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MANEIO DEE LA SEPSIS ARDOMINAL CON ARDOMEN AKIERTO

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

{ Serd posible disminuir la mortalidad y el tiempo de hospitalizacion de los pacientes con sepsis
abdominal con manejo de abdomen abicrio?



MANEJO DE LA SEP3LY ABDOMINAL CON ABDOMEN ABIERTO

HIPOTESIS

Las pacientes con sepsis abdominal tienen una elevada mortalidad y un tiempo hospitalario
prolongado, y s¢ dismimuye si se mansja este grupo con “abdomen abierto™.




MANEN) DE LA SEPSIS ARDOMINAL CON ABDOMEN ABILRTO

ANTECEDENTES HISTORICOS

El tratamiento de pacientes con peritonitis supurada generalizada es complejo y pone a prucha el
juicio clinico y la capacidad técnica de los cirujanos. En ¢l decenio de 1980 muchos de los comentarios sobre
¢l tratamicnto apropixdo provinieron de antagonismos (existentes desde comienzos de siglo). Joseph Price
demostrd en 1905 que ¢l desbridamiento y el lavado de la cavidad peritoncal en sujctos con apendicitis
complicada era eficaz, y sefialé una importante disminucién de {a mortalidad después de tal maniobra. Sin
embargo ese mismo afio  Yates concluyé que “ el drenaje de 1a cavidad peritoneal es imposible tanto fisica
como fisiolégicamente™, afirmacidn reiterada por Deaver { Estados Unidos) y Kirschuer { Alemanja) ¢n el
decenio de 1920, y que constituyd la regla practica durante los primeros 50 afios de este siglo. por tal motivo
¢l tratamiento de la peritonitis difusa fue conservador y expectante, y la intervencién quinirgica se orientd
mas bien al drenaje ¥ a contener o eliminar la fuents de contaminacién. En afios siguientes tal criterio fue
complementado por ¢! empleo de lavado peritoncal transoperatorio con soluciones antibidticos y cicrre
diferido de la piel y tejido subcutineo.

A pesar de contar con potentes antibifticos parenterales, unidades de cuidados intensivos equipadas
con los Gltimos adelantos técnicos, ¥ un mejor conocimiento de la evolucidn bioldgica de 1a enfermedad, ha
persistido 1a mortalidad en niveles de 30 - 80%. Los resultados insatisfactorios mencionados han obligado
wna reconsideracidn de los métodos y a la creacién de téenicas mas intensivas para enfrentarse a estos
problemas multifacéticos. Las bases de estas nuevas técnicas Son Ires principios conocidos y probados de
tratamiento de infecciones supuradas, es decir Drenaje de focos sépticos, desbridamiento de tejidos
esfacelados y reintervencién inintermumpida para que no se reacumule la sepsis. Varios investigadores han
utilizado uno o mas de estos principios en su asistencia de sujetos con peritonitis difusa. Por ejemplo,
McKena y colaboradores llevaron a la prictica dos de los tres principios (drenaje y evitar acumulacién) al
tratar a los sujetos por medio de lavado postoperatorio continuo, y advirtieron una disminucién en la tasa de
mottalidad del 60% en el grupo testigo histdrico a 20% en 25 personas tratadas con imigacin continua, y
también disminucién en la aparicibn de abscesos intrabdominales y complicaciones de la incisién. Este
concepto de drenaje en ¢l postoperatorio ha sido una evolucidn natural de las investigaciones de Arz y
colaboradores en el decenio de 1960, quienes demostraron que ef lavado de la cavidad peritoneal con una
solucién de antibidticos en ¢l momento de la laparotomia, evitaba la muerte en Sujetos con peritonitis.
Schumer y colaboradores, a mediados de dicho decenio, fueren los primeros en establecer las bases tedricas
del lavado postoperalorio y sus investigaciones antecedieron a los impresionantes resultados del grupo de
McKena, Stephen y Locwenthal confinmaron todavia mas tos datos de McKena y colaboradores, y sefialaron
una lasa de mortalidad de 22% con lavado peritoneal continuo. Sin embargo la conservacitn del equilibrio
hidroclectrolitico cn tales pacicntes obligaba a vigilancia constante y minuciosa, y habia una tendencia a Ia
formacién de fistulas en los sitios de drenaje, no todos los comunicados proporcionan resultados tan
satisfactorios como los anteriores.(ix2)

Otros investigadores eligicron una forma distinta de abordar el problema. Hudspeth, después de
concentrarse en ¢l factor de eliminar por desbridamiento el tejido esfacelado, sefialé supervivencia el 100% en
92 pacientes tratados con desbridamienio radical. También hubo una notable disminucién en las
complicaciones postoperatorias con morbilidad insignificante en sus enfermos. Sin embargo, Polk y Fry en un
estudio prospectivo con asignacidn aleatoria no confirmaron la utilidad y validez de esa muy atractiva idea, al
comparar ¢l desbridamiento radical del peritonco y ¢l tratamiento quinirgico estindar.

I




MANZI) DE LA SEFSIS ARDOMINAL CON ARDOMEN ARIERTCH

El tercer enfoque, que ¢s una extension natural el concepto de tratar la cavidad abdominal peritoneal
como si fuese un gran absceso y entrafia dejar ef abdomen abierto y con taponamiento, ha recibido algunos
datos de apoyo. Tedricamende permitiria un drenaje s completo de la “cavidad def absceso” y disminuirian
las necesidades de una nueva operacitn para tratar la sepsis continua y drenar el absceso. Sicinberg utilizd
suturas aponeurdticas sobre taponamiento abdominal y cerrd de primera intencion el abdomen 48 a 72 horas
desputs de eximer taponamiento o torundas, y de examinar la cavidad abdominal para comoborar 1a
resolucién de la peritonitis y la disminucién de la contzminacién del peritoneo, la montalidad fue el 7%. Duff
¥ Moffat en comienzos de esie decenio (80 - 90) trataron 18 enfermos después de una neeva exploracidn por
peritonitis no localizada, y se valicron de la técnica de dajar el sbdomen abierto. La tasa de mortalidad fue de
38%, aceptable en esa poblacién de sujetos en estado critico, pero s necesitaron pardlisis y sostén ventilatorio
en 90% de los casos y los pacientes requiricron en promedio 44 dias de asistencia respiratoria mecanica
Maetani y Tobe trataron de resolver el problema por medio de un método en etapas para abrir de nuevo el
abdomen en un periodo de dos a nueve dias. Su indice de mortalidad fue del 15% y hubo menor necesidad de
ventilacién mecdnica, Los inconvenientes de su método se reflejaron en una mayor incidencia de reoperacion
por la formacién de abscesos residuales (31%).

Un estudio de Anderson y colaboradores sefiala muchos de les problemas posibles de la técnica con
abdomen abierto. Indicaron los resultados obtenidos en 20 enfermos en quienes inicialmente se habia hecho
taponamiento de la cavidad peritoneal y que después fueron sometidos a nuevas operaciones programadas,
hasta que, a juicio del cinnjano, desaparecié la infeccién; necesitaron varias operaciones adicionales ¥ una
cantidad masiva de liquidos. De ¢ste grupo 70% requirié ventilacion mecdnica; en 50% de los enfermos Ia
sepsis nunca se controlé y contribuyé a una mortalidad del 60%. Las complicaciones como fistulas,
infecciones de los bordes y hemias, también fueron abundantes en los sobrevivientes, Davidson y Bradley
utilizaron la 1écnica abierta con taponamicnto en sujetos con abscesos pancredticos, y aunque su muestra fue
pequeiia, la mortalidad de 11 pacientes tratado con drenaje sencillo por catéteres en abscesos necroticos, fue
de 55%, en comparacién con la sobrevivencia completa en un grupo compuesto de seis personas en que se
dejé abdomen abierto y taponado el vientre.

En [a literatura médica francesa sc han registrado métodos innovadores para dejar abierto ¢l vientre.
Los cirujanos ulilizaron rejillas de retencién, espuma de poliuretano y tapones con yodopolivinilpirroditona
con fajas y protectores de la herida A pesar del menor indice de montalidad, se toparon con problemas
semejantes, como formacidn recidivante de abscesos, necesidad de ventilacion mecénica y persistencia de la
insuficiencia de maltiples érganos y sistemas.2)(31)

Wouters y colaboradores sugirieron en 1983 ¢l uso de una malla de Marlex para cerrar sin fension el
abdomen en pacientes con peritonitis difusa. Dicho método si se emplea junto con drenes intraperitoneales, no
conlleva el problema de la evisceracidn que surge cuando s¢ deja totalmente abierto el vientre, y también
disminuye la necesidad de ventilacién mecdnica. Los avtores sefialan una mortalidad de 20% y menos
complicaciones respiratorias que en otros estudios, pero la incidencia de abscesos residuales que con 1a
téenica del lavado intraperitoneal. Ei Dr. Hedderich y su grupo en Montreal y Teichman y colaboradores en
Alemania en el afio de 1986 sugicren agregar a la “malla”™ de Marlex una cremaltera de naylon con objeto de
facilitar més el acceso a la cavidad abdominal, permitiendo inspeccion, desbridamiento, drenaje y lavados
diarios dc toda la cavidad, sicndo posible aplicar los tres principios contra la infeccitn, es decir: drenaje de
focos sépticos, desbridamiento de tejidos esfacelados y prevencidn ininterrumpida para queé no 5¢ reacumule
La sepsis. (1)
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MANEQ DE LA SEPSIS ARDOMNAL CON ABDOMEN ABIERTO

OBJETIVOS

1-Disminuir la montalidad en pacientes con sepsis abdominal.

2-Disminuir el tiempo de estancia hospitalaria en pacientes con sepsis abdominal con el manejo del
“Abdomen Abierto”.

3-Determinar los factores de riesgo para el grupo de pacientes con sepsis abdominal,

4-Dejar establecido un * protocole™ multidisciplinario para ¢l mancjo de sepsis abdominal.



MANEJO DE LA SEFSI3 ABDOMINAL CON ARDOMEN ARIERTO

JUSTIFICACION

Se¢ ha evidenciado una alta mortalidad para este gnipo de pacientes, en la literatura asi como en
nuestro hospital, d¢ la misma manera una estancia intrahospitalaria larga y con mayor gasto de recursos al
utilizar otro tipo d¢ procedimientos para ¢l tratamiento de la sepsis intrabdominal. Desde hace muchos afios
se describi6 que para cualquier tipo de infeccidn el aseo continuo y desbridamiento del tejido necritico ticas
una alta efectividad, igualmente se ha descrito para sepsis abdominal,

Las lesiones abdominales por trauma estin asociadas frecuentemente con un grado de contaminacién
de la cavidad abdominal impontante y a veces con mucho tiempo de evolucién, nuestra institucién recibe en
su mayor parte pacientes traumatizados, con un gran indice de lesiones intrabdominales con ruptura de
visceras huecas con contaminacién importante de la cavidad por material intestinal, heces, bilis, sangre, etc.,
Io que conlleva a este padecimiento con cierta frecuencia. En vista que somos un hospital de trauma por
excelencia no podemos quedar al margen de dicho tratamiento para este grupo de pacientes, tratando con este
trabajo constituir una respuesta a las esperanzas y demandas de estos pacientes asi como a sus médicos
Lratantes.




MANLIO DE LA SEFSIS ARDOMINAL CON AEDOMEN ABIERTO

DISEND

1- Tipo de investigacion:

Estudio de investigacién observacional, longitudinal, prospectiva, descriptiva y abicria.

2- Grupo de estudio:

Deberdn entrar al estudio todos aquellos pacientes que presentan sepsis abdominal en el Hospital Central
dela Cruz Roja Mexicana “ Guillermo Barroso™, desde el 1 de encro de 1997 hastz ¢ 31 de Diciembre de
1998.

3- Tamaifio de muestra:
Minimo de 30 pacicntes, para que sea estadisticamente significativa y pueda ser concluyente. Siendo

factible por el tipo y cantidad de pacientes manejados en esta institucion.

4- Criterios de inclusién:

 Pacientes en quicnes se les identifique abscesos miltiples en cavidad abdominal en el transoperatorio.

* Presencia de peritonitis generalizada y/o supurativa,

» Presencia de contaminacién severa de cavidad por ruptura de una o varias visoeras huecas por traurna
cerrado o abierto, con o sin lesiones asociadas de otros érganos.

5. Criterios de exclusion:

* Aquellos pacientes que sean trasladados del Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana para continuar su
atenci6n en cualquier otro centro.

* Pacientes cn quicnes se les identifique absceso dnico o bien localizado en cavidad abdominal.

6- Criterios de no inclusidn:

» Pacicntes embarazadas.
¢ Pacientes pediatricos.
e Pacicntes que fallezcan por una causa no relacionada con sepsis abdominal.

VIl




MANLIO DE LA SEFSIS AEDOMINAL CON ABDOMEN ABIERTO

7- Descripciton general del estudio:

" Todos los pacientes que s¢ incluyan en el estudio deberin ser identificados como candidatos en el
transoperatorios ¥ en este momento se valorard si existen abscesos mitltiples en cavidad abdominal, peritonitis
gencralizada o supurativa generalizada, asi con contaminacién severa de la cavidad abdomina] (considerada
com¢ contaminacién en 3 6 mis lugares distantes al foco primaric) por trarma cerrado o abierto con lesiones
de visceras huecas con o sin lesioncs asociadas, se tomard muestra para cultive y para tincida al Gamm (en
cada lavado) con el objeto de oricniar apoyo antibidtico, iniciar con terapia antimicrobiana empirica y una
vez obtenido el resultado del cultivo dar antibidtico especifico.

Se¢ realizard aseo de la cavidad con irrigacién abundante con solucién fisiolégica con manipuleo
gentil, s¢ debridari el tejido necritico, hasta que se evidencie clara y limpia, no se retirard tejido de fibrina
que no esid infectado, y al final se realizard un Lavado con solucién fisioldgica con antibidticos (kanamicina o
Metronidazol) en cantidad suficiente para 500cc.

Se colocard una “malla” desde su primer cirugia, para la cual la presencia de estomas no se
considerard como una contraindicacion, tampoco se colocaran drenajes ya se observard a través de la malla su
evolucién. Pam la instalzcién de 1a malla se usard una bolsa recolectora para orina tipo “cistoflow” estéril o
con una malla de mersilenc (cn caso de contar con ella) y sc fijard a la aponeurosis con sutura de Acido
poliglicolico o peliglactina del 1 & 0 con un surgets continuo y anclado, ademis la colocacidon de un Zipper
(estéril} sobre la malla para abrirlo en los siguientes kavados fijado a esta con material de sutura ya descrito.

El procedimiento se iniciard inicialmente a diario en 1a sala de quiréfano y se valorara frecuencia de
los lavados de acuerdo a su evolucién, tomando en cuenta los siguienies aspectos: hipertermia o hipotermia,
persisiencia de fallas orgdnicas, acidosis persistente, observacién de material purulento a través de la malla,
aspecto del peritoneo y de las asas intestinales durante el lavado y se suspenderdn con la aparicién de tejido de
granulacién que supone control de la infeccién.

Una vez identificado el paciente y tomado la decisién de mansjarlo con abdomen abierto se debera
dar aviso a UCI o terapia intermedia para que el paciente continite su mancjo y control dentro de esta drea.

VI




PACIENTE MANEJADO CON ABDOMEN ABIERTO CON BOLSA DE POLIETILENO




APERTURA DE LA BOLSA



APERTURA DE LA CREMALLERA




TOMA DE MUESTRA PARA CULTIVO




EAVADO DE 1A CAVIDAD ABDOMINAL




EAVADO DE LA CAVIDAD ABDOMINAL




LAVADO DE LA CAVIDAD ABDOMINAL




BOLSA YA COLOCADA CON CREMALLERA




ABDOMEN ABIERTO CON TEJIDO DE GRANULACION
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ANALISIS DE DATOS

A todos los pacientes se les calificard con:

1. P.ATI (Penctrating Abdominal Trauma Index).
2. APACHE II ( Acute Physiology and Cronic Health Evaluation).
3. 5.5.8. (Indice de Gravedad de la Sepsis).

A cada paciente se calificard con P.A.T.I. a su ingreso, el APACHE U ¢ dia de la instalacion de la
“malla” asi como ea cada lavado o en caso de defuncién o egreso de la U.C.L por mejoria, al iguat se
calificaran los indices de sepsis el dia de la colocacién ¢ [a “malla” y el dia de su egreso por mejoria ¢
defuncion.

Se tomard en cuenta: sexo, edad, nimero de diagndsticos, cirugias realizadas previas, tiempo
quinirgico, tiempo de evolucidn (dias) previos a la instalacién de la “malla”, tiempo con la matla, numero de
lavados, nimero de fallas orginicas, si requiri6 o no ventilacién asistida, cultivos positives, apoyo nutricicnal,
antibiticos wtilizados, motive de egreso, tiempo de estancia
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RECURSOS

Humanaos:

1. Personal médico y enfermeria de la institucion,
2. Personal de [aboratorio.
3. Personal de radiologia.

Fisicos:

1. Area de quirbfancs.

2, Unidad de Cuidados Intensivos y Terapia Intermedia.
3. Area de hospitalizacin.

FINANCIAMIENTO

No necesita recursos financieros para la realizacidn de este trabajo.

ASPECTOS ETICOS

No hay riesgos ni pefigros para la realizacion de esta investigacién, ya que la conducta que se
realizara, ya esta descrita por la Jiteratura no considerdndose inadecuada, s6lo serian las propias de la
patologia en si Se les informard a los familiares asi como al propio paciente de su estado y evolucién y para
cada lavado se pedird autorizacién de estos con su debido consentimiento firmado en las hojas quirirgicas en
la forma ya establecida en la institucion.
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INTRODUCCION

La scpsis abdominal es la primera causa de mortafidad de los pacientes en la Unidad de Cuidados
Intensivos Quiriirgicos, un gran porcentaje es a causa de trauma ( heridas penctrantes, contusiones cerrada de
abdomen, caidas, etc.). Se estima que liene mas del 80 % de mortalidad, produciendo muertes en pacientes en odad
productiva en su mayoria. Produce grandes pérdidas por su larga estancia hospitalaria y edemis hay una elevada
morbilidad, afectando en forma importante 2 los pacientes sobrevivientes. Amerita pam su tatamiento tn enfoque
multidisciplinario.

Actualmente hay muchos enfoques terapéuticos que con el pasar del tiempo han ido sugiriéndose, siempre
limitado porque aim hay puntos por esclarecer en su fisiopatologla. Caracteristicas de la lesién inicial, hipovolemia,
intervenciones istrogénicas, lesiones inadvertidas, patologias del aparato digestivo, neoplasias, etc., son entre
varias de las miltiples causas que producen sepsis abdominal.

