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INTRODUCCION 

La sepsis abdominal grave es una importante causa de mortalidad en los pacientes críticos de 

las Unidades de Cuidados Intensivos. 

Actualmente se define a la sepsis clínica como la respuesta inflamatoria sistémica a la infección 

que desde el punto de vista clinico se caracteriza por fiebre mayor de 38 grados C o hipotermia 

menor de 35 grados, leucopenia o leucocitosis, taquicardia, taquipnea y la derrostración de un 

sitio de infección (1,2). 

La patología inflamatoria intrabdominal y el trauma abdominal son las principales causas de 

sepsis abdominal ya que destruyen los mecanismos de defensa locales e incrementan la 

suceptibilidad a las infecciones. Asimismo las medidas inherentes al cuidado postoperatorio y 

postraumático en las Unidades de aidados Intensivos como las cánulas endotraqueales, 

ventiladores mecánicos, drenajes, sondas y catéteres, producen un mayor riesgo de adquirir 

infecciones sobreagregadas (3,4,5). 

El término peritonitis implica una inflamación del peritoneo, la clasificación actual la 

jerarquiza de acuerdo a su localización anatómica y la respuesta fisiopatológica asociada con la 

infección del peritoneo. La sepsis abdominal grave se define como la presencia de una infección 

localizada" difusa en la cavidad abdominal con repercusión sistémica y datos de disfimción 

orgánica. 

La peritonitis se divide de la siguiene manera: 

Peritonitis primaria: Se define como una infección bacteriana de la cavidad periioneal que ocurre 

en ausencia de disrrupción del tracto gastrointestinal, se trata ,?.?enerahnente de una infección 

monomicrobiana producida por microorganismos entéricos particularmente EscherichM coli 

(8,9,10). 

Peritonitis secundaria: Se define como una infección peritoneal debida a la perforación de una 

víscera hueca que ocasiona dolor abdominal, datos de irritación peritoneal y el lavado peritoneal 

es positivo para la búsqueda de bacterias; estos pacientes son capaces en ocasiones de localizar 

la infección facilitando su tratamiento con drenajes quirúrgicos y antibióticos (8,9,10). 

Peritonitis terciaria: Se define como el desarrollo de una inflamación difusa y persistente como 

resultado de una superinfección por gérmenes oportunistas como la Cándida albicans y 



Estafilococo epidermidis. Los pacientes con este tipo de peritonitis son incapaces de localizar la 

infección y generalmente desarrollan sepsis grave manifestada por estado cardiovascular 

hipIrdinámico e hipermetabolismo, sin embargo no es posible demostrar sitios bien localizados 

del origen de la infección por lo que son sometidos a numerosas exploraciones quirúrgicas con la 

finalidad de lograr un completo drenaje de las colecciones residuales sin obtenerse una mejoría 

del paciente (8,9,10). 

Los agentes etiológicos de la peritonitis terciaria son micoorganismos patógenos que 

condicionan una superinfección que ocurre después del tratamiento con múltiples esquemas 

antimicobianos (11,12,13). Entre la microbiología de la peritonitis terciaria destacan el 

estafilococo epidermidis, especies de Cándida y Pseudomonas, los cuales tienen una alta 

virulencia. La especie Cándida albicans es la mas común y se encuentra en aproximadamente el 

80% de los cultivos. Los factores que determinan la virulencia de Cándida son su capacidad 

para colonizar el endotelio y las células epiteliales, asi como la produccion y secresión de 

enzimas que facilitan la invasión tisular principalmente de la enzima ácido aspartato proteinasa 

(14,15,16,17). 

El tracto gastrointestinal se considera una importante via de entrada para Cándida albicans al 

torrente sanguíneo, mediante un mecanismo denominado traslocación micótica y para lo cual el 

peritoneo tiene tres mecanismos de defensa : 

1) Absorción directa de micoorganismos a través de los vasos linfáticos diafragmáticos. 

2) Fagocitosis y destrucción bacteriana por macrófagos y neutrófilos que se encuentran libres en 

el peritoneo. 

3) Control y delimitación de la infección mediante la formación de abscesos (18). 

Las infecciones por Cándida albicans en pacientes gravesticnen una tasa de mortalidad elevada, 

con reportes marres del 50% cuando se aisla esta en hernocultiws. 

