, es indispenaable­

eliminar todo el material purulento y hemático, aei como el 

drenaje de colecciones y abscesos, incliuyendo los· interasa­

y los intermescntéricos, con diaecci6n digital gentil, así-­

mismo los espacios subhepáticos, subfrénicos las corredcras­

parietoc6licas y el hueco pélvico. 

El lavado peritoneal con 10 litros de soluci6n, e.!!_ 

tá indicado tm Lodo.::; lo.:; ca2-:-<::t '1P peritonitis generalizada,­

pero no en los abscesos localizados, que pueden drenarse sin 

contaminaci6n del rento de la cavidad. El lavado es útil pa­

ra eliminar todas las substancias que puedan tener un factor 

adyuvante y debe desbridarse Lodo el tejido n~cr6tico posi-­

ble. 

El lavado peritoneal debe efectuarse inicialmente­

con substancias antisépticas { isodinc espuma} o una diluci6n 

del 2°", de 3 a minutos, posteriormente irrigando con sol~ 

ci6n salina hasta alcanzar el total do 10 litros, esto se h~ 
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ce para obtener un drenaje adecuado de todo el material re~2. 

nente y la diluci6n bacteriana por gramo de tejido, o hien,­

debe continuar la irrigaci6n con mayor cantidad de líquido -

hasta un retorno limpio (1, 2, 3, 4. 22). 

un hecho que nunca debe pasarse por alto, es el u­

so rutinario de antibióticos prcoperatorios de amplio espec­

tro, que cubran a aerobios y anaerobios, y deben ser conti-­

nuados en el período posoperatorio (12, 13, 29). 

En algunos pacientes en los cuales la sepsis es -­

tan grande o está tan diseminada que con un lavado perito--­

neal no será suficiente para erradicar la infecci6n, por tal 

motivo se maneja el abdomen abierto (no se cierra la cavidad 

p"Otriton~al, dcj.S.ndcsc.: una iii.:tlld de s1last1c, para lavados -­

posteriores), lo cual permite lavados peritoneales más fáci­

les, y el ~bdomen se cierra cuando se considera que la sep-­

sis se elimin6 en gran parte (1, 2, 4, 5, 7, 8, 23). 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron los expedientes de los pacientes que 

presentaron aepsis abdo~inal nn el centro Médico Naval duran 

te el per!odo comprendido del lo. de marzo de 1987 al lo. de 

marzo de 1991. Se recabare~ datos de las libretas de quir6f~ 
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no, de las libretas de la unidad de cuidados rntensivos y p~ 

cientes hospitalizados, se seleccionarion 38 expedientes que 

llenaron los requisitos de selecci6n. 

ME TODO 

Se emple6 el método retrospectivo y prospectivo, -

de tipo transversal, observacional y descriptivo. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

- Todos aquellos que presentaron una infecci6n in­

traabdominal. 

- TOdos aquellos que requirieron una intervenci6n­

quirárgica a causa de la inf ecci6n intraabdomi-­

nal. 

- Todos aquellos que fueron manejados por la ttni-­

dad de cuidudos intensivos posterior a su acto -

quirúrgico. 

- Historia cl!nica co~pleta. 

- Perfil b5.sico de laboratorio. 

oiaqn6stico por imagen. 

- Di~gn6stico de infecci6n intraabdominal pre y -­

postoperatoria. 

- Tipo y número de cirug!ae. 

Empleo necesario de nutrici6n parenteral total.· 
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- Necesidad de ventilaci6n asistida parcial o to--

tal. 

- oias de estancia hospitalaria. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

- Todos aquellos que no requirieron una interven--

ci6n quirúrgica. 

- Todos aquellos que no requirieron manejo de USI-

en el postoperatorio. 

- Todos aquellos que no llenaron los criterios de-

inclusión. 

DATOS OBTENIDOS DE LAS llISTO!HAS CLINICAS 

DATOS DE EXrLORl\CIO~ FISICA 

SINTOMllS O SIGNO 

DOLOR 
HIPERTERMIA 
NAUSEAS 
CAMBIOS PERISTALSIS 
REBOTE 
DESHIDRl\TACION 
VOlUTO 

No. pac, 

38 
33• 
38 
38 
30** 
32 
OG 

% de Pac. 

lOJ% 
86 % 
100% 
100% 

783 
86% 
15% 

% neg 

o 
14% 

0% 
0% 

22% 
14% 
85% 

• Estos datos no son positivos en el 100% dú los casos pues­
to que en ancianos y moribundos no se obtiene, ya que en -
ellos sus respuestas están dis~inuídus. 

** Estos datos no se o~ti~nen en el 100% do loa cuso3 sobre -
todo en pacientes a~cianos e inconscientes ya~que su sena~ 
rio está deteriorado. 