Desde la década pasada ha estado on boga la cirugia de repeticién, refiriéndase al manejo del abdomen
abierto para estos casos. La préctica racional del soporte nutricional en pacientes sépticos emana una forma de
entender la respuesta mewnbalica y sus efectos sobre ¢l metabolismo intermedio.

Es una patologia relativamente frecuente y en muchos centro de salud se encuentran limitaciones para su
diagnostico y tratamiento. El diagnéstico clinico es la forma mas fidedigna y utilizada por los cirujanos, los cuales
debemnos tener la perspicacia para sbordarlo con ¢l dilema de enfocar nuestro tratamicnto de acuerdo con los
recursos con los que contemas.,

El diagnostico temprane favorece la supervivencia. E! establecer si amerita 6 no tratamiento quinirgico de
inicio no est4 totalmente clzro, de igual forma el retraso en ¢ diagndstico y ¢l tratamiente produce consccuencias
desastrosas, pero este manejo nunca debe tomarse a la ligera
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FISIOLOGIA DE LA CAVIDAD PERITONEAL

En un adulto normal ¢! promedio de la superficic peritoneal es semejante a la superficie corporal en
términos generales ( 1.7m? ); sin embargo la capacidad del intercambio funcional det peritoreo es menor tal
vez a causa de las variactones en su circulacién, El peritoneo actita en forma pasiva como una membrana
semipermeable al paso bidireccional de la difusién de agm y solutos. La cavidad peritoneal es un espacio
virtual que en condiciones normales contiene alguncs cm® de liquido que actia como lubricante de las
visceras abdominales. Durante el proceso inflamatorio agudo del peritoneo, ocurre con rapidez ¢l paso de
liquido de los espacios intersticial ¢ intravascular hacia la cavidad peritoneal y esto es causa de hipovolemia
con la consecuente hipotensidn y en ocasiones hasta la muerie, Este intercambio de liquidos puede sumentar
de manera imporiante a causa de la presencia de sustancias especificas como bilis, enzimas pancredticas o
Juges gastricos. A causa de esta pérdida de liquido a un tercer espacio, un cuadro de peritonitis equivale,
desde el punto de vista de volemia, a una quemadura por arriba del 50% SCT. Desde ¢l punto de vista clinico
la presién anterial, Ia P.V.C.. la frecuencia cardiaca, el gasto urinario y €] hematécrito son los parimetros mis
utiles para dirigir la reposicidn del volumen,

El drenaje linfitico es de extrema importancia en la eliminacin y limpicza de diversas panticulas y
bacterias. Los vasos linfiticos sc encucntran por debajo del mesoielio, sobre todo en la superficies del
diafragma. La relajacidn del diafragma durante la espiracién a causa del paso rédpido de liquido hacia los
vasos linfiticos y la contraccion de este misculo durante la inspiracion “ordefia” el liquido hacia los
conductos linfiticos eferentes. Particulas de menos de 10 pm ( eritrocitos y bacterias) pasan con facilidad a La
cavidad peritoneal a través de los estomas que existen entre las célutas mesoteliales del peritonco hacia los
linfiticos. Un aumento de la presidn intrabdominal acelera la velocidad de limpieza de las particulas en la
cavidad peritoneal, por otro lado, la depresidn de la respiracién espontdnea inducida por anestésicos
disminuye fa limpieza de forma directamente proporcional a la disminucién de la frecuencia respiratoria, asi
una ¢levada concentracién de CQ; en el aire inspirado aumenta la frecuencia respiratoria y, de manera
simultinea, la limpicza de paniculas de la cavidad .

La absorcién de liquido a través del diafragma y sus linfiticos es la razén por 1a que el liguido
peritoneal sigue un movimiento hacia la porcién superior de la cavidad abdominal. Por accién de la gravedad,
al desplazarse ¢l higado hacia abajo, s¢ crea un espacio entre este drgano y ¢l diafragma, hacia donde el
liquido peritoneal es atraido. Los movimientos respiratorios aumnentan la absorcitn de este liquido a la vez
que los movimientos intestinales desplazan el liquido hacia las comrederas parietocslicas y de ahi sigue un
desplazamiento hacia las superficies diafragmiticas. Estos patrones circulatorics coinciden con la localizacién
de los abscesos intrabdominales después de un cuadro de peritonitis; son mds frecuentes los abscesos
subfrénicos en los espacios parietocdlicos derechos ¢ izquierdo y en fondo del saco de Douglas, ya que el
material pesado se puede localizar en pelvis u otras dreas inferiores de a cavidad abdominal del pacients en
posicidn de flower, esta posicidn también causa un aumente en el espacio subdiafragmitico de tal manera que
el volumen del liquido que ahi se localiza aumenta, disminuyendo la absorcion, autores opinan que colocar al
pacicnte en  posicidn horizontal o de Trendelenburg, la accidn de la gravedad puede acclerar la limpieza de
particulas en la cavidad abdominal a causa de la absorcién linfitica a través de la superficie diafragmdtica.
También es posible que esta limpieza de bacterias se altere cuando se utilizan ventiladores con presién
positiva ya que, al disminuir la motilidad diafagmética, disminuye también ¢l flujo linfitico.
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MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERITONEO

El mesotelio normal del peritonco ¢s muy scasible, siendo uno de los mecanismos de defensa mis
importanies, ya que ante un estimulo sigue de inmediato la formacién de fibrina, la que sella las perforaciones
viscerales y localiza y aisla las zonas contaminadas en la cavidad peritonceal. Las adherencias fibrinoides que
s¢ forman en general desaparecen de forma ripida mediante tn mecanismo de fibrinolisis y cuando la lesién
mesotelial se agrega una comaminacion bacteriana, como sucede cn la peritonitis s¢ deprime temporalmente
la actividad fibrinolitica, persistiendo las adherencias fibrinoides, lo que da tiempo que los fibroblastos
entrelacen 1a coligem, y se forman adherencias fibrosas,

RESPUESTA DEL HUESPED A LA PERITONITIS

La primera linea de defensa inicia su accién antes de que ocurra un aumento de neutrdfilos en la
cavidad peritoneal, realizindose recuperacién de las bacterias por la capacidad de absorcién del peritoneo y
estas son llevadas hacia los linfiticos regionales, Posterionmente las baclerias se filtran hacia en conducto
tordcico o pasan a la sangre para ser fijadas en los macréfagos de higado, bazo o pulmén en donde se lleva a
czbo la fagocitosis y muerte de las bacterias. Las opsoninas natrales en forma de anticuerpos naturales y €l
complemento sérico que sc unen a la superficie de las bacterias favorecen el mecanismo de fagocitosis.

El segundo mecanismo de defensa del peritoneo se inicia con la exudacitn del plasma hacia [a
cavidad peritoneal, el cual lleva opsoninas, leucocitos PMN y macrifagos, de tal manera que se pueda llevar a
cabo una fagocitosis intraperitoneal, el ¢stimulo mds importante ¢s la irritacién quimica que produce el
contenido intesiinal y el otro es la interaccion entre ¢l lipopolisacdrido que cubre a la bacteria y el
complemento sérico, con la activacién de la cascada del complentento. Los productos de esta cascada dan
lugar a la produccién de sustancias vasoactivas y factores quimiotictioos que aumentan la respuesta
inflamatoria.

Cuando el peritonco da lugar a una importante liberacién de liquido rico en fibrina, se lleva a cabo ¢l
aislamiento del material infectante en pequefias zonas y ¢l sellado de pequeiias perforaciones. La peritonitis
elimira la actividad fibrinolitica de! mesotelio y se establecen loculaciones. La capacidad protectora del
epiplén para seliar perforaciones intestinales se debe a su libertad de movimienios en respuesta a exudados de
fibrina adherente, !a rigidez y pardlisis de los musculos abdominates y del diaffagma resultado de la irritacién
¢ inflamacién del intestino, que origina una mejor localizacién de los liquidos inflamatorios, pero ademds
disminuyc la absorcién del material tdxico. La fibrina , ademds d¢ que aisla los focos inflamatorios mediante
la polimerizacién de fibrinogeno en fibrina, atrapa de manera mecdnica un namero de defensas contra la
invasion bacteriana, siendo los crcargados que se evite la absorcién de un nimero importante de bacterias
hacia los linfiticos que casi seguro producirian un cuadro de septicemia fatal, ¥ por otro lado al aislar con
fibrina las bacterias impide que estas sean [agociladas.
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BACTERIOLOGIA DE LA FLORA GASTROINTESTINAL

El estdmago vacio es estéril pracias a la accidn germicida del &cido clorhidrico; sin embargo la
presencia de alimentos y sangre humana neutralizan el dcido y las bacterias son capaces de sobrevivir en este
6rgano. Posterior a la ingestidn de alimentos, diversos microorganismos como enterobacterias, bacteroides y
lactobacilos de ta comida y saliva alcanzan una concentracién de 10 ** mL de contenido gastrointestinal y a
medida que el estémago se vacia disminuye en PH debajo de 3 iniciindose la esterilidad de este. En la parte
superior del yeyuno sblo se encuentran lactobaciles. E! yeyuno distal y ¢l ileon proximal tienen una flora muy
limitada; en cambio ¢ ileon terminal ¢s rico en flora bacteriana semejante a la que existe en of colon, El ileon
terminal conti¢ene enterobacterias, bacteroides, estreptococos y anaerobios gram positivos no formadores de
espora. En el colon |zquxctdo estas bacterias s¢ encueniran en concentraciones que varian entre 10°y 10 %/ gr
de heces. La presencia de hongos como Cindida Albicans es habitual en el colon en la mayoria de los adultos,

En condiciones patolégicas, la flora bacteriana del aparato digestivo sufre cambios. El estdmago de
los pacientes con aclorhidria o de los que reciben antidcidos conticnen enterobacierias y estreptococos. En
casas de perforacién duodenal, en gencral los cultivos son negativos, en perforacion géstrica, se han cultivado
gérmenes tanto aerobios (50%) como anaerobies (20%) ; en perforacién de intestino delgado también se
encuentran gérmenes aerobios (30%) y anacrobios { 10%), pero en menor propotcién; en pacientes con
perforacién de apéndice cecal y peritonitis subsecucnte, se encuentra E.coli 80% de los casos y enterococos
en un 30%, ¢l género bacteroide se aislo en el 99% y cstafilococos y anzerobios en €] 88%. La perforacién de
colon y recto lleva siempre al aislamiento tanito de acrobios como de anacrobios, siendo las lesiones
supurativas puras las que involucran la presencia de anaerobios y en las lesiones gangrenosas se pueden
cultivar acrobios ( 90%) y anacrobios (60%).
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DEFINICIONES

La respucsta sistémica a la infeocidn ha sido denominada como “ sepsis™. La scpsis sc ha incrementado
como una causa comiin de mocbilidad y mortalidad, particularmente en pacientes mayores, inmunocomprometidos
¥ pacientes criticos. Tamnbién se ha reportado que es [a causa mAs comin de muerts en pacientes en la Unidad de
Cuidades Intensives no Coronarios. Este incremento ha ocurrido por nucvas etiologias, 1a aparicidn de nuevas
poblaciones de pacientes, y a pesar del uso de nucvos antibiéticos mas potentes y de mas amplio espectro, agentes
inmunosupresores ¥ nucva lecaologia invasiva en el tratamiento de enfermedades inflamatorias, infecciosas y
neoplésicas.

Recientes estudios clinices han demostrado innovaciones en la terapéutica en el tratamiento de la sepsis.
Smcmbargohsm!up;mqmdemosmzdudospudmobsmnmmdusodehgmnvanodadde
definicioncs de los sigutentes términos: infeccidn, bacteremia, sepsis, septicemia, sindrome sépuco y choque
séptico. Aumentando la confusién con la aplicacion de los términos de * sindrome séptico™ y sepsis a estados
inflamatonios no infeccioses, por lo que se describe el término de ™ sindrome de respuesta inflamatoria sistémica™
para describir procesos inflamatorios independientes de Ia causa ( fig. 1). En este trabajo se define brevemente los
términos relacionados con la sepsis y los que se estAn recomendando en la actanlidad, pern estanderizar la
terminologia.(3)

Infecsion: fendmeno microbiano caracterizado por una respucsta inflamatoria a la presencia de microorganismos,
por Ia invasién de estos a tejidos normalmente estériles,

Bacteremia: presencia de bactenas vivas en la circulacién sanguinea; €l cultivo positivo constituye el criterio
diagnéstico.

m enfermedad  sistémica causadz por la liberecion en la circulacidn sanguinea de toxinas por
microorganismos. Este término debe ser abandonado por ser impreciso, su definicién denota * infeccion
sanguinea”.

Sepsis : evidencia clinica sugestiva de infeccién mas signos de respuesta sistémica # la infeccién manifestado por:

+ Taquipnea ( respiracién > 20 respiraciones / minuto ¢ > 10 lts / minuto si esth con ventilacién mecdnica).

* Taquicardia ( frecuencia cardiaca > 90 latidos / minuto).

Hipertermia o hipotermia { temperatura central o rectal > 38.4°C o <356°C).

Sindrome_séplico: diagnéstico clinico de sepsis como fue definido més evidencia de perfusién orgénica alterzda,
que incluye & uno o m4s de los siguientes.

® Pa O/ F1O; no mayor de 280 (en ausencia de otra enfermedad pulmonar o cardiovascular).

» Nivel de lactato sobre el limite normal superior.

« Oliguria (flujo de orina < 0.5 ml / kg de peso / hora en pacientes cateterizados).

s Alteracion aguda del estzdo mental,

* No 3¢ requicren hemocultivos positivos.

El sindrome séptico puede resultar de la infeceidn por bacterias gram - positivas & gram - negatives, virus
patdgenos, hongos o rickettsias; sin embargo, sc puede ver una respucsta fisiolégica idéntica en procesos no
infecciosos tales como trauma severo o pancreatitis. Puede considerarse “shock séptico incipiente” en pacientes que
después desarrollan hipotension.
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FIGURA 1
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me? diagnéstico clinico de sindrome séptico como fire definido antes mas hipotension (presidn
sistolica sanguinea bajo de 90 mmHg o una disminucién de 40 mmHg bajo |a presién sistdlica basal) que persista
porlommmhnymahmphmmciml(ndmbﬁmmkuqﬁmmwomim
farmacolégica ).

MM:MW&SWMWM&&%MNSWMH
(presidn asistilica sanguinea bejo 90 mmHg o una dismimucidn de 40 mmHg de la peesion sistdlica basal) que
pessista por més de una hora a pesar de un adecuado volumen de resucitacién y que requicra vasopresores o dosis
altas de dopamina (> 6umg / kg / hora ).

e de i tofin i jca: esta se define como una variedad de insultos clinicos severos,
manifestado por dos o mis de los siguientes criterios:

Temperatura arriba de 38 *C o menor de 36 *C.

Frecuencia cardiaca mayor de 90 Latidos pos minuto.

Frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones por minuto o Pa CO; menor de 32 torr.
Leucocitos arriba de 12,000, menor de 4,000 o més del 10% de formas inmaduras { bandas ).

Ealind ol

Esta respuesta inflamatoria sistémica se ve en relacién con un gran nimero de condiciones clinicas que
abarcan desde procesos infecciosos hasta causas patolégicas de origen no infecsioso como pusden ser: pancreatitis,
isquemia, lesion tisular, multitrauma, choque hemorrigico, lesién orgdnica inmune, hasta procesos inflamatorios
ocasionados por necrosis tumoral. (4

Las frecuentes complicacionss ocasionadas por este, es el desarmollo de disfimcion de lo sistemas y

organos { DOM. ), incluyendo lesién aguda pulmonar ( S.LR.PA ), choque, falla renal y sindrome de falla
orgénica maltiple ( F.O.M ), los cuales describiremos mas adelante. SNEKTUENS)
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PATOGENESIS DE LA SEPSIS

La scpsis y sus socuclas (sindroms séptico, choque séptico) son cada vez mas comuncs y son todavia
diagnésticos potencialmente letales. Sc han descrito muchos medidores de la patogénesis de la sepsis. Estos
incluyen el factor de necrosis tumoral a (FNTa) como las interleucinas , factor activador de plaquetas, leucotrienos,
tromboxano A; y los activadores de la cascada del complemento. Los neutrofilos y la activacidn de las plaquetas
también pueden desempefiar un papel. Otros agentes que pueden participar en ln cascads de Ia sepsis incluyen la
adhesitn de las moléculas, cininas, trombina, sustancia depresora del miocardio, la B-endorfina. y las proteinas del
shock por calor. El factor relajante derivado del endotelio y la endotelina 1, que son liberadas del endotelio parecen
ejercer un efecto regulador contrarrestando el uno del otro.(4)

El daflo endotclial en Ia sepsis probablemente resulta de [a lesién inflamatoria persistente y repetitivo.
Eventualmente estas agresiones producen suficiente dafio como para que la regulacién hacia abajo no ocurra mas
esto lleva 8 un estado de anarquis metabdlica en el cual el cuerpo no puede controlar més su propia respuesta
inflamatoria. El evento que inicia esta “cascada de Ia sepsis™ s la liberacidn de una endoloxina, o una sustancia
comparable dentro de la circulacidn. Las enterotoxinas, la toxina | de! sindrome choque séptico, los productos
Gram- positivos o de las paredes eclulares de las levaduras y los antigenos vimles o fiingicos pueden tambidn sin
embargo iniciar {a cascada de la sepsis . Algunos estimulos no infecciosos podrian producir también una respuesta
fisiologica idéntica.

Una wvez en la circulacion, la endotoxina, promueve la liberacion del factor de necrosis tumnoral a
interleucina | , interleucina 6, interleucina 8 y el factor activador de las plaquetas, & partir de los fagocitos
mononucieares y otras células incluyendo las mismas células endoteliales. Los sistenas de la cascada de la
coagulacién y del complemento son activados, aunque no csia claro si esto es un resultado directo de la endotoxina ,
de [a estimulacidn por factor de necrosis tumoral u otro mediador © ambos. (103

Después de liberar ef FNTa interleucinas | y FAP, el dcido araquidénico es metabolizado pera formar
leucotrienos, tromboxano A; y prostaglandinas (especialmente prostaglandina E,, y prostaglandina I ). La
interleucina 1y la interleucina 6 activan las células T para que produzcan inteferon , interleucina 2, interleucina 4 y
factor estimulante de colonias granulociticas-monociticas.

La endotoxina, et FRN el FAP, los leucotrienos y el tromboxano A estos agentes incrementan la
permeabilidad endotelial, también puede ser ¢l objetivo primanio de los cambics inducides por la interleucina 1. El
endotelio & su vez libera 2 sustancias adicionales, el factor relajante derivade det endotelio ( FRDE ) y la endotelina
1, Estas 2 substancias parecen balancearse una con la otra : ¢l FRDE relgja el musculo liso, e inhibe la agregacién
plaquetaria, mientras que la endotelina | es un vasoconstrictor polente.