El término candidosis sistcfrnica es utilizado para describir la formación de micoabscesos en 

milltiples órganos como resultado de diseminación hematógena. Cándida se cultiva con 

frecuencia de colecciones intrabdominales de pacientes con riesgo alto para el desarrollo de la 

misma. En pacientes con peritonitis terciaria y extensas áreas de comunicación entre la cavidad 



abdominal y el exterior a tramls de fístulas y/o drenajes es láctible aislar Cándida albicans en 

bemocultiws, 

La peritonitis terciaria se asocia con una depresión general del sistema inmune y con el 

desarrollo de hila orgánica mdltiple la cual resulta de una reacción inflamatoria grave y 

generalizada secundaria a estímulos como trauma, y peritonitis no bacteriana (20,21), 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

Desde el siglo pasado se han efectuado numerosos estudios en relación a la etiología y manejo 

de la peritonitis. 

En 1926 Kirschner de la Sociedad Alemana de Cirugia presentó un tratamiento de la peritonitis 

que ha servido como punto de partida para las terapéuticas actuales. 

De acuerdo con la terminología antes expuesta la peritonitis se clasificó en primaria o 

espontánea la cual es inducida por invasión hematógena de bacterias a la cavidad peritoneal y 

por lo tanto es suceptible de tratamiento médico. 

La peritonitis secundaria se agrupó de acuerdo al pronóstico: 

1.- Independientemente de su origen anatómico la patología inflamatoria intrabdominal o 

perforación de víscera conduce a peritonitis local o generalizada . 

2.- La peritonitis postoperatoria se considera como una entidad separada porque la mortalidad 

es mayor. 

Kirschner revisó en el periodo de 1895 a 1925, 1626 casos tratados en Konigsberg y 

encontró que la mayoría fueron secundarios a apendicitis. Pawlowsky en 1887 estudió las bases 

microbiológicas de la peritonitis e inició lo que llegaría a ser numerosas investigaciones sobre el 

manejo de antibióticos (4.5). 

El Dr. Paul Ehrlich propuso en teoría las bases de lo que sería la finura terapéutica y la llamó 

Terapia estabilizante magna" a base de antibióticos que debía ser tan efectiva que la 

administración de una sola dosis debería destruir toda la masa de bacterias en forma selectiva 

(3). 

En 1965 Campbell describió la insuficiencia respiratoria en un paciente a consecuencia de una 

inkcción intrabdominal. Posteriormente en 1967 Ashbaugh describió por primera vez el Síndrome 

de Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto. 

En 1975 Payol estableció las bases para el manejo de infecciones intrabdominales con el 

abdomen abierto, cuando no era posible efectuar una evacuación total del tejido dañado y 

necrótico. En 1979 Hay utilizó móldples laparotomias para el manejo de peritonitis difusa; en 

1981 Sala.),  empleó este método en peritonitis secundaria a diverticulitis 



Estudios posteriores sobre la microbiología de la peritonitis proponen el uso de un esquema 

triple de antimicrobianos para ampliar la cobertura. En 1982, David demostró en un grupo de 

trescientos pacientes pedidtricos con apendicitis perforada y gangrena una marcada disminución 

de la incidencia de peritonitis. 

En 1985 Lennard comparó clindamicina, gentamicina y cloranfenicol para el tratamiento de 

infecciones intrabdominales y encontró una respuesta favorable con el uso de clindamicina en 

infecciones anaerobias. 

En 1985 se validó la escala pronóstica de la evaluación APACHE II. 

La infección por Cándida albicans se describe por primera vez a principio de la década de los 

sesentas, la cual junto con el Estafilococo epidermidis fue considerado como un agente patógeno. 

Jarvis reportó en una serie de 344,610 patógenos nosocomiales que el 7.9% era producido por 

hongos de la especie andida(4,5,8). 

La mortalidad secundaria a este patógeno en peritonitis terciaria no se ha determinado con 

exactitud ya que existen muy pocos estudios dirigidos a conocer la frecuencia de infecciones 

peritoneales por Cándida y su evolución. 



OBJETIVOS 

1.- rete:minar la incidencia de Cándida albicans en pacientes con sepsis abdominal grave. 

2.- Establecer la relación que existe entre la presencia de cultivos positivos para Cándida 

albicans y el námero de antimicrobianos utilizados. 

