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INTRODUCCION.

La inflamacion es un mecanismo fisiologico en respuesta al
trauma y generalmente es controlado en el sitio del dano. Cuando el
control local se pierde resulta en una respuesta inflamatoria exagerada
definida como respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). En su
patogénesis dependiendo del dano se incrementa la liberacion de
mediadores inflamatorios incluyendo especies reactivas de oxigeno,
posiblemente como una consecuencia de la activacion de los leucocitos
polimorfonucleares y otras células del sistema reticulo endotelial. (1,2,6)

Estas especies reactivas de oxigeno reaccionan con una gran
cantidad de sustratos biologicos, especialmente acidos grasos poli-
insaturados, esta reaccion se incrementa induciendo un incremento en
el huésped de metabolitos de lipidos peroxidados, provocando
disfuncioén celular. (2,13)

La falta de balance entre estado redox o reducido se refleja en el
estrés oxidativo el cual puede constituir una via responsable del dano
en varios tejidos y en parte ser la causante de la respuesta inflamatoria
sistémica. (13)

Los mecanismos moleculares responsables de la lesion celular
que conducen a la muerte celular son complejos y variados. Aunque no
es posible determinar el lugar bioquimico preciso sobre el que actua un
agente lesivo, hay cuatro sistemas intracelulares particularmente
vulnerables: el primero es la membrana celular que implica mantener la
integridad de la misma, el segundo es la respiracion aerobica que afecta
la fosforilacion oxidativa y la produccion de trifosfato de adenosina, el
tercero es la sintesis de proteinas enzimaticas estructurales y por
ultimo el cuarto que es la conservacion de la integridad del aparato
genético de la célula, por lo que el estrés oxidativo de una manera u
otra afecta estas cuatro sistemas de manera directa o indirecta. (13)

Los efectos pro inflamatorios de las especies reactivas de oxigeno
(ERO) incluyen: dano endotelial, formacion de factores quimiotacticos,
reclutamiento de neutroéfilos, liberacion de FNT alfa e IL-1, dano
mitocondrial y en consecuencia dano en el DNA, asi como oxidacion de



lipidos y proteinas. La respuesta de fase aguda que sigue al trauma
quirurgico genera e incrementa la produccion de diferentes citocinas,
esta condicion genera un estado de estrés oxidativo y no
necesariamente en pacientes sépticos. (1,2,6,8,13)



RESUMEN.

La acumulacion de radicales libres derivados del oxigeno induce
dano celular. Las células generan energia reduciendo el oxigeno
molecular a agua. Durante éste proceso pequenas cantidades de
oxigeno reactivo parcialmente reducido se forma de manera inevitable
producto de la respiracion mitocondrial. Algunas de éstas formas son
radicales libres que pueden producir dano a nivel de lipidos, proteinas y
acidos nucléicos. Son conocidos como especies reactivas de oxigeno
(ERO). Las células tienen sistemas de defensa para prevenir el dano
causado por estos productos. Hay varios estudios realizados en
diferentes entidades como la sepsis abdominal, sin embargo se
desconoce de algin estudio que determine el estrés oxidativo en
pacientes quirurgicos no sépticos.

MATERIAL Y METODOS.

Estudio control, prospectivo, observacional para determinar el
grado de estrés oxidativo en pacientes quirurgicos no sépticos, los
cuales fueron sometidos a procedimientos quirurgicos programados y
de urgencia sin estar con sepsis, en el Hospital Regional 1° de Octubre.
Se determinaron nitritos de muestras venosas.

RESULTADOS.

Se incluyeron 20 pacientes, 10 mujeres y 10 hombres. Se
encontro un promedio de nitritos de 0.588 en pacientes quirurgicos no
sépticos, en relacion a los pacientes quiruargicos sépticos de 3.0011.

CONCLUSIONES.

Se encontré una diferencia entre los promedios de valores de
nitritos, sin embargo no se pudo realizar una diferencia de promedios
debido al tamano de la muestra.

DISCUSION.

El promedio de nitritos obtenida en pacientes quirurgicos no
sépticos fué menor que en aquella obtenida de los pacientes sépticos.

PALABRAS CLAVE.

Estrés oxidativo, especies reactivas de oxigeno, nitritos.

SUMMARY.




The accumulations of oxygen derived free radicals induce cell
injury. Cells generate energy by reducing molecular oxygen to water.
During this process, small amount of partially reduced reactive oxygen
forms are produced as an unavoidable byproduct of mitochondrial
respiration. Some of these forms are free radicals that can damage
lipids, proteins, and nucleic acids. They are referred to as reactive
oxygen species. Cells have defenses systems to prevent injury caused by
these products. There are many studies made in different entities like
abdominal sepsis, however its unknown studies who determinate
oxidative stress in surgical patients without abdominal sepsis.