La activacién de la cascada del complemento {particularmente C3a y CS5a) resulta en anormalidades
vasculares y activacién de los neutrofilos , estos pueden ser activados por la mayoria de los mediadores ya
comtentados. Como resultado de esto ¢l daito inducido por los reutrofilos puede ocurrir durante la degranulacién (2
través de la liberacién de radicates litwes de oxigeno y enzimas lisosomales ), durante la agregacion (a tavés de I
formacién de microémbolos) y durante In adherencia al endotelio (mediante la vasodilatecidn). Las plaquetas
también esthn compromefidas pudiendo dafiar a] endotelio de 2 maneras: induciendo vasoconstriccién y por
estimulacién de los neutrdfilos .gxit)
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Diversos estimulos como hipovolemia, d¢ficil de ricgo tlisular, dafio estructural, infeccion , inanicién,
accitn de algunos frmacos , cirugla mayor, traumatisno grave, uso excesivo de catéteres, oseamsuésmnyora
nivel de Ia barrera intestinal se alters por diversos mecanismos: disminucidn de la produccién de moco, Acido
clorhidrico y de Ia motilidad , Galta de nutrientes especificos para el enterocitos (glutamina),y ¢l colonocito (fibras y
écidos grasos de cadena media ) ademés ded uso prolongado de antibidticos y cambios en 1s ecologia de Ia flora
microbiana nativa, 1a atrofia de las vellosidades intestinales y la apertura de los espacios entre las células del
cadotelio inducen a una respuesta neurvendocrina encaminada a un mejor aporte de oxigeno a érganos vitales y &
un mayor aporte enddgeno de sustrates energéticos.(5)

El inicio de la respuesta neuroendocrina se realiza mediante 2 vias una aferente y otra cferente. La primena
esia repeesenteda por el hipotdlamo, ¢l cual inicia los cambios metabdlicos como respuesta al dolor, liberando
factores hipotalimicos, que estimmulan a la hipofisis para que produzea y libere  hormonas tréficas tales como
ACTH y bormona del crecimicnto, la via cferente esta representada por una hiperectividad neural simpética que
causa el mismo traumatismo, esta via responde al cstrés clevando las concentraciones séricas de glucocorticoides ,
catecolaminas y glucagon. Esto representa ¢ inicio de 1a forma primaria de [a respuesta al traumatismo .

Diversas sustancias liberadas ¢n los icjidos tesionados por leucocitos y macréfagos que circulan a muy
bajo nivel con una vida media de minutos a horas y con un efecto citocrino y paracrino se conocen con el nombre
genérico de citocinas: interleucinas, caquectina ¢ interfoones. La interleucina 1 producc ficbre, mialgias,
cscalofrios y malestar general, activa la proteolisis y la caplacu&n hepitica hierro y zinc. La mayor proteolisis
aumenta la disponibilidad de aminodcidos par la sintesis de proteinas de fasc aguda; de alanina para
gluconecogenesis y de glutamina. Ademés aumenta la magnitud del hipercatabolismo. Sc¢ han descrito 8
nterleucinas , con diversos cfectos moduladores de respuesta inmunitaria. Los interferones (se conocen cinco)

participan en las reacciones antigeno- anticuerpo . El FNT, o caquectina aumentan la proteolisis y lipolisis con
deterioro similar al que produce la célula cancerosa,

En esta respuesta actiian también cascadas bien conocidas, & través del factor de Hageman, de la
fibrintlisis y del complemento; produciendo cambios de 12 coagulacion, agregacion plaquetaria y alteracién en el
endotelio vascular . En la cascada de los eicosancides aumenta ta concentracion del 4cido araquidénico proveniente
de los fosfolipides de la membrana celular . Los metabolitos activos liberados a través de la ciclooxigenasa,
mediante la lipooxigenasa so convierten en leucolrienos, lromboxano y prostaglandinas diversas (sustancias con
cfecto especial sobre |2 motilidad y permeabilidad capilar).

La respucsta metabdlica al estrés, traumatismo y sepsis, cleva el gasto basal energético (GBE), aumnenta la
proteolisis con disminucitn de la reserva proteica endogena y sintesis de proteinas en la fase aguda, La utitizacién
de glucosa disminuye la mancra progresiva con una mayor oxidacitn de Acidos grasos y cuerpos ceténicos. En el
hipereatabolismo y en la FOM hey un aumento de la oxidacién de aminodcidos en el ciclo de Krebs. La mayor
proteolisis muscular avinenta con la liberacidn de NH3, pam la aminacién de piruvato en alanina y de glutamato en
glutamina, La menor utilizacién de grasa coexiste con un aumento de la relacién butimto /acetato. Este paso s
acrobio, 1a supresitn de cetogemia puede deberse a factores que disminuyen los aceptores de hidrogeno (NAD,
FAD) o & la inhibicién de la carnitina necesaria para el transporte de acidos grasos de cadena larga al interior de la
mitocondria.(12)
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El choque séptico es cl resultado de una invasitn bacteriana y secundaria a un proceso inflamatorio,
siendo ¢l efecto mas significativo el saumento en la pa'rnenbxl:dad por dlﬂo celular endotelial. Estas alteraciones tal
\tzscdebnnulamdencumclauewheeldahoquer la stimulacibn de los neutrofilos, con
liberacidn de enzimas proteoliticas lisosomales y generacion de radicales tﬂ:nms de oxigeno. (3)12)13)

Los polimorfonucleares producen proteasas, elastasas y colagenasas, que alteran el intersticio vascular y
la membrana besal . En conlacto con ¢l invasor y mediante la fagocitosis liberan radicales libres de oxigeno en su
funcitn bectericida final , ocastonando también peroxidacién de lipidos y dafio celular, también pueden producirse
en las células endotelisles despuds de 1a reperfusidn postisquémica y sumento de [a xantina oxidasa, el dafio
intrinseco de estas células atraen potimorfonucleares que magnifican el dafio hacin las células parenquimatosas
explicando en parte el dafio estructursl irreversible de los drganos afectados en la FOM .

El dafio celular inducido por radicales de oxigeno tienc una secuela consistente y reproducible, la
morfologis celular cambia se alteran los microfilamentos y desaparccen los microtibules (dependientes de ATF).
La célula se hincha, pierde contacto €n su unidn con otras células y sc abren espacios o poros; de mancra
concomitante hay cambios bioquimicos , influjo de calcio peroxidacién de DNA y consume acelerado de NAD pam
reparar €] dafio. La célula dafiada consume ATP para reparar el dafio y ya no para cumplir su funcién sin embargo si
no s¢ produce ATP las reservas para sobrevivir se agotan y la otlula muere. En resumen pedemos desir que dentro
de la respuesta metabélica al trauma en un inicio existe una alteracién funcional que progresa a ba lesidn estructura
irreversible.

El esquema de [a sepsis, nélese en |a ilustracién, aqul se sobresimplifica el proceso fisiopatologico. Las
viag no son caracteristicas, y los efectos de cada uno de los medindores pueden variar con las condiciones
fisiolégicas. El defio endotclial masivo no ocurre ordinarizmente porque existen muchos puntos en los cuales se dan
pasos de retroalimentscion que producen una liberacion de mediadores para 1a regulacién hacia abajo. Si ¢l cuerpo
no pueds restaurar la homeostasis, la respuesta inflamatoria generalizada producird evidencia clinica de sepsis. E!
dafio cndotelial persistente cn &l menos en un sitio, producird signos de insuficiencia de un érgano (sindrome
séplico ); si se desarrolla hipotensidn y ésta es refractana al trtamiento, el paciente llena los criterios de shock
séplico.(12)

El proceso comienza con la proliferscién de microorganismos en un nido de infeccidn, e} organismo puede
invadir la coeriente sanguinea directamente ( hemocultivo positivo) o puede proliferar localmente y liberar varias
sustancias en ¢l flujo sanguineo. Estas sustancies incluyen componentes estructumles de log microorganismos (
antigeno de dcido teicoico, endotoxinas y olras) y exotoxinas sintetizadas por si mistno, las cuales estimulen la
liberacién de precursores del plasma o células ( monocitos o macrdfagos, células endotelizles, neutrdfilos y otros)
de mediadores endbgenos de 1a sepsis. Estos mediadores tienen profundos efectos fisiolégicos en el corazon y otros
drganos y en In vasculatura. Aproximadamente ¢] 50% de los pacientes con hipotensién par sepsis en una UCE
sobreviven y cf otro 50% (allece por Ia hipetensién refractaria o falla progresiva de miltiples drganos y sistemas.
La hipotensién esté asocinda con una resistencia vascular periférica muy baja, pero en el 10 - 20 % csté asociada
con bajo gasto cardiaco por disminucién de la funcién miocdrdica, Los 6rganos afectados comunmente incluyen ¢l
corazdn, rifiones, pulmones, higado, SNC y sistema de coagulacién, las consecuencias son disfuncién miocardica,
falla renal aguda, S.LR.P.A, falla hepética y C.1.D. La musrte usualmente ocurre cuando uno o més sistemas fallan
completamente. En [a siguiente esquema se dlustra de forma simplificada Ia secuencia patogenética de los eventos
en |a sepsis.
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SECUENCIA PATOGENETICA DE LOS EVENTOS EN EL CHOQUE SEPTICO
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Manifestaciones clinicas mds habituales de falla metabdlica en la sepsis

_Orpgano Signos y sintomas Causa
I-SNC. Cambtos del estado mental Disminucidn de la perfision tsular
Pupilas puntiformes Sobredosis de narcéticos
2- CIRCULACION
8) Corazoén Taquicardia Esfimulacién adrenérgica
Disritmia Depresion de la contractilidad
Hipotensitn Isquemis coronaria
Depresitn de la contractilidad
sccundania a isquemiz oa  factores
depresorcs del miocardio
b) Sistémica Soplos Disfuncitn valvular
Hipotensién RVSRYV
Pulso venoso yugular Hipovolemia / Insuf. Vent. Derecha
Disparidad en los pulsos periféricos  Disoccidn edrtica
3- RESPIRATORIO
Taquipnea EAP, sepsis, acidosis, fatiga
Cianosis Hipoxemia
4-RENAL Oliguria Perfusidn
Vasoconstriccién arteriola aferente
- PIEL, Frialdad Vasoconstriccion
Diaforesis Estimulacién adrenérgica
6- OTRAS Acidosis lictica Metabolismo anacrébico
Ficbre Infeccién
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BASES FISIOPATOLOGICAS PARA LA FORMACION DE ABSCESOS
Y DESARROLLO DE LA SEPSIS ABDOMINAL

En pacientes quienes han sufrido traurnatismos abdominales penctrantes ¢ no, la combinacién de
contaminacidn bacterians y factores coadyuvantes ( hemoglobina, tejidos muertos, cucrpes extrafios, choque y
transfusién), pueden causar desde un absceso (nico, hasta la sepsis abdominal. O bien procedimientos electivos,
tales como dehiscencia anastomatica, requicren procedimientos de drenaje por complicacién infecciosa.(13)

La infeccién dentro de 1a cavidad abdominal independientemente de Ia causa, tiene una fase de peritonitis,
Las bacterias son liberadas al terior de la cavidad peritoasal, ¥ estos elementos contaminantes se diseminan
répidamente debida a la influencias multiples de Ia gravedad y de los gradientes de presion que estin presentes
normalmente. Cuando el cuerpo humano encuentra en posicién erecta, el liquido peritoneal busca una porcién
inferior en el interior de la pelvis . Sin embarge, cuando estd recostado, las porcicnes declives de la cavidad
peritonea] cambian, quedando mis bajos los espacios subfrénicos y los declives pericdlicos. En posicién supina los
gradientes de presidn dentro de la cavidad peritoneal causan movimientos naturales de liquidos en un 4rea declive a
otra {14X16)

El movimiento del diafragma es similar & un pistén, con b cxpiracidn y la inspiracién, iniciando una
presion relativa debajo del dinfragma con cada movimiento respiratorio. Este movimiento natural de liquido
peritoneal, en la posicién supina, determina que ta difusién, 1a gravedad, los cambios en Iz posicitn del cucrpo y los
gradientes de peesion intrabdominal propaguen las bacterias al ser liberados cn el espacio celémico.

La diseminncién de las bacteries por los movimientos normales del liquido peritoneal pueden constituir, de
hecho una fimcidn inespecifica de la defensa del huésped peritoneal. En lo que respecta a la importancia de la
densidad bacteriana tisular, un recuento de bacteriss que exceda 10° / ml de oriaw, define 1a infeccién de vias
urinarias o en igual cantidad en las quemaduras o heridas de tejidos blandos, parn hablar de infeccién pulmonar es
necesario 10° /ml de secrecitn traqueal, indudablemente hay un umbral de densidad bacteriana para la cavidad
peritoneal que aun no estd bien definido. El procese de diseminacién reduce Ia densidad bacteriana dentro de un
sitio dado en I cavidad peritoneal, también aumenta la interfase entre los invasores microbianos y los mecanismos
de defensa del huésped.

Las bacteries se climinan por medio de dos mecenismos dentro de la cavidad peritoneal. El primero los
microorganismos pueden ser ingeridos y lucgo lisados por la célula fagocitica, actuando en este respecto los
macrofagos y neutrdfilos. En scgundo lugar las bacterias pueden ser eliminadas a trmvés de las fenestracioncs
linfiticas presentes sobre la superficie diafragmética de la cavidad peritoneal. La conexién directa entre estas
fenestraciones diafragméticas del sistema linfitico determina que la cavidad peritoneal total puede ser considerada
como un linfalocele gigante. En esta forma <l liquido peritoneal es linfa que se depura normalmente a través de las
fenestraciones linfaticas y las bacterias se elintinan por este mecanismo.(14)16)

Se ha sugerido que la obstruccion de las fenestraciones linfhticas por fibrina y desechos peritoneales en

realidad interfiere con la eliminacién bacteriana peritoneal, ] espacio subfrénico se canvierte en un deposito natural
del liquido peritoneal contaminado y por consiguiente la formacidn subsecuente de abscesos.

13
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La cantidad de bacterias liberadas en el interior de 1a cavidad peritoneal por una perforacién biliar entérica
indica probabilidad de un prondstico Ictal o ded desarrolio de un absceso intrabdorminal, una Glcera perforada en un
paciente joven, tratedo prontamente con cuidados quinirgicos tendré un cultivo peritoneal estéril en el momento de
la intervencidn, este padecimiento es una penitonitis quimica. Un epéndice peforado presentard recucntos
bacteriancs de 10° a 107 bacterias / gramo de contenido intestinal contaminante; y un chncer perforado de colon
tendrf cantidades que s acercan o exceden de 10 microorganismos / gramo de contenido colénico (17)

La peritonitis constituye entonces un grupo de enfermedades que tienen diversos grados de consecuencias
funcionales, dependiendo del ndmero total de bacterias viables dentro de 1a reaccidn inflamatoria y la eficiencia de
la respuesta del huésped a ests ataque bacteriano. Algunos factores coadyuvantes que se encucntran comiinmente en
¢l paciente con peritonitis, hacen que una contaminacion deds de bacterias sea més virulenta de lo que serla
ordinariamente el caso. La hemoglobina y los hematomas son factores coadyuvantes potenciales de proliferacion
bacteriana. El efecto coadyuvante puede atribuirse al valor importante del hierro [émico como un factor de
proliferacion bacteriana, o puede relacionarse con una leusotoxina elaborada por el metabolismo bacteriano de 1a
hemoglobina. Un hematoma dentro de In cavidad peritoneal después de un procedimiento quinirgico puede ser ia
base pam la formacién de un absceso. Un coagulo contaminado deatro de la pelvis o en ¢l espacio subfrénico se
convierte en ¢! sustrato pars la peoliferacidn bacteriana. Es pesible que nioneros pequefios de bacterias desputs de
cirugias clectivas aparentemente no complicadas puedan causar un absceso debido a la retencion de un hematoma
intrabdormninal.

Tanto ¢l tejido muerto como los cuerpos extrafios pueden ser factores coadyuvantes para la proliferacion
bacteriana, representan sitios de asilo para contaminantes bacterianos que no son accesibles a los fagocitos. El
tejido muerto puede retenerse despuds de una lesién traumdética y puede ser causado por tomas excesivas de epiplin
y otros tejidos que son estrangulados por suturas, asi como por el uso exagerado del electrocauterio transoperatorio.
Estas varigbles se identifican comiinmente como significativas en la patogenia de I infeccidn de las heridas, y
pueden tener importancia ¢n 1a patogenia de abscesos y sepsis intrabdominales.(15)

La hipovolemia y el choque hemorrigico aumentan la frecuencia ¢ intensidad de 1a infeccion. Es probable
que esios que se presentan cerca del periodo de la contaminacién bacteriana interficren con la eficiencia de la
depuracién bacteniana de los tejidos blandos debido a la perfusion tisular deficiente. Hay otras variables de orden
general que tienen un significado probable en la determinacién biolégica de la intensidad y la probabilidad de
cirugie repetitiva en pacientes con peritonitis. Se ha visto que los pacientes diabéticas tienc ciertos defectos en los
mecanismos de defensa del huésped ¢ indudablemente pueden tener enfermedades microvasculares que dificultan la
entrada de células fagociticas a las reas de inflamacién e infeccion, asimismo, la desnutricién calérica - proteica es
un factor variable significativo en e] desarrollo de infeccién intrenosocomial en el paciente postoperado.(18)

La evolucién intrinseca de la infeccién intrebdominal representa la interaccién biolégica de las defensas
del huésped que intenta ervadicar los nimeros de baclerias y los contaminantes bacterianos, cuya patogenicidad
aditiva es [a consecuencia de su nitmero, virulencia intrinseca y su amplificacién por factores coadyuvantes locales
v generales. Cuando en nimero de bacterias es reducido v los mecanismos de defensa del huésped son eficaces el
proceso se resuelve, mientras que cuando hay un gran ntmero ds bacterias o se alteran los mecanismos de defensa,
se produce peritonitis fulminante y e} paciente muere.
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SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE ( D.O.M )

La disfuncién orgénica miltiple ( D.OM } es¢ un sindrome relativamente nuevo que se describié por
primera vez a finales del decenio de 1960 ¥ no fue sino hasta ¢ decenio 1970 ( Bijani D.J, 1989 ) que fue bien
descrito y también se observd que es secundario a otras entidades  patolégicas como aneurisma roto, infeccion o
pacientes con inmunodeficiencia. Tiene una mortalidad superior al 80%.