DATOS OBTENIDOS DE LABORATORIO 

LEUCOCITOS IS 
HEMOGLOBINA 
HIPOKALEMIA 
llIPERGLICEMIA 
UREA 
CREATININA 

+ 15 mil 
- 10 mg% 

4 mg% 

+ 120 mg% * 
Nl** 
Nl** 

78% 
7% 
7% 
:/% 

100% 
100% 
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* nos de los pacientes padecían de diabetes Mellitus com-­
probada anterior a su ingreso al hospital. 

** Todos presentaban valores normales de estos componentes­
ª su ingreso. 

DATOS OBTENIDOS DE GABINETE 

ESTUDIO 

RX Abdomen 
RX T6rax 
USG Abdomen 

DATOS + 

100% 
07% 
03% 

DATOS -

* Los datos obtenidos fue aire subdiafragmático en perfor~ 
"..' i ón d~ o!lccr:i pl:pt ic.:i g:islc lcct. 

** El bajo porcentaje es debido a la gran cantidad de gas -
con la cual cursan los pacientes con sepsie abdominal, -
dificultando el estudio. 

CAUSAS DE SEPSIS EN EL CENTRO MEDICO NAVAL 

PATOLOGIA No. Pac. % Pac. 
APENDICITIS 11 30% 
TRAUMATISMO 06 17% 
OCLUSION INT. 04 08% 
HERNIA ESTRAN. 04 08% 
PANCREATITIS 04 08% 
DIVERTICULITIS 03 07% 
ULCERA PERFORADA 03 07% 
COLANGITIS 01 03% 
OTRAS CAUSAS 03 07% 

TOTAL 38 100% 
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ANALISIS DE DATOS 

El total do loe pacientes (38) fueron sometidos a 

una o más intervenciones quirúrgicas, todos fueron maneja-­

dos en el servicio de USI en el postoperatorio, todos cure~ 

ron con un proceso L~fc=cioso intraabdominal. 

De loe 38 pacientes 20 fueron de sexo masculino -

(52) y lB del sexo femenino (46). Las edades fluctuaron en­

tre los 14 y 85 anos con una media de 50 anos. Las causas -

desencadenantes de la infecci6n fueron: apendicitis perfor~ 

da: de origen traumático: oclusi6n intestinal: hernia es--­

trangulada: colangitis: pancreatitis: diverticulitisr úlce­

ra p&ptica perforada y otras. 

El 78" de los enfermos padec!an:..Una enfermedad -­

concomitante, 7 pacientes eran portadores de cardiopat1a hi 

pertensiva, 3 de diabetes Mellitus, 13 con desnutrición, 2 

con enfermedad pulmonar ohstructiva cr6nica, 2 con obesidad 

ex6gena y 3 CllAN. 

El 100% de los casos present6 dolor abdominal: 33 

pacientes con hipertermia: náuseas el 100%: v6mito el 15%:­

cambios en el hábito intestinal: con distcnsi6n abdominal -

el 100%; dolor a la palpacibn: resistencia muscular y rebo­

te positivo a la descompreei6n en 86%,. El 100% presentó ca~ 
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bios en los ruidos intestinales (peristalsis)J 9 pacientes -

ingresaron procedientes de otro hospital con cirugia previa, 

para cursar el postoperatorio. 

Los resultados de laboratorio indicaron que el 78% 

cura6 con leucocitosis por arriba de los 15 000; 14% con an~ 

mia: 19% presentaron hipokalemia; 6 pacientes cursaron con -

glucosa por arriba de 120 mg. :.s6lo 3 eran diabéticos conocl 

dos: en el 6% la urea y la creatinina fueron normales; s6lo­

en 7 casos se determinó la amilasa sérica encontrándose alt~ 

rada en 3 casos. 

En todos los casca se realizaron estudios radioqr! 

fices con placas simples de abdomen en sus dos posiciones, -

tanto de pie como de decúbito dando datos positivos en el --

100% de los casos, la tele de tórax se realiz6 en 20 pacien­

tes encontrándose datos positivos en 3~ se efectu6 USG en 6 

pacientes con datos de positividad s6lo en dos casos. 

El 100% ae los casos se hizo el diagn6etico preop.!_ 

ratorio de infecci6n intraahdominal. 
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En los 38 pacientes se efectuó laparatom!a explor~ 

dora1 9 de los pacientes ingresaron ".ya laparotomizados, de -

6stos, todos requirieron una o m&s cirugías en este hospital, 

29 pacientes fueron operados por primera vez en el hospital, 

de los cuales se tuvieron que reintervenir 16: 11 por persi~ 

tencia de sepsis; 2 por oclusi6n intestinal: 2 por eventra-­

ci6n y 1 por hemorragia. 

En todos los rpacientes se utiliz6:.nutrici6n paren­

teral total, controlándose su respuesta por medio de protc!­

nas totales, nitr69eno ureico, electrólitos séricos y urina­

rios, encontrándo9e resultados satisfactorios en un 86% de -

los casos; s6lo en 3 casos la respuesta fue inadecuada debi­

do al proceso intercatab6lico que los llev6 a la muerte. 