METHODS.

Is an observational and prospective study in surgical patients
without sepsis to determinate oxidative stress. Which were operated in
elective and emergency surgery without abdominal sepsis, at the
Regional Hospital “lo de Octubre”. Were determinates nitrites in
venous blood sample.

RESULTS.

Twenty patients were included 10 female and 10 men. Average
founded in the nitrite levels was 0.588 in surgical patients without
sepsis versus 3.0011 in surgical patients with sepsis.

CONCLUSIONS.

It was found a difference between nitrites value averages. However
it couldn’t realize a difference between averages because the size of the
sample.

DISCUSSION.

The values of nitrites founded in surgical patients without sepsis,
were less in surgical patients with sepsis.

KEY WORDS.

Oxidative stress, reactive oxygen species, nitrites.



PROBLEMA.

El estrés oxidativo es considerado como wuno de tantos
mecanismos de dano celular que pueden ser reversibles o irreversibles.
Se ha descrito en varias entidades que esta en relacion con la severidad
del dano, tanto por isquemia como por repercusion. Asi como se ha
descrito el empleo de agentes antioxidantes para disminuir el dano
celular en diferentes entidades.

Se han hecho varios estudios para determinar la severidad del
dano celular y el grado de estrés oxidativo realizando mediciones con
multiples técnicas y utilizando diversos marcadores. Sin embargo no se
han realizado estudios para determinar el grado de estrés oxidativo en
pacientes quirurgicos no sépticos, y asi poder realizar alguna
comparacion con los pacientes quirurgicos con sepsis de origen
abdominal.



ANTECEDENTES.

MECANISMOS DE DANO CELULAR.

Como ya se menciondé los mecanismos de dano celular son
complejos. La respuesta celular a los diversos tipos de dano celular
depende del tipo de dano, su duracion y la severidad del dano. Por lo
que pequenas dosis de alguna toxina quimica o breves periodos de
isquemia pueden producir un tipo de dano reversible. Mientras que
altas dosis de algin quimico o periodos prolongados de isquemia
resultan en muerte celular o un dano irreversible que acabara en
muerte celular. Las consecuencias del dano dependeran del tipo,
estado y adaptabilidad de la célula danada. El estado nutricional,
hormonal y las necesidades metabolicas son importante en ésta
respuesta al dano. (2,7)

Deplecion de ATP.

La deplecion del ATP es la principal responsable del edema celular
agudo. La deplecion de ATP y la disminucion en su sintesis se asocian
frecuentemente a dano toxico e isquémico. El ATP se requiere para
muchos procesos de sintesis y de degradacion dentro de la célula.
Incluyen transporte de membrana, sintesis de proteinas, lipogénesis, y
las reacciones necesarias para otras funciones. El ATP se produce por
dos vias. La mayor parte en los mamiferos es la fosforilacion oxidativa
del fosfato de adenosina, en una reaccion que resulta en la reduccion
del oxigeno por la transferencia de wun electron al sistema
mitocondrial.La segunda via de produccion de ATP es la via glucolitica,
la cual genera ATP en ausencia de oxigeno a partir de la glucosa
derivada de la hidrolisis del glucogeno. Por lo que tejidos con mayor
capacidad glucolitica como el higado, tienen una ventaja cuando los
niveles de ATP caen debido a la inhibicion de la via oxidativa. Por lo que
la deplecion del ATP por debajo del 50% desencadena una serie de
efectos dentro de los sistemas criticos celulares. Alterandole
metabolismo celular primero con disminucion de la bomba sodio
potasio ATPasa causando edema celular por influjo de agua por
ausencia de salida de sodio.(7,13,15)

El metabolismo pasa de aerobio a anaerobio generando ATP por
vias anaerobias dando como resultado un incremento en la glucolisis



anaerobia y a su vez disminuyendo las reservas de glucogeno. Dando
como resultado la acumulacion de acido lactico y fosfatos inorganicos.
Disminuyendo el pH intracelular y por lo tanto varias enzimas
dependientes de pH. Otro efecto es el poco transporte de calcio fuera de
la células permitiendo el influjo de calcio con diversos efectos daninos a
la célula. Conforme aumenta el dano disminuye la sintesis de proteinas
llegando a fragmentar el DNA. (7,10,13).

Severe depletion of cell ATP stores
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Pérdida de la homeostasis del calcio.