3.- Establecer la relación que existe entre la presencia de cultivos positivos para Cándida 

albicans y el desarrollo de peritonitis terciaria. 



JUSTIFICAC1ON 

En la Unidad de Cuidados Intensivos y Medicina Crítica del Hospital de Especialidades " dr. 

Bernardo Sepúlveda • del Centro Módico hhcional se han reportado cultivos positivos para el 

desarrollo de Cándida albicans, sin embargo se desconoce en nuestro medio la frecuencia da 

infficciones por Cándida albicans en pacientes con sepais abdominal, ya que no se tienen 

reportes en la literatura nacional de peritonitis terciaria y por lo tanto de los factores de riesgo 

que favorecen su desarrollo. 

Debido a las características propias del hospital que es una Unidad de referencia en la Unidad 

de Cuidados Intensivos y Medicina Crítica se admiten con frecuencia pacientes graves 

complicados con sepsis abdominal manejados previamente con mdltiples esquemas 

antimicrobianos y que requieren de estancias prolongadas e intervenciones quirdrgicas 

secuenciales. Por tal motivo decidimos conocer la prevalencia de la peritonitis terciaria asi 

como su morbilidad y mortalidad y asimismo definir la importancia que desempeña Cándida 

albicans como causa de la misma y los factores que fiivorecen su desarrollo. 



MATERIAL. Y ME TODO 

Tipo de estudio 

1.- Retrospectivo 

2.- Observacional 

3.- Descriptivo 

Este estudio se llevó a cabo en la Unidad de Cuidados Intensivos y Medicina Crítica del 

Hospital de Especialidades "Dr Bernardo Sepalsecla" del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

El estudió comprendió a aquellos pacientes que ingresaron en el periodo comprendido del lo de 

julio de 1992 al 31 de diciembre de 1993 con el diagnóstico de sepsis abdominal grave, 

definiéndose a esta de acuerdo con los siguientes criterios: 

1. Fiebre mayor de 38 grados 

2. Hipotermia menor de 36 grados 

3. Taquicardia 

4. Taquipnea 

5. Leucocitosis 

6. Leucopenia 

7. Demostración bacteriológica de infección abdominal y evidencia de disfimción 

orgánica 

De acuerdo con las características de los pacientes, se incluyeron a quellos ron: 

1. Edad mayor de 15 años 

2. Desarrollo de superinfeccicfn por cándida albicans 

Las variables estudiadas fueron: 

1. Nlmero de antibióticos utilizados 

2. Sitios de cultivo 

3. lie:Tipo transcurrido entre el ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos y desarrollo de 

infección por Cándida albicans 

4. Minero de ultrasonidos abdominales efectuados 

5. Allmero de cirugias realizadas asi como hallazgos 



RESULTADOS 

En el periodo de estudio se admitieron a la Unidad de Cuidados Intensivos y Medicina Crítica 

un total de 82 pacientes con el diagnóstico de sepsis abdominal, de estos, 33 pacientes 

cumplieron con los criterios de ingreso y de acuerdo con la distribución por sexos el 39.4% 

correspondió al sexo femenino y el 60.6% al masculino (gra fica I), la edad promedio de los 

pacientes fue de 48.6 años con un intervalo entre 18 y 82 años. 

Se encontraron como enfermedades crónicas predisponentes a la Diabetes Mellitus tipo II en 

cuatro pacientes (12.1%), Lupus Eritematoso Sistémico en un paciente (3%) y el resto de los 

pacientes no tenían enfermedades previas (88.8%) (gráfica 2). 

Las patología inflamatoria intrabdominal primaria que originó la sepsis abdominal fue variada 

como se muestra a continuación: 

ENFERMEDAD 	 Ab DE PACIEMES 

a) Pancreatitis grave 	 12 

b) Colecistitis aguda 	 3 

e) Isquenila intestinal 	 3 

d) Absceso hepático piógeno 	 2 

e) Absceso hepático ambiano 	 1 

	

t) Perforación de úlcera gástrica o duodenal 	 2 

g) Catéter de diálisis infectado 	 1 

h) Biliperitoneo por lesión quirúrgica 	 1 

i) Piosálpinx 	 1 

j) Apendicitis aguda 

k) Trombósis mesentérica 

	

1) Fístula duodenal por complicación quirúrgica 	 1 

m) Enfermedad diverticular de colon 	 1 

n) Colangitis 	 1 



ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE LA BIBLIOTECA 

Los germenes asociados en los pacientes que presentaron cultivos positivos (gráfica 4) para 

Cándida albicans fueron los siguientes: 

GERMEN 	 No DE PACIENTES 

Pseudomonas aeuroginosa 	 13 

Estafilococo aureus 	 11 

Escherichia coli 	 8 

Kliebsiella pneumoniae 	 7 

Enterobacter cloacae 	 4 

Serratia marcences 	 2 

Estreptococo viridans 	 2 

Proteus mira bilis 

Morganella sp. 