CRITERIOS
La disfuncién organica miltiple { D.OM ) se reficre a la presencia clinica de sintomas y signos que

indican insuficiencia de dos o mis 6rganos, Ia cual puede presentarse de forma tempeana o tardia y afecta diferentes
organos, con una alta mortalidad (20280 %),

Criterios clinicos de D.O.M.
Organo o tefido Manifestacién
Pulmén Hipoxemia, péndida distensibilidad, edema
pulmonar
Higado Ictericia, sintesis proteica alterada
Rifién Poliuria, oliguria, creatinina
Vias gastrointestmales Sangrado, {leo, pérdida de 1a funcién de la

mucosa, erosion de la mucosa
Sangre Trombocitopenia y sangrado, C.1.D.
Sistema Nerviose Central Letargia y coma

Bijari D.J. Society of Critical Care Medicins, 1989: 1-19

Insuficiencia pulmonar;
La hipoxemia es el hallazgo diagnéstico especifico. Los pacientes se encuentran con taquipnea y quizas ciandticos.
Los cortocircuitos cstdn aumentados y la distensibilidad sc halla disminuida.

uficiencia tica;
La evidencia més cormiin de la insuficiencia hepdtica s la ictericia, aunque hay anormalidades enziméticas de la
transaminasa glutdmico-pinavica ( TGP ) y glutimico-oxalacética ( TGO ), este incremento se observa también
después de lesidn, choque y sepsis. El problema diagndstico para el ¢linico es diferenciar la ictericia det DOM, de
hiperbilirrubinemia, de colocistitis postraumdtica o de ictericia yatrdégena por nutrimentos intravencsos.

Insuficiencia penal:

Poliuria, azoternia leve y depuracién de agua libre anormal quizis son los primeros signos de insuficiencia renal.
Hay otros signos como oliguria que también pueden ocurrir. Estudics urinarios de creatinina, urea y fraccibn de la
expresion de sodio también son de utilidad.
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. . intestinal:
El sangrado gastrointestinal es el signo principal en este contexto y s manifiesta generalmente en “pozos de café”
en el aspirado de sonda nasogdstrica. Puede ocurrir sangrado masivo. La endoscopia ayuda a delinear el sitio
especifico de sangrado.
i1 tica:

Se observan en mis del 25% de los pecientes ¢ incluyen anemia, leucopenia, trombocitopenia y coagulopatias.

isfincion del sjst 1080 :
Lz encefalopatia sc caracteriza por alguno de los siguicntes datos: desde confiision hasta coma profundo. Estas
alteraciones no son infrecuentes y pueden ocurrir en 12 % de fos pacientes.

El criterio para definir anormalidades de funcién especifica de érganos ha sido muy diferente de un
cstudio a otro y 1a mayoria ha predicado el concepto de insuficiencia arginica & un fendmeno dividido (presente o
auscnle) mis que como una disfuncién orgdnica, que como un daflo bienm establecido, siendo la DOM
potencialmente reversible y la FOM irreversible, de la cual s¢ hablard mas adelante.

La respuesta metabélica a la lesion, quemadum o sepsis geners una reaccién newroendocrina que incluye
hipermetabolismo, proledlisis, resistencia a la insulina con hiperglicemia y deplecién de masa magra. Estos
fenémenos estén relacionados estrechamente con la produccién de citocinas que incluyen interteucina 1 (IL-1),
factor de necrosis tumoral ( FNT ) « interleucina 6 ( IL-6 ) .caxoxi0)

FISIOPATOLOGIA DE LA DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE (D.O.M)

Lesion

|

Mediadores

/ FNT,IL-1.6
HipopeTtusién iGn

tisular
Téxicos
Daito metabdlico
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SINDROME DE FALLA ORGANICA MULTIPLE ( F.O.M)

Las dos décadas pasadas fueron testimonio de) surgimiento de un nuevo sindrome con ef término de falla
de miltiples drgancs, el hoy representa la causa nimero une de mortalided en la Unidad de Cuidados Intensivos
Qﬁnhgimﬁuﬂohmpamﬂeddﬁdmdcmduhsdeﬂmim,mopﬁmdcmmﬁwwm
principalmente de soporte y la fisiopatologia bisica de esta sindrome todavia no estd dilucidada. Asimismo otro
nuevoslndrmnhinsuﬁdmdapﬂmmposﬂam&ﬁa{ARDS)smgcmlcs'J'Ds,simdolosmlmmaelérgam
que limita la supervivencia. Hoy aunqgue la tasa de mortalidad en pacientes con ARDS es alta, mejoras en el mansjo
de estos pacientes ha resultedo en que la causa de muerte, en lo perjudicial que puede ser Ia alteracién del
intercambio gascoso para la FOM, mis del 75% de estos pacientes oo fallecen por FOM y la inestabilidad
hemodinémica s mas bien dada por la hipoxia (719

Yz que la F.OM cs una enfermedad bisicamente a nivel celular mediada por moléculas, proteinas y
lipidos, el intento por entender y evertualmente tratar este desconcertante y altamente complejo sindrome, teniendo
queimluirnoséloc!mumiunobasadoalérgamafecudosinomnbiénmmunivcluoeluhmy
moleculares.

El sindrome de F.O.M. gencralmente sigue un curso predictible empezando por los pulrones y seguido
del higado, intestino y falla renal en este orden. La falia hematica y miocérdica son habitualmente manifestaciones
s tardias, sin embarge el inicio de las alteraciones a nivel def SN.C.  puede ocurir tardia o tempranamente.
Fisiolégicamente estos pacicntes estin hipermetabblicos v tieoen una circulacién hiperdinimica, la cual es
caracterizada por sumento del gasto cardiaco y disminucién de 1= resistencia vascular periférica. Esta clasica
secuencia de falla de drgancs puede modificarse por la presencia de enfermedades preexistentes. En la siguiente
tabla sc definen los criterios de disfincién (temprana) y falla (mds avanzada ).

Criterios de Disfuncion / Falla

Orsnm o shstema Disfunclon Falla avanzada

Pulmonar Hipoxia, requiriendo respiracién con ARDS progresivo requiricndo
ventilacibn asistida de 3 a 5 dias PEEP >10 ems HO y FiQy >0,50

Hepético Bilirrubina sérica = 2 -3 mg/dl & Ictericia clinica con bilirmubina > 8-
P.FH a2 doble de o normal. 10mg/dl

Renal Oliguria < 479ml 6 Dilisis renal
creatining = 2 -3mg/dt

Intestina) Tleo con intoleranciaa la Ulcera de estrés que requicre
alimentacion enteral > 5 dias trensfusién. Colecistitis acalculosa

Hematol6gico PTyPTT T>25%¢ Coagulacitn Intravascular
plaquetas < 50 - 80,000 Diseminada (C.1.D)

SNC. Confusién o desorientacion leve Coma progresivo

Cardiovascular Disminucion de la fraccién de Respuesta hipodinamica refractaria

eyeccién al soporte inotrépico
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Causa, biologia y fisiopatotogia de la F.O.M.
Conceplos generales y ef rol de la infeccidn en FOM.

La falla orginica en este sindrome €3 tmica en cstos aspectos. Primero el drganc que falla no es
necesariamenie ¢l directamente lesionado o el envuclto en el proceso patoldgico primario y segundo hay una fase
retardada de dias o semanas entre ¢l evento inicial, subsecucntes y el desarrollo de falla de 6rganos distantes. Estas
dos obscrvaciones clinicas son una fuerte indicacién de que la F.O.M. ¢s un procese sistémico mediado por factores
circulantes, enddgenos y exdgenos y en la cufl los cfectos no aparccen inmediatamente, apereciendo despuds de
iniciado el insulto fisiolégico y puede ocurrir en pacientes con bacteremia o sin ella.

Paradajas clinicas en F.OM.

El érgano que falla frecuentemente no es el directamente lesionado en ¢l insulto inicial.

Hay un retraso en periodo de dias o scmanas entre ¢l insulto inicial y ¢l desarrollo de ta falla orgnica.

No tedos los pacientes con sepsis clinice con FOM. tienen evidencia microbiolégica de infeccidn.

El foco no séptico pucde ser identificado clinicamente o en Ia autopsia en mas del 30% de pacientes
bacterémicos moribundos de sepsis clinica y FOM.

La identificacién y tratamiento de las infeeciones supurativas en pacientts con F.OM no mejora la
supervivencia,

Eall ol ol

n

Aunque las manifestaciones clinicas sintéticas de F.O.M. ( ficbre, leucocitosis, kipermetabolismo y estado
circulatorio hiperdindmico) son todas tipicas de la sepsis por gram - negativos tma similar respuesta del huésped
puede ser inducida por otros microorganismos incluyendo bacterias gram - positivas, virus y hengos ast como por 1a
estimulacién, por un excesiva y prolongada respuesta inflamatoria. Causas comunes 00 infectiosas incluyen
pancreatitie, lesiones termales mayores y politauma. Por gemplo la mayoria de los casos de pancrestitis son
autolimitados y un subgrupo de esos pacientes, en susencia de un foco identificable de infeccion, desarrollan una
enfamedad sistémica fulminante a menudo asociads con ¢! desarrollo de F.O.M.

Estas y otras observaciones ¢linicas experimentales nos llevan a reaparecer {a relacién entre 1a respuesta
séptica y la infeccidn y como resulizdo es generalmente acepizde que: a) no todos los pecientes aparentements
sépticos tienen una infeccion subyacents; b) gran cantidad de tejido muerto lesionado pueden reemplazar a [a
bacteria y simular una respucsta séptica y ¢} frecucntemente s imposible dicrenciar cliticamente pacientes con
infeccidn sistémica de pacientes con apariencia séplica que no tisnen cvidencia de infeccidn.(7X15)

Asi, un punto que amerita especial énfasis cs la marcada similaridad fsioldgica entre la infeccion
sistémica { sepsis clisica ), FOM. y estado séptico en ¢l cusl no hay cvidencia de infeccién. Ya que las tres
condiciones tienen parte en ciertas similaridades fisioldgicas tales como metabolisino intermedio alterado, una
circulacidn hiperdindmica y signos sistémicos de inflamacién. Es probable que los mediadores responsables de la
manifestacién externa de estos tres sindromes clinicos sean similares.

18
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Una revision de la potencial relacién entre infeecion y F.O.M. no serie completa sin Iz discusion del rol de
la laparotomia exploredora en pacientes con F.OM., ya que esta es un signo vilido de infeccién intrabdominal
oculta, que llevaria a la creencia que In presencia de F.O.M. en ausencia de un foco de infeccion identificable seria
una indicacién de laparotomia exploradora empirica. Asi, los pacientes con  F.OM. sin evidencins clinicas o
mdiolégicas de sepsis intrabdominal serian empiricamente explorades, sin embargo los resultados de un gran
nimero de £5tos pacientes no tenian procescs intrabdominales infecciosos, ast con ¢l apoyo de téenicas de imagen
no invasivas mas sofisticadas y realizables, concluyendo que la F.O.M no es una indicacion de laparotomia cuando
no hay evidencia clinica ni radiolégica sugestiva de enfermedad intrabdominal. Esto es especialmente verdadero
cuando unn altemnativa de wn foco de infeccidn ha sido identificada, tal como uma neumonia.(2i)

En contraste, cuando ¢l S.LRP.A es la primera manifestacién de F.OM. y precede a la respuesta
séptica, la infeccion intrabdominal ocults es poco comin. La decisién si operar cs mas difisil en pacientes en
pacientes con bacteremia por microorganismos entéricos gram negativos sin un foco identificable de infeccion. La
pérdida de la funcion de la berrera intestinal y ef subsecuente escape (translocacién) de bacterias de} intestino hacia
la circulacion sistémica, puede ocurrir , ayudado por la paradoja y explicada en Ia cual un foco no séplico puede
identificarse, con la respuesta clinica similar ()

Mediadores y mecanismos de Ia F.O.M.

Cuando evaluamos el rol de los mediadores y su fincién es importante tener en cuenta dos observaciones
clinicas. Primero la infeccién es sélo una de las varias condiciones patolégicas que pucden iniciar la cascada de
eventos que culminan en F.O.M., otras condiciones incluyen endoloxemia, trauma con retencion de tejido necrético
y choque. Scgundo, la respuesta séplica no cs un diagndstico de nfeccion ¥ puede ser inducida por un severa
deficiencia de la perfusién asi coma la presencia continusa de tejido muento o lesionado, Una simple version de este
proceso estd ilustrado en la siguiente figura.

INFECCION TEJIDO NECROTICO RETENIDO CHOQUE
( ENDOTOXEMIA) (RESPUESTA INFLAMATORIANINADECUADA LIB. Oy)

DISRUPCION DE LOS MECANISMOS /
NORMALES HEMOSTATICOS
PERJUICIO FUNCION BARRERA tm-esrmm.\

LIBERACION HUMORAL Y PERJUICIO DEL 02

MEDIADORES CELULARES l ©  LIBERADO A ORGANCS

LESION DIRECTA O INDIRECTA DE
ORGANQS DISTANTES O DISFUNCIGN

Paradigma integrado de la falla orgénica multiple
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Primero hay un evento clinico inicial que resulta en mitltiples mecanismos homeostiticos nommales, estos
son alterados, los sistemas homeostslicos interactian para amplificar o modular cada uno, Por ejemplo: durante el
estado de choque o pericdos de hipoperfusion tisular el oxigeno liberado para €] intestino esté disminido, lo que
resulta en lesion intestinal y aumenta la permeabilidad intestinal, subsecuentemente las bacterias intraluminales ¥
las endotoxinas van hacia la circulacién portal y sistémica, donde hay activacién de los macidfagos residentes y
neutrofilos circulantes, asi como la activacién de maltiples cascadas de la respuesta humorai de las proteinas en
plasma.

Los productes de estos leucocitos activados y la cascada de proteinas pueden disminuir el oxigeno
liberado y sus efectos en la circulacidn pueden potenciar la continua translocacion bacteriana o sus preductos
incrementan ¢l grado de permeabilidad intestinal. Un escenario similar puede ocurrir durante la infeccion o el
estado inflamatorio, por lo tanto la aparicion de estas condiciones; la disrupeién acumulativa de los miltiples
sistemas que interactian puede resultar af final en lesiones a organos distantes,

Hipétesls de los macrofagos en la F.O.M.

Una excesiva y prolongada activacidn o estimulacién de macréfagos puede resultar en una excesiva
produccién y liberacién de citocinas y otros productos, los cuales a través de los efectos de la cascada envuelve
efectos adicionales de la respuesta humoral y celular. La sobreproduccion de citocinas ¥ aclivacion de macréfagos
puede tener un cfecto perjudicial, aunque las citocinas también tienen un efecto benéfico para la actividad inmune y
antimicrobiana.

La comelacién clinica de la hipdtesis del macrofago en F.OM. es de una respuesta inflamatoria no
contrelada. La respuesta inflamatoria puede escapar del medio ambiente local e inducir una respuesta sistémica
generalizada resullante de la activacién de maltiples efectos celulares inflamatorios, incluyendo fijacion de
macréfagos tisulares, neutrdfilos y linfocitos, asi como la activacién de la cascada humoral, mas notablemente la
coagulacidn y el sisterna de complemento.

El endotelio vascular puede ser daftado con una lesién de érganos distantes. Al final la inflamacién
sistémica puede auloperpetuarse ya que se producen mediadores inflamatorios dentro de Ja circulacion y hay una
inadecuada regulacion de la respuesta inflamatoria en el huésped, aunque los beneficios en el huésped con los
mediadores proinflamatorios tales como FNT, interleucinas o metabolitos del 4cido araquiddnico escapan del
control regulatorio, Hevando al deterioro la respuesta del huésped que culmina en respucsta séptica y FOM.(19)

Esta hipdlesis de la FOM y lesidn de 6rganos distantes, por un incontrolado y persistente estado

inflamatorio sistémico, se obtuvo de estudios de autopsias en pacientes con ARDS o FOM asociadas y con una
evidencia histolégica de inflamacién de érganos
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La familia de las citocinas incluye interleucinas ( IL), interferon { [FN), factor estimulante del colon y
FNT. No concentramos sobre la IL-1, IL-6, FNT-« ¢ interferon - 7, ya que estas citocinas han sido bien estudiadas y
estén envuellas o asociadas con infeccidn, inflamacidn y fa evolucion de le FOM, estas cuatro citocinas actian con
muchos efectos comunes y producen muchos de los signos inmunoclégicos, sistémicos y metabodlicos asociados con
la respuesta séptica. Niveles elevados de citocinas se han documentado también en estados inflamatorios y no
inflamatorios en ausencia de infeccién. Su actividad bicldgica se observa en la siguiente wbla.(n
Actividades bioldgicas cominmente identificadas

ACTIVIDAD BIOLOGICA -1 -2 FNT-a_ IFN-7
ACTIVACION MACROFAGOS Sl - ST ST
ACTIVACION NEUTROFILOS 51 - s SI
ACTIVACION CELULAS st - St st
ENDOTELIALES
INDUCE FIEBRE s sl ]| st
INDUCE FASE AGUDA DE LA | sl sl st
RESPUESTA )

EXHIBIR EFECTOS METABOLICOS 1 - st -
ESTIMULAR CICATRIZACION S . sl .

Hipotesis microcircutatoria de F.O.M.

Esla hipstesis propone que el érgano lesionado est# relacionado con i ia o lesidén vascular endotelial,
incluyendo inadecuada liberacion de oxtgeno a nivel tisular y célula, e} fendmeno de reperfusion - isquemia y lesion
tisular por la interaccitn del leucocito endotelial.

El metabolismo intermedio y Ja produccion de energia tienen una absotuta dependencia de oxigeno v este
no puede reponerse intracelularmente. Asi, en cuanto a la causa, la inadzcuada oxigenacién ileva ripidamente 3 la
disfuncién celular, lesion v finalmente muerte celular con el resultado de disfuncion de organos. Estd bien
establecido €l rol de que la inadecuada oxigenacion dispone la patogénesis de la lesion tisular y celular, no es dificil
conceptualizar que periodos de prolengeda hipotensién o isquemnia pueden llevar a lesidn de drganos, sin embargo,
el choque circulatorio estd asociado con distintos cambios en la microcirculacion, el cual incluye congestion
vascular y estancamiento, la formacién de microtrombos compuestos de leucocitos y plaquetas agregadas, edema
intersticial y aumento de la permeabilidad capilar.

El restablecimiento del flujo sanguineo después de la isquemia puede por si mismo causar lesidn tisular. Et
proceso comienza con la isquetmta tisular y la consecuente produccion de hipoxantina de trifosfato de adenosina
(ATP) y la conversion de xantina deshidrogenasa en Xantina oxidasa, con la reperfusion los radicales de oxigeno
son formados de O2 por la accion enzimdtica de la xantina - oxidasa. Esos oxidantes en combinacién con los
neutrofilos reclutados conllevan a lesion tisular y endotelial. Asi, aunque la reperfusién ¢s necesada pam la
restauracién de la actividad metabélica, pucde indueir o agravar la extensién de la isquemia del igjido lesionado.
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Observaciones clinicas soportan que fa hipdtesis microcirculatoria de la lesidn de drganos incluye las
siguientes observaciones:

1. El choque circulatorio con resultante hipoxia tisular cs una de las mas comunes gventos clinicos que preceden &
laF.OM.