Los iones calcio son mediadores importantes en el dano celular.
Citosol libre de calcio se mantiene con concentraciones bajas,
comparado con los niveles extracelulares, cuando hay dano celular se



secuestra calcio en el reticulo endoplasmico y en la mitocondria, dichos
gradientes son modulados por bombas de Ca, Mg —~ATPasa. La isquemia
provoca aumento en la concentracion de calcio citoplasmatica y con ello
se activan enzimas con varios efectos adversos como las fosfolipasas,
proteasas y endonucleasas las tultimas responsables de la
fragmentacion del DNA y la cromatina.
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Radicales libres.

Un radical libre es definido como cualquier especie que contiene
uno o mas electrones no apareados. Las especies reactivas de oxigeno
(ERO) es un término colectivo que incluye ambos: radicales de oxigeno y
ciertos agentes oxidantes no radicales. Por ejemplo: los radicales de
oxigeno son; superoxido, hidroxilo, peroxilo e hidroxiperoxilo. Los otros
agentes oxidantes son: peroxido de hidrégeno, ozono y el hipoclorito
que pueden ser convertidos rapidamente en radicales libres de oxigeno.
Los ERO estan implicados en la patogénesis de la sepsis (3). Sin



embargo, los ERO son también producidos durante el metabolismo
normal y se encuentran en diversas reacciones enzimaticas,
mitocondriales, transporte de electrones, senales de transduccion,
activacion de factores nucleares, expresion de genes y en la accion
antimicrobiana de los neutroéfilos y los macrofagos. (13,15,16)

Estrés oxidativo.

La acumulacion de radicales libres derivados de oxigeno se le
llama estrés oxidativo. Estos radicales libres son especies quimicas que
tienen un unico electron no apareado en una oOrbita externa, en ese
estado el radical es muy reactivo e inestable entrando en reaccién con
sustancias quimicas organicas e inorganicas. Estas formas de radicales
libres llegan a danar lipidos, proteinas y acidos nucléicos.

Los radicales libres pueden iniciarse dentro de las células por
varios mecanismos. Los radicales libres basados en el oxigeno, carbono
e hidrogeno son los de mayor importancia biologica. El oxigeno
normalmente sufre una reduccion de sus cuatro electrones a H20,
catalizada por la citocromo oxidasa. La presencia de oxigeno
intracelular, sin embargo, también permite la produccion inadvertida de
especies de oxigeno intermedio toxico parcialmente reducido. Los tres
mas importantes son en superoxido O2 +, peroxido de hidrogeno H202,
e iones hidroxilo OH-.

El superdoxido es generado directamente por la auto-oxidacion
dentro de las mitocondrias o por enzimas citoplasmaticas como la
xantina oxidasa, citocromo p-450 y otras oxidasas. Una vez producido
en superoxido puede inactivarse de manera espontanea o, con mayor
rapidez, por la enzima superoxido dismutasa, formando peroxido de
hidrogeno. El peroxido de hidréogeno es producido por la dismutacion
del superéxido o por las oxidasas presentes en los lisosomas. (3,13

Los radicales hidroxilo estan generados por la hidrolisis del agua
causada por la radiacion ionizante o por la interaccion con metales de
transicion como el hierro, cobre. Denominandose reaccion de Fenton. El
hierro es especialmente importante en la lesion toxica por oxigeno. La
mayor parte del hierro esta en la forma férrica (Fe+++) y ha de ser
reducido a la forma ferrosa (Fe++) para que sea activo en la reaccion de
Fenton. Esta reduccion puede ser estimulada por el superoxido, y por
ello se requieren fuentes de hierro y superoxido para una lesion celular
importante.
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Oxido nitrico.

El oxido nitrico (NO) es un gas, soluble en agua y lipidos, difunde
a lo largo de la membrana celular por concentracion de gradientes. En
solucion tiene una vida media de 0.1 s a 10 segundos. Como resultado
de éstas caracteristicas el No es capaz de realizar varias funciones
intracelulares. Virtualmente cualquier célula de los mamiferos puede
producir NO, con una gran variedad de efectos a nivel cardiovascular,
sistema nervioso central, y el sistema inmune. El amino acido L-
arginina ese el precursor del NO que es producido en una reaccion por
tres isoformas de la enzima oxido nitrico sintetasa. De las tres
isoformas de la enzima una puede ser activada por la inflamacion y por
dano celular incluyendo citocinas, endotoxinas, hipoxia y estrés
oxidativo como ocurre en la sepsis y el choque, por lo que el NO
producido en la inflamacion puede ser un mediador en la fisiopatologia
de la misma, de la sepsis y el choque (16)