Citrobacter freundii 

Se encontró que el tiempo promedio que transcurrió entre el ingreso a la Unidad de Cuidados 

Intensivos y el desarrollo de Cándida albicans fue de 9.6 dias. 

Los pacientes presentaron fiebre mayor de 38 grados en un promedio de 5.4 dias antes de la 

demostración de Cándida albicans, asimismo se documentó leucocitosis mayor de 10 (XX) mm en 

25 pacientes (75.7%) y leucopenia menor de 4 (XX) en ocho pacientes (24.3%). 



5I770 PACIENTES 

Hemocultivio 13 (21.3%) 

Urocultivo 15 (24.5%) 

Aspirado bronquial 14 (22.8%) 

Punta de catéter 7 (11.4%) 

Irrigación abdominal 	I (1.6%) 

Líquido pleural 	1 (1.6%) 

Secreción abdominal 	1 (1.6%) 

Liquido biliar 	1 (1.6%) 

Se obtuvo un total de 62 cultivos positivas para Cándida albicans de 33 pacientes , el sitio 

donde se aisló se muestra en la siguiente tabla y los porcentajes en la gráfica 4. 

Se encontró que 11 pacientes tuvieron el cultivo positivo para Cándida albicans en un solo 

sitio, 16 pacientes en dos sitios y 6 en tres sitios diferentes 

Die los 33 pacientes con cultivos positivos en 11 se aisló el gérmen solo en hemocultivo, uno en 

hemocultivo e irrigación abdominal y otro en hemocultivo y secreción abdominal; todos estos 

pacientes fueron sometidos a exploración quirúrgica, estudios de gabinete (basicamente 

ultrasonografia y tomografia computada) para descartar la formación de abscesos 

intrabdominales. 

El Minero de antimicrobianos utilizados previo a desarrollo de Cándida albicans se muestra en 

la siguiente tabla: 

ANTIMICROBIANOS N, DE PACIENIES 

2 antimicrobianos I (3%) 

3 antimicrobianos 12 (36.6%) 

4 antimicrobianos 14 (42.4%) 

5 antimkrobianos 4 (12.1%) 

6 antimicrobianos 2 (6%) 



DISTRIBUCION POR GENERO 

FEMENINO (39,4%) 

/MASCULINO (60,6%) 



ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

LUPUS ERITEMATOSO (3,0%) 
DIABETES MELLITUS (12,2%) 

  

  

  

SIN ENFERMEDAD (84,8%) 



Estreptococo fecatis (18,2%1 

Pseudomonas aeruginosa (21,2% 
/ 

/
1 

Escherichia coli (13,1%) 

Kliebsiella pneumoniae (11,1%) 

GERMENES ASOCIADOS A CANDIDA 

otros (Me%) 	
Estafilococo aureus (18,2%1 

Enterobacter cloacas (6,6%) 



CULTIVOS POSITIVOS DE CANDIDA ALBICANS 
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CAUSAS DE MORTALIDAD 

CID (5,9%) 

CH. SEPTICO (11,8%) 

CH. HIPOVOLEMICO (5,9%) 

CH. CARDIOGENICO (5,9% 

FOM 170,6%) 

Del grupo estudiado, se realizó ultrasonogralra abdominal a 13 pacientes, de los cuales en 

nuevo se descartó la presencia de abscesos intrabdominales; el número de cirugias efectuadas kv 

en promedio de 3.2 por paciente y en mese pacientes no se encontraron colecciones purulentas 

ni presencia de líquido intestinal. 

En relación a la mortalidad, de los 33 pacientes estudiados 15 fallecieron por las causas que se 

presentan en la siguiente grafica: 

CH: Choque 

CID: Coagulación intravascular diseminada 

FOiti• Falla orgánica múltiple 
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