2. Hay evidencias en autopsias de la lesién microvascular difissa en pacientes con F.O.M.

3. Neutréhilos, plaquetas y la fibrina son hallazgos caracteristicos en la microcirculacién pulmonar en pacientes
con ARDS.

4. Los resultades de estudios hemodindmicos en pacientes con ARDS o FOM indicendo que 12 liberacién de
oxigeno no ¢s suficiente para las demandas de oxigeno

Esta hipdtesis explica Iz paradoja clinica de porque la identificacion y un tratamiento apropiado de los
focos infecciosos falla para mejorar la supervivencia en algunos pacientes, ya que de inmediato el proceso de la
inflamacién y lesién por alteraciones en la microcirculacion ya esth suficienternente establecido, remover el inicio
del estimulo no se devuelve réipidamente y de igual forma no se previene la lesién tisular, falls orginica y muerte.

Hipotesis intestinal de la FOM

En esta hipétesis e intestino deriva a las bacterias o a sus toxinas para iniciar, perpetuar o exacerbar el
estado séptico ¥y promover el desarrollo de ta FOM. La hipdtesis intestinal, de macréfagos y de la microcirculacion
coinciden claramente, ya que las bacterias y sus endotoxinas inducen a la secrecidn de cilocinas por los macréfagos
Gisulares residentes, promueve a las células endoteliales proinflamatorias, estimula neutréfilos y productos
oxidantes, y acliva las muiltiples cascadas de proteinas humorales incluyendo coagulacién ¥ ¢l sisterna de
complemento.

Un aspecto clinico de la hipdtesis intestinal es que la translocacion bacterians podria explicar la paradoja
en la cual un foco no séptico puede identificarse clinicamente o en autopsia en mas de! 30 % de pacientes
bacterémicos con FOM agonizantes con sepsis clinica. Un segundo componente de esta hipétesis es la presencia de
derivados del intestino en porta o sistémicos pudiendo exacerbar la respuesta hipermetabélica ¢ inmunoinflamatoria
contribuyendo al desarrollo de estado séptico en pacientes sin evidencia de infeccion. Asi, esta hipdtesis clarifica
que los pacientes pueden desarrollar becteremnia entérica en ausencia de un foco identificable de infeccién o
desarrollar estado séptico en ausencia de evidencia microbiologica de infeccién. En el capitulo de translocacion
bacteriana se explica con més detalle (17x22)

La frase de fendmeno de doble golpe de FOM es usado para describir el fendmeno biologico en el cual un
insulto primario seguido de un insulto secundario al huésped, este responde amplificando la respuesta. Por gjemplo
un paciente politraumatizado con episodio de hipotension por disminucion det flujo sanguineo en varios érganos
podria producir isquernia focal o global clinicamente no detectable, la reperfusién , asi como la hipoxia mediada por
los macréfagos residentes y neutrofiles resultan en una inflamacion tisular, y los insultos subsecuentes como la
infeccion podrian Hlegar a amplificar la respuesta manifestada con un aumento de macrdfagos productores de
citocinas, neutrofilos liberadores de oxidantes, y distirbios microciroulatorios.(19)
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SINDROME DE DISTRESS RESPIRATORIO AGUDO (A.R.D.3)

Definicién:

Condicién que envuelve debilitamiento de la oxigenacidn, definide como una relacién de la presion
asterial d oxigeno (Pa(, ) con !a fraccién inspirads de oxigeno ( FiO; ) < 300 observando que no tenga la
presion positiva al final de la espiracidn ( PEEP), la cual cs usada para proveer un soporte respiratorio al paciente,
para incrementar ¢l volumen pulmonar y tener alvéolos abiertos ; la deteccion de infiltrados pulmonares bilaterales
enuna Rx A-P de térex, 0 presién en cufla < de 13 mm de Hg 0 no evidencia clinica de clevacion de la presidn de
la auricula izquierda en la radiografia de térax y ofros datos clinicos. La definicién de ARDS incluye alguno de los
tres cormnponentes, excepto ¢l de que la relacién  PaO; / FiO, debe ser menor o igual de 200 sin lomar en cuenta el
nivel de PEEP.(5)

Histoldégicamente definida como un dafio alveolar difuso, es el resultado de cambios estructurales en la
unidad alvéolo - capilar. Lesiones de la membrana alvéolo - capilar incwitablemente rompe la barrera endotelial,
llevando al desarrolio de edema pulmoaar no cardiogénico por ¢l aumento de |a permeabilidad vascular, come estin
llenos estos espacios aéreos por liquido, €l intercambio gascoso y las propiedades mecinicas del pulmon se
deterioran, cuando la lesidn es severa las manifestaciones clinicas se dan como ARDS.

Numerosos factores predisponentes estin asociades, incluyendo los que causan lesién pulmonar directa (
broncoaspiracién y otras lesiones inhalacionales } y los factores que producen lesidn indireclamente ( sepsis
bacteriana o pancreatitis). Con algunos de estos factores de riesgo el riesgo de ARDS es sustancial 30 - 40%4) con
aspiracidn gAstrica y sepsis bacteriana y aumenta mas cuando c! factor estd presente. La mortalidad global es
reportada mayor del 50% con resultados mayores de mortalidad que en sepsis o FOM. | sin embarge recientes
estudios indican que {a mortalidad tiene una caida desde la década pasada del el 60 al 40%.

Laboratorios usados en la valoracion clinica

Rt de torax: puede ser normal despudés de algunas horas del evento precipitante ( shock séplico ¢ aspiracion ), la
progresion difusa de infiltrado alveolar bilateral ordinatiamente toma 4 a 24 horas después de la primera mdiografia
de térex anormal. Las sombmas radiogrificas del parénquima pulmonar pueden identificarse igual que en la falla
cardiaca congestiva aunque las densidades tienden a ser més periféricas con menos onentacién gravitacional que en
la [.C.C. Estos signos pueden estar fuertemente influenciados por los efectos de la terapéutica. La administracién
agresiva de (luidos intravasculares por hipotension, pueden empeorar €l fluido alveolar, sin embargo, ef uso de
diuréticos puede limitarlo o reducirio. Mecanismos ventilatorios especiatmente con PEEP, aumentan el promedio de
la presién de aire, pueden reducir la densidad regional pulmonar por incremente de la inflacidn pulmonar dando
apariencia de mejoria & pesar de que contintian las severas anormalidades en ef intercambio gaseoso.

T.AC : revela dreas desiguales de infiltrado esparcido con pulmén aparentemente normal. El grado de pulmon
afectado se comrelaciona con lz cficiencia del intercambio gaseoso y la compliancia del pulmoén, ademis puede
revelar barotraumna o infeccidn localizada ( empiema 6 absceso pulmonar ) no evidentes en la radiografias. Con
precauciones aptopiadas la indicacidn clinica de la T.A.C. puede ser seguramente usada en pacientes inestables,
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Mediciones del infercamblo gaseoso

Estudios iniciales dc sangre arterial usualmente revelan alcalosis respiratoria y varios grados de
hipoxemia, Ia cual es relativamente resistente al oxigeno suplementario. Como ¢l fluido alveolar es acumulativo, la
hipoxemia continua empeora ¥ ¢l soporte ventilatorio mecénico llega a ser necesario. La eficiencia del intercambio
gaseoso es reflejado por la relacién PaO; / FiO,, correlacionado con los hallazgos del paciente, asi como el
desamotlo del sistema de puntuacién de lesidn pulmonar.

Mediciones de funcién de la barrera de la membrans y agua extravascular

La integridad de la membrana alwolo - capilar pulmonar puede ser evaluada midiendo €l contenido
proteico del fluido alveolar o midiendo el flujo de proteinas radiomarcadas en sangre del tejido pulmonar, Cuando
son anormales jos resultados de estas pruehas soportan la inferencia del edema pulmonar mis pequefio en parte no
cardiogénico. El agua extravascular en los pulmones también puede ser medida en 1a cabecera de los pacientes con
la técnica de lidocaina verde térmica o por otros métodos. En promedio la cantidad de agua extravascular en
pulmones de pacientes con ARDAS es cerca de tres veces sobre su velor nonmal ( el cual es de 500 ml ), pero
puede ser hasta seis veces sobre £l limite. Ya que Ia practica dificultosa en la implementacién ¢ interpretacidn de
estas prucbas son mremente realizadas excepto para propositos de investigacion.

Lavado broncoalveolar

Puede ser realizado seguramente en pacientes con ARDS, ¢linicamente e} lavado broncoelveolar y otros
métodos broncoscpicos son usualmente empleados en busca de infecciones nosocomiales, aunque su uso para este
propdsito nunca ha sido bien validado, asimismo, en ausencia de infeccion, sin embargo es mas prominente los
hallazgos en el lavado broncoalveolar en pacientes con ARDAS se encuentran aumentados en nimero de leucocitos
polimorfonucleares { PMN ) es cerca del 80 % del total de la poblacién celular { nofmal < 5 % ). Ocasionalmente
la cosinofilia puede ser prominente con importante implicacién para la terapia, pudiendo responder a
corticosteroides, también son potencialmente tratables infecciones micdticas oportunisias presentando ARDS y
pudiendo ser identificados por el lavado broncoalveolar.

Monitoreo hemodinimico

La jmportancia general del monitoreo hemodindmico invasive, el cual provee medicion de la presion en
cufla y el indice cardiaco. Varios puntos concernientes en ¢l uso de pacientes con ARDS son relevanies. Primero y
¢l méis importante €l perfil no hemodinamico es diagnéstico de ARDS, ciertamente , edema pulmonar, un indice
cardiaco allo ¥ una baja presién en cufia son caracteristicos de ARDS, pero partiendo en e! tratamiento de
sobrecarga de volumen intravascular y ¢l llamado edema pulmenar flash son ¢jemplos de condiciones clinicas que
pueden tener rasgos hemodindmicos de ARDS porque la evolucidn naturel de la presidn que llena causa edema
pulmonar, igualmente importante estas presiones pueden ser elevadas entificialmente o terapéuticamente y la
funcion cardiaca puede deprimirse. Dadas estas advertencias el moailoreo hemodindmico puede ser
extremadamente Util en la evaluzciotn inicial de ARDS vy el manejo subsecuente.
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Medicioncs de la lesién pulmonar en ARDS

E! método mis popular de medir la lesion pulmonar en ARDS es incorporar un score semicuantitativo de
ta extension del infiltrado pulmonar en una radiografia de torax, et grado de hipoxemia y una medida de compliance
en el sistema respiratorio. Sin embargo, este sistema de puntuacién nunca ha sido correlacionado con los hallazgos,
la carencia de un indice vilido de lesiones de pulmén es un problema mayor especialmente en el anélisis de la
seleccidn de pacientes para estudios clinicos. Sistemas de puntuacion tales como APACHE 11 y MPM ( modelo de
prediccidn de mortalidad) son comiinmente usados en los estudios clinicos pero su utilidad en pacientes con ARDS
no ha sido evaluado.

Medidas terapéuticas generales

Desde hace tiempo no hay medidas especificas comectas para cada anormalidad en la permeabilidad o para
la reaccion inflamatoria de la lesion en pacientes con ARDS. El manejo clinico involucra primariamente medidas de
soporte persiguiendo el mantenimiento celular y la funcién fisiolégica ( intercambio gascoso, perfusidn de drganos
¥ metabolismo ). Desafortunadamente pocos enfoques terapéulicos especificos han sido evaluados de manera
rigurosa y como resultado muchas estrategias terapéuticas son controversiales.

Tratamiento no farmacolégice

¥enlilacion mecénica: La meta de la ventilacién mecénica ¢s maniener un aceptable intercambio gascoso con
minimas complicaciones. Se recomicnda que los pacientes con ARDS sean inicialmente tratados con ventilador
mecénico volumétrico en ¢l modo asistido - controlado, en esta forma todo €l aire es liberado por el ventilador,
disparado por el esfuerzo ventilatorio de) paciente ( modo asistido) o por la méquina ( modo controlado).
Teéricamente la ventilacién mandatoria intemitente pudiera ser usado como altemativa, con este tipo de
ventilacién al paciente se le permite respirar espontineamenic pero periddicamente el aire es liberado por el
ventilador. La medida promedio de la presion de aire seria usualmente baja con ventilacién mandatoria intermitente
que con el modo asistido - controlado con efeclos potencialmente favorables sobre la hemodinamia y la incidencia
de barotraumna. Sin embargo, las diferencias de presion de aire en los dos tipos de soporte ventilatorio en etapas
tempranas no son muy significativas .Se recomienda el seguimiento del ventilador con Fi0, de 1.0; Vel.lidal: 6 - 10
mi /kg de peso corporal; PEEP <5 cms de H;O y fraccién inspirada de 60 Its / minuto.

Volumen tidal: Gran wolumen tidal y un pico allo de presion de aire puede implicar como causa de lesion pulmonar
importante y lesion de la barrera alvéolo - endotelial. Por muchos afios el V.T recomendado fue de 12 - 15ml / kg
para la ventilacion mecénica. Este rango pucde ser inapropiado para muchos pacientes con ARDS ya que su
volumen pulmonar puede ser pequefio. Se recomienda V.T de 6 - 10 ml / kg par mantener un pico de presion de
aire menor de 40 - 45 cms de H;O ya que la impedancia pulmonar cambia frecuentemente pudiendo ser necesario
cambio de V.T periddicamente para mantener esta meta preestablecida.
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PEEP: E! PEEP es aplicado en medida que aurnenta el volumen putmonar y mantiene ¢} alvéolo abierto. El uso del
llamado PEEP profilictice no previene el ARDS en pacientes con riesgo de este sindrome, sin embargo el uso de
rutina de bajos niveles de PEEP ( < 5 cms de H;0 ) puede limitar el desarrollo de atelectasia. Se recomienda que el
PEEP sea aplicado con pequeiios aumentos de 3 a 5 cms de HyO ( méximo 15 cms de Hy0) para tener una aceptable
saturmcidn de oxigeno ( 2 0.9 ) con un valor de FiO; ao tdxico (< 0.6 } y un accptable pico de presién de aire { < 40
~45cms de H;O ), esta recomendacion esté basada en s asociacién de barotrauma con presiones pico de aire que
exceden este rango, ademas un valer alto de FiO, puede interfenir con fa reparacion normal de !a lesion pulmonar,

Frecuencia respimatoria;  Tradicionalmente usada para evilar 1a hipercapnia y acidosis respiratoria con la funcion
pulmonar normal. Esta meta se puede lograr con una frecuencia respimtoria de 8 a 14 respiraciones / minuto ya que
¢l aumento del espacio muearto fisiolégico y disminucion del volumen pulmonar ocurre en pacientes con ARDS, uns
frecuencia respiratoria de mis de 20 a 25 respiraciones / minuto son frecuentemente requenida para nommalizar la
presion parcial de CO; y ¢l PH, siendo bien toleradas por el paciente,

Otra estralegiz ventilatoria con éxito en ARDS se refiere a la hipoventilacién controlada con
hipercapnia, autorizada para evitar incrementos perjudiciales en los picos de presidn de aire y la PCO, aumentaria.
Aumentos graduales de la PpCO, ( < 100 mm de Hg ) usualmente es bien tolerada, la acidosis marcada { PH < de
7.25) puede corregirse con bicarbonato LV si es necesario,

Relacién inversa de |a ventilacién; Es una meta alternativa de limitar la excesiva presioén de aire. Aqui el tiempo
inspiratorio es prolengado, de ese modo aumenta la medida de la presion de aire, mientras que se mantiene un
acepiable pico de presion de aire. El hecho que el infiltrado pulmonar no esta distribuido homogéneamente en los
pulmones de los pacientes con ARDS es otra razén fundamental para la ventilacién retacién inversa, El mdximo
beneficio de esta sobre el intercambio gaseoso puede tomar varias horas, lo cual apoya la hipélesis que la presion

soporic inspiratoria s un mecanismo que se beneficia de este uso, frecuentemente requiere sedacién fuerte,
parélisis o ambos.

Soporte ventilatorio extracorpdreo:  Hay dos formas; @ membrana extracorpdrea oxigenacién y @ remocion del
CO, extracorpdreo. No se recomienda que el soporte respiralorio extracorpéreo sea usado de nutina para €l manejo
de ARDS ya que no hay mejoria en la supervivencia con este método.

Posicién del paciente: ~ Ya que el infiltrado pulmonar no esta distribuido uniformemente en los pacientes con
ARDS , cambios en la posicion pueden mejorar la oxigenacion por mejoramiento de la distribucién de 1a perfusién
para ventilar cierias regiones pulmonares. Se recomicnda la posicidn decitbito lateral. El uso de la posicién prona
es complicada y podria reservarse para centros con experiencia.
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Manejo de liquidos:  El edema agudo pulmonar es debido al aumento de lo permesbilidad, siendo la fierza
hidrostitica intravascular ¢l factor contribuyente. Se recomitnda restriccién de liquidos y constante medicidn de
diuresis y si es posible alcarzar una beja presidén en cufla pulmonar con un adecuado gasto cardiaco. Con un
cuidadoso monitoreo y correccidn de algim compromiso de 6rganos blanco. Ne se recomienda inducir hipovolemia,
por cierto Ja hipovolemia clinica es una contraindicacion.

Optimizacion del transporte de oxigeno.  Aunque los mecanismos bésicos de la lesion celular en ARDS no se
conocen, parece que la perfusién tisular juegs un papel importanie. Los pacientes que [allecen por ARDS fienen
valores mas bajos de liberacién de oxigeno y consumo de oxigeno que los que sobreviven. Aunque es controversial
¢l consumo de oxigeno parece depender de la liberacién ( disposicion) de oxigeno. Se prefiere asegurar la suficiente
disposicién de oxigeno para que exista una adecuada perfusidn tisular.

Terapias farmacolégicas

Surfactenie exdgeno:  Los pacientes con  ARDS tienen cantidades suficientes de surfactante, pero a menudo es
disfuncional. Se piensa que el surfactante exdgenc mejora la estabilidad aire - espacio en pacienies con ARDS y
que tienen actividad antibacteriana ¢ inmunolégica . Disminuiria también la presién aérea, mejorariz la ventilacion
y disminuiria las neumonias nosocomiales, pero aiin no sc ha logrado demostrar esto.

Corticosterpides:  Los pacientes con ARDS no se benefician de altas dosis de esteroides en Iz enfermedad
temprana. Sc¢ ha sugerido que pueden ser dtiles durante la fase fibroproliferativa del ARDS (5 a 10 dias después del
inicio) o cuando existe eosinofilia en ¢l lavado bronquial. Se recomienda iniciar a la primem o segunda semana el
tratamicnto { 2 a 4 mg de prednisona / kg /dia ) de 7 a 14 dias después de iniciado €l cuadro de ARDS en
pacientes con enfermedad severa y sin signos de mejoria.