Los blancos del 6xido nitrico en el organismo son varios teniendo
efectos protectores y en otros casos efectos deletéreos, por ejemplo los
efectos protectores son: relajacion vasomotora, disminuye la agregacion
plaquetaria, disminuyendo la adhesion plaquetaria, actuando como
reductor de radicales libres y preservando la integridad de la mucosa
intestinal a dosis bajas. Sin embargo sus efectos deletereos son:
aumenta la permeabilidad de la mucosa intestinal a niveles altos, por
otro lado alterar la permeabilidad vascular, vasodilatacion exagerada,
citotoxicidad con dano a nivel de DNA y peroxidacion de lipidos. (16)

El oxido nitrico es un mediador quimico importante que puede
actuar como radical libre y puede ser convertido a un anion
peroxinitrito altamente reactivo (ONOO-), ademas de NO2 y NOS. Los
efectos de estas especies reactivas son de amplio rango, pero tres
reacciones son particularmente importantes en la lesion celular que
son: primero, la peroxidacion de lipidos, segundo, la modificacion
oxidativa de las proteinas causando fragmentacion de las cadenas
polipeptidicas, y tercero, lesion en el ADN, reaccionando con la
tiamina del ADN produciendo rupturas en la cadena. (1¢)

Daio del estrés oxidativo.

Los radicales libres en presencia de oxigeno pueden causar
peroxidacion de los lipidos dentro del plasma y membranas celulares. El
dano oxidativo se inicia cuando la doble ligadura de un acido graso no
saturado es atacado por los radicales libres, particularmente el radical
hidroxilo (OH). La interaccion del radical libre finaliza en la produccion
de peroxidos, los cuales pos si mismos son inestables y reaccionan en



una cadena autocatalitica, la cual resulta en un extenso dano celular,
de organelos y membranas celulares. (1,4,5,6)

Otro tipo de dano es el provocad a nivel de las proteinas donde la
peroxidacion de amino acidos es promovida por los radicales libres
formando enlaces disulfuro con amino acidos débiles como son la
metionina, histidina, cisterna y lisina, provocando la fragmentacion de
las proteinas. La lesion a nivel del DNA se lleva a cabo por rompimiento
de la cadena simple del DNA.
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MEMBRANE DAMAGE

La pérdida temprana de la permeabilidad selectiva de la
membrana es uno de tantos danos que se provoca en la célula por
radicales libres. El dano en la membrana afecta la mitocondria y otros
organelos, los defectos en la membrana en las células isquémicas
pueden resultar en una serie de eventos que involucran la deplecion del
ATP y la activacion de fosfolipasas dependientes del calcio. La
membrana también puede ser afectada por toxinas bacterianas,
proteinas virales, componentes liticos y una variedad de agentes
quimicos. Diversos mecanismos contribuyen al danno de la membrana
celular. (s)

La disfuncion mitocondrial resulta de una disminucion en la
sintesis de fosfolipidos, los cuales afectan las membranas incluyendo la
mitocondrial. Al mismo tiempo se incrementa el calcio citosolico



asociado con la deplecion de ATP dando como resultado un incremento
del flujo de calcio dentro de la mitocondria, activando las fosfolipasas y
rompiendo los fosfolipidos. El resultado neto es la disminucion de
fosfolipidos dentro de la mitocondria y otras membranas celulares y la
acumulacion de acidos grasos. En la mitocondria estos cambios causan
defectos en la permeabilidad, con lo que progresa el dano celular.(9,10)

La pérdida de los fosfolipidos de la membrana es un dano celular
severo asociado con una disminucion de los lipidos de membrana
secundario a la activacion de fosfolipasas dependientes de Calcio. La
disminucion de los fosfolipidos puede ser secundario a deplecion de ATP
o disminucion en su sintesis.

El citoesqueleto son filamentos que permiten anclar el plasma
circundante dentro de la membrana celular. La activacion de proteasas
por incremento del calcio citosolico causan dano en el citoesqueleto. Los
acidos grasos libres no esterificados como la acyl carnitina y los
fosfolipidos se acumulan en las células dando como resultado
degradacion de mas fosfolipidos, lo cual tiene un efecto detergente en
las membranas. Estos se insertan en la capa bilipidica de fosfolipidos
causando dano potencial en la permeabilidad y alteraciones
electofisiologicas. (15)



Antioxidantes.