Los antibi6ticos fueron utilizados en todos los p~ 

cientes empleandose al principio triple esquema (am~icilina, 

gentamicina y metronidazol). En algunos casos se requiri6 

más de un esquema completo por lo que se tuvo que emplear 

otros antibi6ticos. La ampicilina se cmple6 en el 91% de los 

casos; la penicilina cristalina s6dica en 76% de los casos:­

la gentamicina en 86%: el metronidazol en 91%. la cefalospo­

rina de diferente gcneraci6n 8&~: amikacina 17% y un 4% de -

diferentes antibi6ticos. 
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Los cultivos fueron positivos en su totalidad para 

aerobioss E. Coli en un 75%1 Klepciclla 15%t Pseudomona A --

15%. Les cultivos !para anaerobios no se efectuaron por care­

cer en este hospital de ese tipo de cultivos. 

Todos loe pacientes fueron manejados en la trnidad­

de cuidados Intensivos, de los cuales requirieron ventila--­

ci6D asistida 20 pacientes (52%). 

Se efectuó manejo de abdomen abierto en pacien-­

tes evolucionando satisfactoriamente 5, los otros fallecí~ 

ron. 17 pacientes fueron intervenidos en una sola ocasi6n e~ 

pleándose la técnica de lavado peritoneal con 10 litro de s2 

lución, de éstos todos evolucionaron satisfactoriamente. 7 -

pacientes fueron reintervfinidos t:Hl un;i =::ol<\ ocasi6n; 4 en -­

dos ocasiones: 4 en 3 ocasiones y 2 en 4 ocasiones. 

La mortalidod fue de 11 de los 38 pacientes (30%): 

el 8.5% de la mortalidad total de todas las lap~ratom!as que 

ae hicieron en el período de tiempo estudiado~ 7 de los .1pa-­

cientes fallecieron por choque séptico, secundario al proce­

so abdominal: 2 por falla orgánica múltiple: 1 por cardiopa­

t!a y 1 por acidocis metab6lica. 
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e o N e L u s I o N E s 

La sepsis abdominal es un procedimiento que ea fá­

cil de diagnosticar en etapas tardías, pero la detección te~ 

prana es de suma importancia para mejor~r l~-1upervivencia -

de los enfermos, para ello contamos en la actualidad de un -

conocimiento de la fieiopatolo9!a del padecimiento, además -

de los adelantos en loo estudios de laboratorio y qabincte;­

debemos tomar en cuenta qµe la sintomatología del paciente -

puede ser compleja y variada de acuerdo a la edad y padeci-­

mientos concomitantes. El laboratorio es de gran ayuda en la 

sospecha diagn6stica, siendo básica la f6rmula blanca, en la 

que la elevaci6n cuantitativa acompafiada de formas jóvenes -

es sugerente de un proceso infeccioso; son también i."T"rtan­

tcs la detecci6n del estado metab6lico y sistémico para des­

cartar o tratar padecimientos coadyuvantes; las protelnae t~ 

tales para valorar el estado nutricional del paciente, si r~ 

quiere NPT o bien, si está respondiendo a la ~d~inistraci6n­

de ésta. En cuanto los estudios por imagen, hoy por hoy, el 

estudio 'Tlás importante con los datos que se obtienen, su di~ 

ponibilidad y bajo costo continúa siendo la placa simple de­

abdomen por los resultados significativos obtenidos para el 

diagnóstico de infecciones abdominales. La USG del abdomen -

tiene muchas limitaciones en esta patología. 
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La incidencia de sepsis en el centro Médico Naval 

fue del 10% del total de laparotomizados en los 3 anos que­

dur6 el estudio correspondiendo en su totalidad a ciruq!as­

de urgencia. Porcentaje mencionado dentro de la literatura­

mundial. 

La mortalidad fue de a.&~ de todas las causas de 

fallecimientos durante el periodo estudiado de pacientes a 

los cuales se lc9 efectu6 una intcrvenci6n quirúrgica. ~ 

Igual qmcn la literatura mundial (l. 2, J, 11, 15, 17). 

La utilidad dellavado de la cavidad abdominal con 

10 litros de soluci6n salina isot6nica qued6 satisfactoria­

mente demostrada con la excelente evoluci6n de los pacien-­

tes a los que se le rcaliz6, pues la necesidad de una rein­

tervenci6n por persistencia de la sepsis fue mínima en com­

paraci6n de los pacientes a los cuales no se le efectu6. 

El manejo del abdomen abierto se efectuó en 7 de 

los 38 pacientes evolucionündo adecuadamente 5 de ellos, 

los otros dos fallecieron, por falla org5nlca múltiple con­

siderandose el manejo con muy buenos resultados. Similares­

ª los reportados en la literatura mundial (l. 2,3, 11, 15,-

17). 
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