Antioxidantes: La acetilcisteing actia como captador de radicales libres y precurser de la glutacién, pero no se ha
demostrado su utilidad en ARDS.

Ketagonazol:  Potente inhibidor de la sintesis de tromboxano y de leucotrienos. Hay varios estudios que han
valorado su utilidad en aquetlos pacientes que tienen riesgo de presentar ARDS.

Oxido nitrico;  Actia como vasodilatador pulmonar selectivo cuando se inspira en concentraciones de 5 a 80 ppm.

Su afinidad al oxigeno previene que exista sustancial vasodilatacién sistémica. La administracién en ARDS reduce
la presién pulmonar / arterial y los cortocircuitos pulmonares, aumentando la relacién PaOy/Fi0,.

27




MANEJQ DE LA SEPSIS ABDOMINAL CON ABDOMEN ABIERTD

Eicosanoides y sug inhibidores: El iboprufén no ha demostrado utilidad en ¢l ARDS y no se recomienda su uso,
ni tampoco ¢l asprostatil que puede bloquear la agregacién plaquetaria, modular la inflamacién y causar
vasodilatacién.

Vasodilatadores y vasoconstrictores;  En ARDS estas drogas empeoran ¢l recembio de gas inhibiendo la
vasoconstriceidn en las unidades pulmonares edematosas. Sin embargo el sumento de la vasoconstriccién puede
mejorar ¢l recambio de gas, mejorando el trabajo perfusién / ventilacion.

toxifilina:  Inhibidor de la fosfodiesterasa que inhibe la quimiotaxis y la activacidn de neutréfilos, atin no se
ha demostrado que estos agentes disminuyan [a mortalidad en pacicntes con sepsis y/o ARDS.

Antibioticos; El principal riesgo de su administracidn en pacicntes sin infeccién cs provocar resistencia ¥
aumentar la montalidad. Se recomienda su aplicacién como un tratamiento empirico en la fase lemprena del ARDS
cuando se sospecha la sepsis como causa de este.

Manejo durante Ia fase de recuperacion

La mayoria de los pacientes que fallecen de ARDS lo hacen durante las primeras dos semanas de la
enfermedad. La recuperacién tarda varias semanas. El edema alveolar se resuelve en 7 a 10 dias, los cambios
radioldgicos representan cambios inflamatorios o depositos de colégena. No s inusual que haya mejoria de Iz
oxigenacion a pesar de mantener demandas ventilatorias - minuto elevadas. Las condiciones pueden mejorar hasta
el punto donde la oxigenacion pueda ser apoyada por un FiO; de 0.4 8 0.6 ¥ un PEEP de 5 a 8 cms de H;O. El
PEEP no debe reducirse no mas de 2 a 3 cms de H;O cade 12 horas. Sélo cuando ¢l paciente requiere de 10 a 14
dias de apoyo ventilatorio la realizacién de traqueostomia debe ser valorada.(6)
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TRANSLOCACION BACTERIANA

La evaluacidn de la funcién gastrointestinal (G.I) tradicionalmente de limsta al monitoreo del PH
ghstrico y motilidad intestinal, arrojando la premisa de que la motilidad gastrointestinal es sindnimo de funcion
intestinal norral y que el stress produce sangrede de tubo digestivo alto ¥ este puede ser prevenido. El intestino no
es un 6rgano pasivo y la disfuncién intestinal no esta limitads tnicemente al flco ¢ sangrado gastrointestinal alio,
por lo contrerio, ¢l tracto gastrointestinal ticne funciones enddcrinas, inmunolégicas, metabdlicas y de barrera que
juegan un papel trascendental en ta nutricién y absorcin.14

El tracto gastrointestinal no se encuentra limpio, contiene bacterias y endotoxinas que influyen en el
paciente. Estudios recientes indican que {a disminucién de defensas antibacterianas intestinales superiores juegan
un papel importante en el desarrollo de neumonia nosocomiai y si disminuye la funcién de barrera intestinal puede
desarrollarse sepsis sistémica y por consiguiente FOM. Se ha asociedo infeccién con bacterias intestinales sin
presencia de foco infeccioso aparente, esto ha sido visto en autopsias sobre todo en pacientes con quemaduras,
trauma o quienes desarrollan FO.M. Se ha demostrado y documentado que las bacterias y sus endotoxinas
originadas en el intestino Lienen acceso a la circulacion sistémica en una gran variedad de pacientes.

La microflore gastrointestinal clinicamente es un reservorio para microorganismos causantes de
infecciones sisWémicas, asi mismo se ha demostrade que la utilizacién de antibidticos profildcticos y la
descontaminacion del tejido gastrointestinal reduce la incidencia de bacteremia primana, aumentando la
supervivencia. Van Der Waij demosing que la flora anacrobia intestinal protege la pared intestinal de colonizacién y
subsecuente infeccién de bacterias potencialmente patdgenas. Sin embargo estudios clinicos sugieren que el
intestino puede ser reservorio de infecciones sistémicas, hay una relacién entre la microflora gastrointestinal, las
defensas sistémicas y la lesidn y hay mecamismos por los cuales las bacterias contenidas en el traclo
gastrointestinal sufren translocacion del intestino y son causantes de infecciones sistémicas, describiendo
translocacién bacteriana como un “ fendmeno que consiste en &f paso de bacterias por ¢l tracto gastrointestinal a
través de la barrera de la mucosa intestinal para infectar nédulos linfaticos meseniéricos y otros drganos "1

Cuando hay mayores concentraciones de bacterias y endotoxinas en contenido inteslinal son excluidas en
adicion a los nutrientes y la absorcién, y se presentaran miltiples mecanismos de defensa para prevenir que las
bactertas y sus endotoxinas pasen » sisternas y a drgancs sistémicos. Estas defensas incluyen defensas mecanicas,
estabilizacién, influencia de una microflora intestinal normal y defensas inmunolégicas;, ¥ estas son: mecanicas
tales como fa peristalsis intestinal, la produccion de moco, descamacion epitelial y bamrera ¢pitelial, bacterianas
como el antagonismo bacteriano y colonizacién resistente, inmunol dgicas como la seerecidn de inmunoglobulinas v
otros tales como el dcido gastrico y las sales hiliares.
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Algunas defensas pem prevenir ls translocacion bacteriana son dafladas en pacientes lesionados o
eriticamente enfermos. Estos pacientes estin frecucntcmente inmunosuprimidos y tos regimenes de antibibticos que
reciben pueden destruir [a ecologia nommal de 1a microflora intestinal, resultando en colonizacion dafiina y
resistente y subsecuentemente cn bacterias de gran potencial patdgeno. Por ejemplo, los regimenes terapéuticos y
profilacticos con bloqueadores H; o antidtidos ocasionan slcalinizacién del estdmago, y como resultado hay
colonizacién de bacterias aumentando la sobrevida de las bacteriag en la cavidad oral.

La alimentacién hiperosmolar enteral o parenteral ocasionan, no solo dismupcién de ta ecologia normal del
intestino, sino también alteracidn de la muocoss, strofidndala, y slteracion de los vecanisovos de defensa intestinal.
La hipoalbuminernia y ¢! sindrome de escape capilar que cominmente ocumen en estos pecientes pueden resultar en
ederna intestinal, impidiendo la peristalsis yeyuno - iteal, ocasionando cstasis intestinal, gran desarrollo de bacterias
y alteracién de la permeabilidad intestinal. Todos estos cambios pueden ocasionar tebricamente falla en la barrera
intestinal a las bacterias y sus endotoxinas.(23)

Diversos cstudios han demostrade que s¢ puede desamrollar translocacion bacterizna en pacientes
criticamente enfermos, explicndose tres factores bésicos en su fisiopatologia y estos son: la disrrupeion en el
balance ecologico de Ia microflora intestinal resultando en aumento de la densidad de la poblacion bacteriana, el
daflo de los mecanismos de defensa inmunoldgica y la disrrupcidn fisica o dafio de la barrera de la mucosa
gastrointestinal. La simple disrrupeion o dafio det sistema de defensa del intestino grueso promueve la translocacion
bacteriana a los nédulos linfiticos mesentéricos y ocasionalmente al higado o bazo, pudiendo esparcirse

sisternAticamente.(14)(17X20)

Aunque la barrern epilelial se encuentre intacn, ast como el sistema inmune mantenga un funcionamiento
normal, ¢s importanie mantener intacta [a pered de la mucosa para prevenir In translocacién bacteriana,
principalmente en pacientes con {lora intestinal normal, pasando a un segundo término el papel del sistema inmune.
La importancia de la funcién de la barrera de la mucosa en la patogénesis de la translocacién bacteriana en lesiones
térmicas, choque hemorrdgico amiba de 30 minutos, se ha documentado que esta s¢ previens mientras se limile el
dafio de la mucosa.

El camino seguido por los microorganismos es a través de la limina propia o entre las células epiicliales,
de ahi pasando a la circulacién sanguinea, nédulos linfiticos mesentéricos, higado, bazo y esparciéndose a la
circulacién sanguinea. De esto se deduce que ¢l primer paso de la translocacién bacteriana antes de legar a la
circulacion sistémica son los nédulos linfiticos mesentéricos, y de ahi por tnvasion capilar pasan directamente a la
circulacién portal y posteriormente al higado.

La translocacién bacteriana puede estar dada por el paso de microorganismos a les nodulos linfaticos
mesentéricos y circulacion portal dando un papel importante en el desarrollo de sepsis y falla orgdnica maltiple,
requiriéndose futuras opciones terapéulicas encaminadas a prevenir o limitar €l dafio de la mucosa intestinal en
pacientes con choque, trauma o sepsis.
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NUTRICION EN SEPSIS

Los pacientes en UCI muesiran un denominador comin que consiste en la tendencia mayor & la
desnutricion, ya que son sujetos que debido a su grave estado clinico, muestran un gran catzbolismo, de aqui et
porcentaje calculado de desnutricidn en el paciente séplico presentan dificultades, la cual s considera en el 70 - 80
%. La respuesta hipermetabolica al daflo es generalizada y puede ser iniciada por varios estimulos que incluyen
choque hipovolémico, bacleremia, quemaduras, inflamacidn grave como en la pancreatitis aguda, también como
resultado de un extenso dafio tisular por raurnatismos.

La respuesta hipermetabélica es caracterizada por aumento de la proteolisis y gasio basal energético
(GBE), definido como un incremento en ¢l consumo de oxigeno que puede ser mayor de 180 ml / min / m’ de
superficie corporal ( 5.C ), medido con calonmetniz indirecta ( C.1) o calculado mediante catéler de Swan-Ganz y
gases sanguineos. Clinicamente manifestado por ficbre, taquicardia, taquipnea y leucocitosis, ademas del aumento
del #cido lactico, hiperglucemia, azotemia y de la excrecion de nitrégeno en orina { mayor de 15gr/dia). Para los
propdsitos de apoyo metabdlico nutricio es importante comprender ¥ diferenciar entre hipercatabolismo por estrés y
catabolismo por ayuno.(3)

El catabolismo por ayuno se manifiesta cuando no hay aporte de nutnimientos, ni en forma de proteinas ni
de encrgia, o bien éste es menor a las demandas del metabolismo del sujeto. La respuesta metabolica al ayuno es
adaptativa, dirigida principalmente a presevar la masa corporzl magra y se caracteriza por disminucién del GBE,
utilizacién de fucntes altcmativas de cnergia y reduccion en el catabolismo proteico. El organismo se adapta
ripidamente { 3 a 7 dias) a este estado de ayuno, utilizando otras fuentes energéticas como écidos grasos, sus
productos metabdlicos ( cuerpos cetédnicos y glicerol ). Ef metabolismo proteico se caracteriza por un sumento de la
sintesis y degradacién proteica, excediendo la degradacion a la sintesis, por lo que hay pérdida mayer de nitrégeno.

El hipercatabolismo por estrés es una respuestn generalizada que intenta ser adaptativa y mis bien
consliluye una reaccién exagerada a los estimulos iniciadores de esta anormalidad clinica, y comprende la
movilizacion de sustratos para oblener energia y capacidad de reparacion o mantenimiento de tejidos a expensas de
masa corporal magra, los cuales se wilizan en la produccion de proteinas de fase aguda, y en la funcién inmunitaria,
reparacion tisular y supervivencia del enfermo. El metabolismo de los hidratos de carbono se caracterizan por
aumento en gluconeogénesis que no responde al suministro de insulina ( resistencia a la insulina). En el
metabolismo de las grasas hay aumento en la oxidacidn de todas las cadenas de #cidos grasos y disminucion de los
valores plasmiticos del écido tinoleico y araquidénico, asi como del dcido oleico. La depuracion plasmatica de
triglicéridos disminuye en ¢l sujeto con sepsis cuando desamrolla insuficiencia hepética asociada con disfuncién

orgénica miltiple (DOM).¢5)
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Efecto del catabolisma y de a desnutricion aguda sobre el estado de scpsis

Tanto la sepsis como la respuesta inflatnatoria sistémica inespecifica ( respuesta del organismos a detritos
no infectados ) son lns causas mis frecuente de DOM. La protectidn gastrointestinal contra la infeccién incluye la
presencia de IgA en las secreciones del aparato digestivo ( saliva, moco, bilis, ete. ); considerando que el sistema
inmunitario linfatico gastrointestinal es muy extenso debido al gran tamafio del intestino, dos terceras partes del
tota] de IgA es producido en este sistema, lo que significa que el estimulo de antigenos ( alimentos) favorece a la
adecuada produccién de inmunoglobulinas y esta protege in situ contra fa invasién de bacterias y ademis repercute
en el resto del organismo ( gj. en epitelio pulmonar).(4xsx17)

Otra barrera protectora del aparato digestivo incluye el 4cido clorhidrico del estémago v 1a produccisn de
moco, los cuales atrapan microorganismos por la adhesividad directa, asi como 1z motilidad intestinal, situscion que
se manifiesta en el hecho de que la mitad de el peso seco de las heces son bacterias amrastradas por el peristaltismo.
Et adecuado funcienamiento de la mucosa intestinal favorecido por el aportc endbgeno correcto de sustratos (
glutamina y écidos grasos de cadena corta) hacen que las uniones estrechas entre célula y célula no permitan
invasion de gérmencs patégenos.

En el estrés grave, la funcién de la bamera intestinal es alterada |, esto favorece la estancia de
microorganismos en la luz intestinal y carencia de susiratos especificos, lo cual genera translocacisn bacteriana,
Ademis hay aplanamicnto y atrofia de las vellosidades intestinales y alieracidn del sisterna inmunitado linfitico.
Entonces hay un ciclo nocivo para €l organismo, tenjendo su origen en el estado de sepsis del enfermo, repercute en
¢l estado nutricio, a su vez tiene efecto en el intestino ¥y nuevamente se cierra el ciclo con la translocacién
bacteriana que genera la respuesta & la sepsis y sus mediadores catabdlicos .

Sin embargo, hay otros ciroulos viciosos. Las citocinas producidas en exceso por [a perpetuacion de la
sepsis y la DOM, producen aumento de la adhesividad de los PMN, sobee todo en el endotelio pulmenar; esto
origina liberacién de elastasas y colagenasas, los cuales incrementan la permeabilidad vascutar intersticial y de las
membranas basales, asi como lz formacién de mieloperoxidasa al reaccionar con radicales Libres de oxigeno, de esta
forma todos los microorganismos anaercbios producen radicales libres de oxigeno. Hay mecanismos cndégenos
para neutralizar y eliminar a estos radiceles libres de oxigeno ( antioxidantes enddgenos) como glutation,
superoxidodismutasa, vitaminas E y C, asi como Zinc y Magnesio principalmente.

El enfermo séptico o en estado critico aumenta le produccién de radicales libres por vias patologicas
mediante las enzimas de los PMN y la liberacidn de hidroxilos, y esto lleva a una reaccién en cadena al generarse
peroxidacion de lipidos, los que a su vez peroxidzn & otros lipidos de las membranas celulares y, con la deficiencia
por consumo y falta de aporte de antioxidantes enddgenos, el enfermo presenta un creciente aumento de radicales,
lo cual origina DOM, cerrdndose el circulo vicioso. La desnutricion conlleva a pérdida de masa corporal megra y
eslo se manifiesta cn érganos vitales con pérdida de funcidn.za
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Qbjetivos del apoyo metabélico

Se acepta que ¢l apoyo metabdlico nutricio especifico benzficia &) pacients hipercatabélice, sobre todo de
inicio temprano y agresivo, igualmente cs 0til en el enfermo cuya estancia en UCIH serd prolongada. El apoyo debe
iniciarse tan pronto s¢ consiga la estabilidad hemodinimica, aproximadamente 48 a 72 horas después de su
admisidn, El apoyo metabolico nutricio especifico debe proporcionarse a pacienles con datos de infeccion o sepsis,
con ayuno mayor de 5 a 7 dias o con hipercatabolismo. Cuando desaparece el contenido proteico total, se pierde la
estructura proleica ¥, por tanto, [a funcidn vital del organismo, la cual genera muerte,

Los objetivos del apoyo metabélico han de incluir la minimizacién de los efectos del ayuno, prevencion de
deficiencia de sustratos especificos y dar apoyo calbrico - proteico, en la fase de respuesta inflamateria sistémica
incspecifica, hasta que disminuys esta respuesta hipercatabslica al reducirse el estrés; esto depende de la
eliminacién del agente causal ( absocsos, pancreatilis, elc.). Hoy se sabe que algunos sustratos tienen efectos
especificos benéficos en determinadas clulas y sus funciones.

La arginina, un amincicido no esencial, que en estos pacientes se vuelve esencial debido al aumento en las
demandas y a la disminucién en ¢! aporte, ha mostrado que en sujetos politraumatizados mejora la cicatrizacion de
tejidos y ayuda a mantener el balance nitrogenado; es un secretegogo hormonal de glucagon y secretina, ademas se
requiere en la sinlesis de creatinina y protege de la intoxicacidn por amento, también mejora las pruebas de funcion
inmunocelular de linfocitos. Asi pues, la arginina mejora la inmunocompetencia en enfermos con inmunidad
disminuida por el estrés metabdlico,

La glutamina es otro amincécido que sc vuelve escacial en el enfermo séptico, la cual es liberada por el
catabolismo muscular, favorece al anabolismo, mientras que, cuando disminuye se echan a andar mecanismos de
catabolismo proteico - rnuscular. Su papel més importante consiste en ser el sustrato energético principal del
enterocito, esto significa que e} enfermo séptico grave, hipercatabdlico y en ayuno, ef cual muestra translocacion
bacteriana requeriria aportc de este energético y reparador intestinal para cvitar en lo posible la translocacion
bacteriana. Los aminodcidos ramificados ( valina, leucina e isoleucina } disminttyen la excrecion unnara de
nitrogeno, reduciendo el catabolismo proteico en los enfermos politraumatizados, de ehi su utilidad en enfermos
sépticos graves, en especial si estin politraumatizados.

En cuanto a los lipidos, ¢l &cido araquidénico es el precursor de las prostaglandinas y de los leucotrienos,
¥ que estos efectos generan cambios deletéreos cuando son producidos en grandes cantidades, lo cual sucede en el
enferme séptico grave. De esto deniva, la utilidad de usar icidos grasos de cadena mediana (AGCM)
poliinsaturados; cuyo efecto es producir menor vasoconstriccion y menos lactacidemia, ademis no requieren de
camitina para ingresar a la mitocondria y metabolizarse, por lo que se considera que son mas faciles de metabolizar
y producen mas calor, ya que la camitina bloquea l2 entrada de glucosa. Los AGCM son cetogénicos en
comparacién con los de cadena larga.
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Todo organismo aerobio produce madicales libres de oxigeno { RLOy) y hay atrapadores naturales
endégenos ( fisiologicos ) de estos. El equilibrio entre la produccion y el atrapamiento de estos mdicales mantiene
en adecuado funcionamiento a la célula; sin embergo, en el paciente séptico grave aumenta la produccion de RLO,
debido a la liberacion de micloperoxidasas por los neutrdfifos, dafio endotelial e isquemia, con la subsecuente
alteracion enzimética que en la reperfusién favorece a la formacidn de RLO,. Al fusionarse con los lipidos generan
una continua peroxidacién. Por 1odo ello, es muy importante proporcionar nucledtidos a estos enfermos, aunque se
mantenga la sintesis enddgena de estos ya que ¢l paciente séptico grave, al aumento de demandas y disminusion de
la sintesis por hipercatabolismo genera un balance negativo de estos sustralos.(24)

Requerimientos encrgéticos y de otros nutrimientos

Los requenimientos energéticos para el enfermo con sepsis grave ha evolucionado de manera considerable,
reconociéndose que son innecesarias las cargas caléneas masivas que se indicaban tiempo atras. El gasto basal
energético disminuye conforme aumenta la edad, siendo de un promedio de 1,200 Keal / m? de SC a los 30 afios y
de 800 Kcal /m’ SC en sujetos sanos mayores de 65 afios de odad. Se enfatiza la necesidad de ulilizar formulas para
calcular el GBE, en especial cuando son multiplicadas por un factor de estrés; estas pueden propiciar la
sobrealimentacién del paciente, aportando un exceso de calorias, con las subsecuentes complicaciones. La formula
de Harris - Benedict sin factor de estrés es la mds apropiada pera ser utilizada en hospitales que no cuenten con
calonimetria indirecta.(5K23)

Los hidmtos de carbono siguen siendo la fuente primaria principal de energia caldrica en el sujeto
hipermetabélico, deben constituir 50 a 70 % de las calorias no proteicas en el paciente séptico. Las grasas deben
suministrarse diarizmente, constituyendo dei 15 al 50 % de las calorias no proteicas. El suministro de proteinas
depende del balance nitrogenado, pero en el enfermo hipercatabélico, diche suministro por lo regular variade 1 a 3
gr. de proteinas /Kg de peso corporal. Con respecto a las vitaminas y oligoelernentos la mayoria de los zutores
recomiendan dosis adicionales de vitaminas C y E, ya que son antioxidantes, también es indispensable un adecuado
balance hidrico es indispensable en ¢l cilculo de los requerimientos de agua en combinacién con los andlisis
sanguineos de Na, K y Cl para elegir el tipo de solucion intravenosa ideai,

En conclusion, el apoyo melabdlico del enfermo séptico grave prncipaslmente disminuye las
complicaciones relacionadas con la enfermedad base comoe es la infeccidn por inmunodepresidn; también evita en
el organismo e deterioro calbrico - proteico producido por los cambios metabodlicos de la sepsis, disminuyendo el
hipercatabolismo y sus consecuencias, siendo un recurso mas que tiene ¢l médico para tratar de curar a enfermos
sEplicos graves.(9x12)
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ABDOMEN ABIERTO

En el momento de la cirugia se intenta resolver ¢l problema desencadenante, por medio de técnicas
estandar como desbridamiento de tejidos neerblicos; reparacion de la perforacion o perforaciones por cierre con
suturas; eliminacién del tejido desvitalizado con prictica de anastomosis, o cxteriorizacién y lavado y drenaje.
Todos los pacicntes reciben antibiéticos de amplio espectro y se extrach muestras pam cullivos de aerobios y
anacrobios. El cirujano debe tomar la decisidn clinica en cuanto a dejar la malla, con base en el problema
fundamental del sujeto, €] grado de contaminacién de la cavidad peritoneal, la edad del individuo y problemas
médicos coexistentes, ¥ la necesidad futura de repetir las exploraciones abdominales como método prewisto, para
drenar la infeccién.(1X2X15)

La malla se ajusta para adaplarla en sentido circular a la henda, y puede fijarse a la aponeurosis de la
pared abdominal o a la pie} con suturas continuas de Prolene, La malla se coloca directamente sobre el intestino,
pero $i s¢ encucntra con epiplon mayor, sc interpone entre ¢lla y las asas. Scbre la malla se colocan torundas
empapadas en solucién salina y se cambia al paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos Quinirgicos. En término
de 12 a 24 horas se retiran las torundas, se prepara la piel vecina, se colocan lienzos de campos, y se secciona la
malla hasta €l punto medio para abrir de nuevo la cavidad ebdominal. Un cietre en cremallera de naylon,
esterilizeda, se cose a los bordes de ia malla de Marlex con Prolene, permite el acceso a la cavidad abdominal varias
veces al dia para y desbridamnientos repetidos, utitizando analgesia con narcolicos parenterales y suplemento de
diacepam. El riguroso cumplimiento inicial del protocolo de lavados, que obliga a la irrigacién de ambos canales
paractlicos, los espacios subfrénicos, subhepdtico y la pelvis, ¥ la revision de las zonas entre Jas asas, evilaran la
formacién de ebscesos dentro del vientre. El lavado es eficaz con varios litros de solucion salina tibin por medio de
jeringas por perilla (Asepto). Pare extraer el liquido introducido, lo maés itil es un mango estéril de aspiracion para
amigdaiectomia. Si en la operacion inicial se colocan grandes drenes de silicona pare extraer por aspiracion fibrina
adhenida y codgulos de sangre que invariablemente se forman alrededor de ellos, se limpiaran. En la pancreatitis se
dejarin drenes por tiempo relativo, pero habra que retirarlos rapidamente. Al final del lavade, que durard segtin el
grade de contaminacidon y normalmente debe tomar entre 10 y 26 minutos, se cierra la cremallera y se colocan
apasitos esténiles con solucién salina sobre ella.

Las exploraciones del abdomen se continian una a tres veces al dia hasta el dia que han cedido los signos
de sepsis local y sistémica. Las adherencias se forman ripidamente entre uno y otro lavedos, v scbre asas de
intestino delgado y otras visceras aparecera tejido sano de granulacion, lo que sugiere que la infeccion se ha
controlado, a partir de este momento se disminuyen la frecuencia de los lavados y se deja que se formen
adherencias firmes. Una vez que se forman la trama de tejido de granulacion sobre las visceras y no hay riesgo de
evisceracion, se quita la rejilla y el cierre de la cremallera y se continita con medidas comuncs. En algunos
pacientes se puede cerrar la herida de primere intencién en la sala de quirdfanos, en otros pacientes, sélo se retira la
cremallera y todos los dias se imbnnca y se ajusta la malla con suturas continuas de Prolene para facilitar fa
contraccion de la pared del abdomen. En los pacientes que se dejan por segunda intencién €l ciemre y con
contraccién vigorosa de la incision, esta cicalriza con defectos menores y posteriommente se pueden someter a la
colocacion de injentos cutineos de espesor parcial.
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El estado general det individuo suele conservarse por medio de la alimentacitn intravenosa, yz que los
lavados diarios ne son compatibles con la alimentacion enteral interrumpida, ademas en los lavados hay que lener
cuidados con los bocas de ostomias, asi como de drenes y tubos de alimentacion.

Se debe prever la necesidad de algin tipo de orificios artificiales, el cingano tiene que tener cuidado en
escoger ¢l sitio del orificio artificial de modo que esté a una distancia suficiente del borde de la herida para permitir
la colocacion de un dispositivo en ¢l sin interferir en el tratamiento de la herida. No son muy recomendables las
sondas de yeyunostomia, porque podrian desalojarse accidentalmente durante los lavados abdominales. El empleo
del cierre en cremallera durante largo tiempo es semejante a una quemadura exlensa, con una gran superficie de
peritoneo inflamada y con pérdida eontinua de liquidos y proteinas que alteran més adn al paciente en estado
hipercatabélico, y en algin punto esto superara y anulard las ventajas de la maila y en este momento adquiere
imporiancia el cierre primario de la incisién.(25)25%27)

Ventajas del uso de la malla

1. Ewvita realizer multiples exploraciones abdominales sobre la misma herida que pueden ocasionar necrosis de la

fascia muscular y esto terminar en evisceracion.

Facilidad de exploracién visual diaria de la cavidad abdominal.

Evila que se recolecte material purulente dentro de la cavidad por la postbilidad de hacer lavados diarios,

Acceso ripido a la cavidad abdominal,

El procedimiento en si, no necesita apoya ventilatorio.

Evita la utilizacion de multiples drenajes.

Evita ¢! cierre a tensidn de la cavidad abdominal ( Sindrome compartamental).

Previenc complicaciones pulmonares, hay mas facilidad para la movitizacion normal del diafragma.

Se¢ pueden realizar exploraciones directas y revision de las anastomosis.

10. Técnicamente es facil.

1. Minimiza analgesia y sedacion y en caso de realizarse en la cama det enfermo, con analgesia y sedacién,
evitando las complicaciones propias de la aneslesia.

bl S ol o

Desventajas del uso de Ia malla

Hospitalizacién prolongada,

Se deja defecto importante dejando una hemnia postincisional gigante.
Gran pérdida de liquidos y proteinas.

Mayor resgo de formacion de fistulas gastrointestinales.

Disminuye la posibilidad de movilizacién del paciente.

Necesidad de tiempo prolongado en UCH.

O =
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SISTEMAS DE PUNTUACION PARA VALORAR PACIENTES CON SEPSIS
ABDOMINAL Y TRAUMA

Los maltiples aspectos terapéuticos y la creciente complejidad de las medidas de sostén en la UC.L,
dificultan en grado sumo la valoracidn de Jos progresos diagnésticos y terapéuticos. Los sistemas de puntuacidn que
aportan descfipciones objetivas del estado del individuo en un momento determinado de) proceso patoldgico
mejoran nuestro conocimiento de los problemas. Algunos de los sistemas mencionados surgieron de la observacion
que a menudo la insuficiencia seriada de 6rganos vitales antecede a 1a muerte por 2 infeccién grave. Todos los
sistemes miden el grado en que ¢l proceso patolégico subyacente ha peniirbado fa homeostasia,

Hay que recalcar la frecuencia en que se asocian infecciones y enfermedades intrabdominales y
extrabdominales. Incluso si consideramos tinicamente infecciones intrabdominales, la complejidad de la patologia y
la respuesta del huésped dificultan el estudio independientemenic del paciente, Por afios se ha utilizado indices para
valorar gravedad y pronostice de las enfermedades. En traumatologia hay clastficaciones especificas para cada
fractura, o en neurologia, ia escala de Glasgow para medir la profundidad del coma, sin olvidar las clasificaciones
para los traumatismos abdominales, o los indices para descnibir Ja gravedad de la pancreatitis, descrito por Ranson.
Se han publicado diversos indices que estin encaminados a medir la intensidad de las infecciones quinirgicas, en el
presente estudio se utilizaran las clasificaciones utitizedas para medir la gravedad de los pacientes con sepsis
intrabdominal y la clasificacion de trauma abdominal, que son las que sc amoldan pam este grupo de pacientes con
sepsis abdominal (28)

Puntuacion de la intensidad de la sepsis

El indice de ln gravedad de la sepsis { $.5 S): es un sistema cuantitativo pare fepresentar la magnitud y
profundidad de la falla o insuficiencia de érganos, de alia precision y limites amplios. Se definen los sistemnas de
6rganos y se le asigna a cada uno una puntuacién de 0 & 5 ( ver tabla). Les puntuaciones se calcularon al elcvar al
cuadrado el valor asignado para cada sistema y sumar las tres puntuaciones mas altas pars asi obtener la puntuacion
de! S8S. La base de la prictica de elevar al cuadrado el valor asignado a cada puntuacién individual estd en el
incremento exponencial de la mortalidad, con lesidn progresiva de drganos; es fo mismo que se ocupa para conocer
la puntuacitn de la inlensidad de la lesion en sujelos traumatizades. Los limites tedricos de puntuacion en este
sisterna vande 3 2 73, definiéndose que los pacientes que tienen mas de 40 puntos muestran una mortalidad del 82
%, en conlraposicion, con 21 % en quienes la mortalidad fue menor de 40 %; ocupando 40 puntos como cifra para
predecir la mortalidad, la precision global es del 77 %.¢29)
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INDICE DE GRAVEDAD DE LA SEPSIS (8.5.5.)

ORGAND O CUANTIFICACION DE LA DISFUNCION
SISTEMA 1 2 3 4 5
PULMONES 0, POR INTUBACION | PEEP: PEEP: > 10% PEEP:MAXIMA
MASCARILLA | NO PEEP 0-10% PO, > 50 TORR | PO, > 50 TORR
RINONES CL: CL: CL:>36 CL:>36 CL:>36
15-2.5 26-35 MG/100M. MG/T100ML MG/100ML
MG/OOML MG/100ML DIURESIS DUIRESIS DE | DIURESIS
ADECUADA 20-50 MLHR |20 ML/HORA
COAGULACION | EQUIMOSIS TPT:45A65" |PLAQUETAS: |PLAQUETAS |INCREMENTO
TPY TPT TP: 12- 14« 20000 - 100000 | 20000 x mm3 DEFSP Y
PLAQUETAS mm’ INCREMENTO | EUGLOBULINA
NORMALES TPT: > 50" TP Y TPT HEMORRAGIA
TP: » 14"
CARDIO HIII;JOTENSION LIVvIDO o \mPRESORES \émmonm Dg-;:lss %L&ﬂiﬁsm
VASCULAR MINIMA HIPOTENSION
MODERADA | MOPERADAS D ASOPRESORES
HIGADO TOHLY TGO |BILIRRUBINA |BILIRRUBINA [BILIRRUBINA [BILIRRUBINA
BILIRRUBINA |1.5-25 26-40 49.8 DE PRECOMA
NORMAL MG/ 00ML MG/H0OML MG/100ML > MG/ 100ML
VIASGI. ILEOMINMO {ILEO [LEQ INTENSO | HEMORRAGIA | TROMBOSIS
MODERADO GASTRITIS VENOSA
EROSIVA MESENTERICA
SNC HIPORREFLEXICO | DESORIENTADO IRRACIONAL HIPORREACTIVO COMA

CLAVE: CL: Nivel de Creatinina; TP: Tiempo de Protrombina; TPT: Tiempe Parcial de Tromboptlastina;,

PEEP:Presion Teleespiratoria Positiva; DHL: Deshidrogenasa Léctica; FSP: Producies de Degradacidn de Fibrina;
TGO: Transaminasa Glutamica Oxalacética.
CALIFICACION: la suma de los cuadradoes de las tres ciffas mas altas de disfuncion equivale al $55
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Knaus y colaboraderes en 1982, publicaron en sisterna de APACHE [ { Acute Physiologic And Cronic
Healt Evaluation ) en ¢l que sdlo se utilizan 12 valores iniciales de las mediciones fisioldgicas sistemniticas (ver
tabla) . Es indispensable contar con todas elias para esi llegar a una puntuacién valida, pero las 12 por lo regular se
realizan en todos los enfermos en LICIL. Sus limites de puntuacién varian de 0 a 71 puntos, perc son raras las
cercanas a 40. Las puntuaciones ammiba de 30 puntos se acompaiian de una mortalidad superior al 70%. Es
importante recordar que ¢l APACHE 11 se compone de tres partes :

A- La puntuacion fisiclégica aguda: integrada por 12 valores de laboratorio y signos (isicos. (0 - 60 puntos)
B- Puntuaciones para la edad. Si el paciente tiene mas de 44 afios { 0 - 6 punlos).

C- Puntuacién pare valorer el estado médico crdnico ( 0, 2 6 5 puntos segin ¢l estado de salud durante largo
tiempo o si el paciente esté recién operado o no).

Los mismos autores describieron €] APACHE (Il hace & aflos, calalogindose como un método mas
completo y en el cual se le dan valores a tas mediciones fisiologicas, |z edad y ¢l estade médico crémico del
paciente, intentando individualizar a cada paciente de acuerdo a su diagndstico, edad y estado actual (28)

En 1981, Moore y colaboradores, ideo el P.A.T.I { Penctrating Abdominal Trauma Index ), en respuesta a
que los indices existentes previes se basaban en medidas anatémicas, fisiolégicas y biomechnicas en pacientes con
trauma rmiltiple, en ese momento no existia uno especifico para lesiones intrabdominales. Este indice consiste en
asignar a cada érgano intrabdominal 1n FACTOR DE RIESGO, que va del 1 al 5, obteniéndose éste relacionzdo cen la
incidencia de morbilidad asociada con una lesién especifica, asi el trauma duodenal y pancredtico se le asigno 5
puntos; higado, intestino grueso y vascular mayor 4 puntos; bazo, nfién y sistema biliar extrahepético 3 puntos;
intestino delgado, estomago y uréter 2 puntos, vejiga, hueso y vascular menor | punto. La severidad de la lesion
de cada érgano fue esumada por una simple modificacion de la escala abreviada de lesién : | = minimo, 2 = menor,
3 = moderado, 4 = mayor y 5 = maximo ( ver tabla}. La suma de las calificactones individuales de la lesion de cada
organo compone el P.AT.I. final.
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CLASIFICACION DE GRAVEDAD DE UNA ENFERMEDAD (APACHEIT)

Vanables T.imite alto anormal Vimite haja anormal
Fisioldgi L] +3 +2 +1 ] +1 +2 +) 4
Temp rectal >b= - 38,5- 36- 34- 32- 30- g
(°c) 41 0y 29 384 159 319 e 29
Presicn arenial G- 130 110- 70- 30- <d=
media { torr) 160 159 129 00 69 49
Frec cardiaca »G= 140 110 70 - 55+ I <6~
_Resp veatric 180 179 139 109 9 54 el
Free . vent >h= 13- 25- 12- 10- [S 0-
Respi & no 50 4% 34 b1 n 9 3
Oxigenacion:
{mmHpg) N
D2 fenos
A Pa02 é >ém 350 200 - 200
FiO2:6m=0.5 300 499 349 PQ2 PO2 Po2 P2
R ”;;r +70 [ &L70 $5-60 <55
g
A=aD(2
Fr02: < 5
registrar sofo
Pa}2
Ph erierial 6= 76- 7.5 7.25- .15 <
7.7 7,69 7.59 732 7.24 A
Sodia sénico. >a= 164G~ 155 - 150 - [F./ 8 i <h =
{ mmol/L) 130 i 139 154 123 9 10
Potasio sérico o= 6- 55 35- 3- 15- <
_(mmalrl ) 7 6.9 19 54 34 29 25
Creatinina rhm 2- 15- 0.6- <
sérica (mmol/}) 15 34 1.9 14 0.6
Duble en LR.A
Hematocrito 4% >4= &0 30-59.9 46-499 30459 20-299 <X
Leucocitos (mm
cubico) = 20 - i15- 3. - <
{ en miles ) 40 399 19.9 149 29 !
ndice de Glaspow :  puntuacidbn = 15 menos ¢l Glasgow real
A - INDICE FISIOLOGICO AGUDO TOTAL, SUMA DE 12 VARIABLES
B -  1iMITESDEEDAD
Fdad Puntuacitn Fdad Puntuacidon
<44 0 55-64 3
45-34 2 65-74 5
>75 6

ANTECEDENTES PERSONALES A LARGO PLAZO (ASPECTOS MEDICOS CRONICOS )

& - Sujetos no operados o después de operaciones de urgencia = 35 puntos.

b - Sujetos recién sometidas a operaciones planeada

INDICEAPACHEII: A, + B + ©C =

=2 pamntna.
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INDICE DE TRAUMA ABDOMINAL PENETRANTE ( P.A.T.L)

RGANO LESIONADO | FACTORDE CALIFICACION
RIESGO
DUODENO s 1-LESION SIMPLE DE PARED.  2-<2$% PARED 3 .>25% PARED
4 - PARED + COMPROMISO VASCULAR _3- PANCREATODUODENECTOMIA
PANCREAS - s I-TANGENCIAL  2- LESION,CONDUCTO INTACTO 3- CONDUCTO DISTAL
4 - LESHON CONDUCTO PROXIMAL 3 - PANCREATICODUODENECTOMILA
HIGADC 4 1- LESION NO SANGRANTE 2 - SANGRADO CENTRAL, MENOR DESTRUCCION
3. DESTRUCCION MAYOR O LIGADURA ARTERIA HEPATICA,
4 LOBECTOMIA
5- LOBECTOMIAYX) REPARACION DE CAVA DESTRUCCION BILIAR EXTENSA
INTESTINO GRUESO 4 1-SEROSA  2-PARED SIMPLE  3- <25 %
4->25% 3 -PAREDCON COMPROMIS0O CIRCULATORIO
VASCULAR MAYOR 4 1-<25%PARED  2->25%PARED 3 - TRANSECCION COMPLETA
4 - INJERTO O BAYPASS 5 - LIGADURA
BAZD 3 1-NOSANGRANTE 2. CAUTERIZACION O HEMOSTASIA 3 - SUTURA
4 - RESECCION PARCIAL__ 5 - ESPLENECTOMIA
RINON 3 1-NO SANGRANTE 2-SUTURA 3 - DESBRIDAMIENTO MAYOR
4 - PEDICULO 0 CALICE MAYOR 5 - NEFRECTOMIA
BILIAR 2 |- CONTUSION 2. COLECISTECTOMIA 3-<25% CHC
EXTRAHEPATICO 4->325% CHC 5 - RECONSTRUCCION BILIAR
INTESTINO 2 1-LESIONSIMPLE 2-PAREDTOTAL 3.<25% ~—
DELGADO 425%™
ESTBMAGO 2 I - SIMPLE DE PARED 2 -COMPLETA DE PARED 3 - DESBRIDAMIENTO <
4 - RESECCION PARCIAL _ § - > 38 % DE RESEQCION
URETER 2 1-CONTUSION 2-LACERACION 3 - DESBRIDAMIENTO MENOR
4 - RESECCION SEGMENTARIA S - RECONSTRUCCION
VENGA 1 1 - SDMPLE DE PARED 2-PARED TOTAL 3 - DESBRIDAMIENTO
4 - RESECCTON PARCIAL § - RECONSTRUCCION
HUESO ] 1-PERIOSTIO 2-CORTEZA 3.FRACTURA COMPLETA
4 - INTRARTICULAR _$ - LESION MAYCOR DE HUESOS
VASCULAR 1 1 - HEMATOMA PEQUENO NO SANGRANTE - 2 GRANDE NO SANGRANTE
MENOR 3-SUTURA 4 - LIGADURA VASOS MISMO LADO

3 - LIGADUR A NUMEROSOS ¥ASOS

CALIFICACION: ORGANO 1 - FACTOR DE RIESGOQ x LESION ESTIMADA SCORE 1
ORGANO 2 - FACTOR DE RIESGO x LESION ESTIMADA SCORE 2
ORGAND 3 - FACTOR DE RIESGO x  LESION ESTIMADA

TOTAL. PATI SCORE
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RESULTADOS

Este estudio se realizd desde el primero de Encro de 1997 hasta el 31 de Diciembre de [998, con un total
de 34 pacientes con diagndstico de sepsis abdominal y manejo de abdomen abierto, de los cuales 31 pacientes { 91
% ) fueron de sexo masculino ¥ 3 { 9 %) pacientes de sexo femenino, el proredio de edad para el grupo fue de 36
aftos ( rango de 17 a 69 aflos) ¥ por grupos etarios el mis afectado fue el comespondiente a las edades entre 25 a 44
aflos en un 56 %, la hora de ingreso a la institucion fue en ¢l tumo noctumo (21 pacientes) en un 62%,

El tiempo desde su ingreso hasta la sala de operaciones fuc de 96 minutos como pramedio, en ¢l grupo de
menos de 2 horas en un 68% de los pacientes, siendo {a indicacién de la cirugia las heridas penetrantes como la mas
frecuente con un 45 % y en segundo lugar abdomen agudo con 26 %, con respecto al mecanismo de lesién las
heridas penetrantes por arma de filego ocwmia en 14 pacientes que comresponden at 64% de las lesiones por trauma,
con un total de |2 pacientes por causas no traumnéaticas que corresponden al 35% de los pacientes.

En el diagnéstico postoperatorio los drgancs més afectados fueron las visceras huecas ( colon, delgado,
estomago, via biliar extrahepatica) en un 65 %, siendo el colon e intestino delgado las mas frecuentemente
afectadas en el 73 % de los casos, quedando las visceras macizas y lesiones vasculares con un 17 % cada una,
siendo ¢l pancreas ( 50%) el drgano macizo mas frecuente asociado. La transfusion sanguinea al ingreso fuc
recibida en §6 { 3% %) de los pacientes y de cstos ¢l 62 % sobrevivieron recibiendo un promedio de 4 a 6 unidades
de sangre total y fallecieron 6 pacientes { 38 % ) que recibieron transfusién con un promedic de 2 8 4 unidades, de
los no transfundidos que fueron un total de 18, 11 pacientes ( 61%6) sobrevivieron y 7 fallecieron { 39%).

Los signos vitales de ingreso estuvieron dentro de los pardmetros normales en 22 pacientes (65%) de los
cuales 11 fallecieron posteripmmente y 11 { 50 %) sobrevivieron y 12 pacientes (35 %) tuvieron signos vitales
alterados a su ingreso de los cuales 9 { 75%) sobrevivieron y el 25 % ,fallecieron; con respecio a los laboratorios de
ingreso estuvieron norrnales en 14 pacientes (41%) de los cuales 10 { 76%) sobrevivieron y fallecieron 4 (24%) y
con los laboratorios alierados a su ingreso fueron un total de 20 pacientes ( 5%%) de los cuales 12 sobrevivieron y 8
fallecieron.

Los antibidticos mas utiiizados fueron por orden de frecuencia el metronidazol en el 100% de los casos
seguido de los aminoglucésidos en un 97 %, asi como el grupo de las penicilinas y las cefalosporina de tercera
generacidn con un 74 ¥ 71% respectivamente, ¢l resto como las cefalosporinas de primera generacion, quinolonas,
carbapencem, cefalosporinas de 4ta generacidn y monobactimicos se utilizaron en menos del 30 % de los pacientes,
generalmente fucron tralamientos con varios antibiéticos a la vez y de acuerdo al resultado del cultive previe,
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El cultive de la secrecion intrabdominal fue gencralmente polimicrobiano, encontréindose la E.Coli en un
64 %, cnterobactier en un 40 % y staphilococo en un 28 % de todos los cultives reportados, no se reportaron 9
(26%) de los 34 enviados. El procedimiento diagnostico para la sepsis intabdominsl mis utilizado fue la
combinacién de TAC con U.S. con el 20 % de los casos y con igual frecuencia Ia TAC y el ULS por si solos y no se
utilizo ninguno en el 29 % de los casos.

Con respecto a los sistemas de puntuacién, el Indice de Gravedad de la sepsis ( 5.5.5) el promedio de la
puntuacién para los sobrevivientes ( 20 ) fue de 13.5 puntos ( mngo de 6 2 22 ) y de los que failecieron (14) fue de
21 puntos ( rango 6 a 34). El APACHE [l tuvo un promedio de 12 ptntos { rango 7 a 18) pam los sobrevivientes,
mientras que para que los que fallesieron fue de 13 puntos ( rango § - 21). De los pacicnics que ingresaron por
trauma (22) la puntuacién PAT.l. promedio pam los que sobrevivicron fue de 25 puntos (rango 13 - 36 ),
mientras que, para los que fallecieron fic de 33 puntos. ( rango 10 - 59).

El apoyo nutricio se administrd en 28 pacientes (82%), de los que sobrevivieron (20), se administré apoyo
nutricio temprano en el 76 % y tardio en ¢l 5 %, ¥ no sc incluyo en ¢l 24 % de estz grupo, mientras que en los
pacientes que fallecieron (14) se administrd apoyo nutricio en ¢l 61% y tardio en el 23% y no sc administro en ¢l 15
% del total del segundo grupo. El promedio de dins de duracién de ta NPT fue de 13,6 dias (rango 4 - 38 dias), ro
hubo ninguna complicacitn a este respecto, El mangjo de la mayoria de tos pacientes fue en UCI con un 85% y en
UTI 15 % de los cuales ninguno fallecid en esta unidad.

La meortalidad total fue del 41 % y la supervivencia del 59 %, ¢l motivo de egreso fue en la mayoria por
mejoriz con ¢l 53 % scguido de definciones 41 % y complicados en el 6%. La causa de muerte fuc en un 43 %
igual para FOM y cheque séptico y SIRPA en un 14 %. El tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 28.7 dias (
rango 3 - 80). Como complicaciones postoperatorias las mis frecuentes fueron las fistulas, dehiscencias y absoesos
residuales intrabdominales en un 18 % respectivamente, heridas quiriirgicas infectadas 9%, evisceracion, lesiones
inadvertidas, complicacién de la boca de 1a ostomia, STDA, todas con un 6% y no hubo complicaciones en el 9%
de los pacientes, esto quiere decir que el 91 % presentan morbilidad,

E] premedio de aseos quinirgicos fue de 5.5 aseos { range de 1 - 12). Se reslizo traqueostornia en 4
pacientes para manejo de secreciones y apoyo venlilatorio.
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ANALISIS

El sexo masculino es ¢l mas afectado ya que los que mas frecuentemente presentan los antecedentes de
importancia como tratrnatismos, alocholisme, ets., afectando mas a la edad productiva, sobre el 55%, los pacientes
con mayor edad son més afectados por causas ne trauméticas, asi como ¢ sexo femenino fue mas frecuente por
complicaciones de hemins. La hora de la cinugin on su mayoria fuc en ¢l tumo nocturno y el tiempo desde su
ingreso a entrar a-sala de quirdfano fue notablemente menor que en [a reportada en Ia literatura, la cual fue menor
de dos horas,

La reintervenciones por causas iatrogénicas fue del 11 % (4 pacientes) y la indicacién de cirugia temprana
fue generalmente por causas traumdticas y las tandias por causas no traumdticas, encontrando menor mortalidad en
¢l primer grupo, tal vez por el inicio temprano def tratamiento, mis agresivo, inclusive a los pacientes con solo
contaminacién severs de la cavidad; pacientes mds jovenes sin antecedentes importantes, en contraste con ¢l
segundo grupo, predominando causas no trauméticas, pancreatitis, neoplasias, patologia biliar, ete, ¥y con
antecedentes importantes como desnutricién, alcoholismo, neoplasias, diabetes, ete., y la indicacion de la cirugia
fue fundamentalmente por causas relacionadas con trauma, siendo las mas frecuentes las heridas penetrantes y de
{as no treumiticas la pancreatitis necrohemorragics infectada.

En cuanto sl diagndstico postoperatonio, independientemente de la causa los drganos més afectados fueron
las visceras huecas predominando el colon y e intestino delgado y de las macizas el pincreas, siendo la asocircion
de estas letal. La mayoria de los pacientes ingresaron a cubiculo de choque con signos vitales y laboratorios dentro
de parimetros aceplables, sus cambios ocurrieron posteriormente en st seguimiento con ¢f desamrollo formal de la
patologia, ameritando a su ingreso transfusion sanguinea poco menos de la mitad, siendo este factor y ta cantidad
trapsfundida poco influyentes en la evolucién de los pacientes.

Loa antibidticos utilizados en el pre, trans y postoperatorio fue basicamente un iriple esquema de
metronidazol, aminoglucésidos y cefalosporinas, los cuales se cambizron de acuerdo de acuerdo al resultado del
cultivo, con €l uso de los méds polentes a! final, con una mortalidad marcadamente menor para los de este grupo. Los
procedimientos diagnésticos para la sepsis abdominal a su ingreso fuc bisicamente clinico, apoyado por la
combinacion de T.A.C. - U-S., ( haciendo notar que €l U.S. no fire wtilizado en los ltimos 6 meses del estudio por
fallas técnicas) segundo 1s TAC con un alto indice de sensibilidad y especificidad, en realidad se wtilizé el que
estuviera disponible en ¢l momento del ingreso del paciente.

Los cultivos reportados ( 76%) fueron generalmente polimicrobianos, encontrindose en la mayoria E.coli,
enterobacter y estafilococo, que corresponden claramenite con los antibioticos indicados, no se reportaron micosis y
sdlo un caso de pscudomona al que se le dio tratamiento especifico, ya que estos son los que se asocian mas
frecuentemente con infecciones nosocomiales. La mayoria de los pacientes fueron tratados en UCI en donde hubo
toda la mortalidad reportada , micntras que los 5 pacientes tratados en U.T.L. ninguno fallecié ya que los criterics
para ingresar eran diferentes, ademés que las condiciones no cran tan graves como las del grupo anterior.



MANEIQ DE LA SEPEIS ABDOMINAL CON ABDOMEN ARIERTD

El apoyo nutricional fue un buen apoyo para los pacicnles, sobre todo en los que sobrevivieron y que
recibieron apoyo nutricional temprano, correspondiendo una menor mortalidad, mientras que los del grupo que
fallecieron hubo una menor cantidad de pacientes que recibieron apoyo nutricional temprano, aunque la mayoria
recibio apoyo temprano. Promedio de fa duracitn de la NPT, 1a cual se utifizo £n ¢l 100% de los pacicntes fue de
13,6 dias, no encontrando ninguna complicacion. El En lo referente a los sistemas de puntuacién el apache II no fue
significativo para ios grupos de sobrevivientes y fallecidos, con ninguns diferencis, siendo un parametro de poco
valor para pronostice ¥ evolucion de los pacientes en este trabajo, en contraste con cl indice de gravedad de la
sepsis y el P.A.T.I, hubo una diferencia importante de promedio en ambos grupos, elevada para los fallecidos y
notablemnente menor en los sobrevivientes.

El motivo de egreso fue en su mayoria per mejoria, con escasa venlaja sobre causs defuncion, con
complicaciones 2 pacientes por fistulas enterocutaneas, quedando la mortalidad en un 41%, disminuida en
comparzcion a los estudios reportados en la literatura, siendo las causas de muerte mas importantes y concordantes
estudios previos la F.OM. y el choque séptico, con un 43% cada uno. La sobrevida en este estudio fue del 59% con
un tiempo hospitalario promedio de 28.7 dias, encontrandose similar a lo reportado, generalmente entre tres y
cuatro sernanas. Hubo complicaciones postoperatorias inctuyendo ambos grupos de sobrevivientes y fallecidos en el
96 % de los pacientes, siendo las més frecuentes las fistulas, dehiscencias y los abscesos  intrabdominales
residuales. El nimmero de #seos fue comparable con trabajos previos con un promedio ligeramente menor, tal vez
por la inclusion de los pacientes con contaminacion severs de la cavidad a los cuales tuvieron la menor montalidad
del grupo total.
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CONCLUSIONES

- Eluso del abdomen abierto con colocacitn de malla de Marlex 6 bolsa de polictileno con cremallera & sin
¢lia, para el manejo de los pacientes con sepsis abdominal, disminuye Ia tasa de mortalidad, mas no la tasa
de morbilidad, con tendencia hacia la mejoria,

. Su indicacion en pacienies con contaminacién severa de cavidad, disminuye la frecuencia dela sepsis
intrabdominal y el nimero de asees quiniirgicos.

- La seleccion de pacientes es de mixima importancia y no debe emplearse a la ligera.

. Permite una valoracién constante visual, sin nccesidad de usar procedimientos diagndsticos que aumentan
los costos

- Disminuye la frecucncia de sindrome compartamental abdominal

. Los pacientes con sepsis abdominal causada por trauma tienen menor mortalidad que las no traumdticas,
porque ¢l inicio del tratamiento con este método se inicia mas tempranamente,

- El cultivo continuo apoya af tratamiento, ya que son infecciones polimicrobianas que ameritan
generalmente varios antibidticos.

- El sistema de puntuacién APACHE 11, por si solo no es un factor detenminante importante en et pronostico
y valoractén inictal de los pacientes.

. Los sistemas de puntuacién 5SS y PATI, si son dtiles para el pronostico y valoracion inicial de los
pacientes con sepsis abdominal.

10. La NPT brinda un apoyo importante en el estado inmunitario del paciente, sobre todo de inicio temprano,

1. A medida que hay antibifticos mas potentes, UCI, técnicas avanzadas de diagndstico y tratamiento y

mayor conocimicnto de su fisiopatologia pata el apoyo del paciente, disminuiria la monalidad y la
morbilidad en este grupo de pacientes.
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