Las células han desarrollado multiples mecanismos para remover
los radicales libres y minimizar su dano. Los radicales libres son
inestables y generalmente disminuyen espontaneamente. El superoxido
es inestable y disminuye por dismutacion a oxigeno espontaneamente

e hidrégeno en presencia de agua. Hay diversos sistemas
enzimaticos que contribuyen a la inactivacion de los radicales libres.
Los radicales libres son neutralizados por los antioxidantes como la
vitamina E o tocoferol, compuestos que contienen radicales sulfihidrilo
como la cisterna y el glutation y proteinas séricas como la albumina, la
transferrina y la ceruloplasmina y varias enzimas como superoxido
dismutasa, catalasa, glutation peroxidsasa. Los eliminadores de
radicales libres son la superoxido dismutasa que se encuentra en
muchos tipos de células en los peroxisomas y cataliza la conversion de
superoxido a peroxido de hidrogeno y posteriormente formacion de
oxigeno y agua. Esta ultima reaccion por la catalasa o la glutation
peroxidasa. Esta ultima es una enzima antioxidante que contiene
selenio y glutation, se encuentra en el citoplasma y la mitocondria. La
destruccion de peroxido de hidrogeno por la glutation peroxidasa
produce glutation disulfuro y agua, en otra reaccion regresa a su forma
como glutation. El estrés oxidativo se mide con la concentracion de
glutation y glutation disulfuro, el rango de glutation a glutation disulfro
es mayor y por el contrario si hay menor concentracion de glutation se
acumula una cantidad téxica de peroxido de hidrogeno.4,8,9,17)

Las vitaminas eliminadoras de radicales libres son el acido
ascorbico que reduce la peroxidacion lipidica y los niveles de peroxido
de hidrégeno, también la vitamina E en su forma activa es un
antioxidante liposoluble utilizado para la prevencion de la peroxidacion
lipidica. Su accion fuera de las membranas celulares es baja. (17)

Algunos estudios han demostrado que la combinacion de algunos
antioxidantes son complementarios y proporcionan un mejor
tratamiento para los pacientes con estrés oxidativo, reduciendo la
necesidad de la ventilacion artificial, la estancia en la unidad de
cuidados intensivos y disminucion en el desarrollo de la falla organica
multiple. Tanto la superoxido dismutasa como la catalasa pueden
prevenir la hiperglicemia asociada a disfuncion endotleial y disminuir la
respuesta vasodilatadora del NO. (3,4)



HIPOTESIS.

Los valores de nitritos que es un marcador de estrés oxidativo
debe ser menor en pacientes quirargicos no sépticos que en los
sépticos.

OBJETIVOS.

L. Reportar los valores de estrés oxidativo presente en pacientes
quirurgicos no sépticos.

II. Identificar si hay una diferencia significativa con el grupo
pacientes quirurgicos sépticos.

[II. Dar un valor de estrés oxidativo en este grupo de pacientes
quirurgicos no sépticos.






JUSTIFICACION.

Se trata de realizar un estudio en el cual se determine el estrés
oxidativo en pacientes quirurgicos no sépticos debido a que el estrés
generado por el trauma quirdargico activa una cascada conocida como
respuesta de fase aguda, la cual disminuye el dano e inicia el proceso
de mejoria. Es posible que la respuesta metabodlica al trauma
desencadene el estrés oxidativo en pacientes quirurgicos no sépticos en
un grado menor.



MATERIAL Y METODOS.

Diseno.

Observacional.
Prospectivo.

Ingresan al estudio pacientes con las siguientes caracteristicas:

1. Pacientes internados en el Hospital “1° de Octubre” del servicio de
cirugia adultos en el periodo de diciembre del 2005.

2. Pacientes sin patologias agregadas que sean pro-estrés oxidativo.

3. Pacientes sin sepsis abdominal.

4. Pacientes post operados electivamente o de urgencia sin sepsis
abdominal.

Criterios de exclusion:

1. Pacientes postoperados con foco séptico abdominal y con datos de
respuesta inflamatortia sistémica.

2. Pacientes con patologias agregadas pro estrés oxidativo.

3. Pacientes con tabaquismo.

4. Pacientes con choque hipovolémico.

Se ingresaron a estudio los pacientes en su postoperatorio mediato,
los cuales eran pacientes programados para cirugia electiva, como
pacientes ingresados por urgencias y sometidos a cirugia sin datos o
evidencia de sepsis abdominal.

Se tom6 muestra de sangre venosa a los pacientes en un tubo seco
obteniendo 7 cc de sangre, la cual se dejo reposar a temperatura
ambiente durante 30 minutos y posteriormente se centrifugaron las
muestras. Dichas muestras se congelaron para posteriormente
enviarlas al laboratorio de bioquimica en el departamento de Estrés
oxidativo del Instituto Politécnico Nacional. Se enviaron 72 horas
posteriores a su obtencion y se mantuvieron congeladas en un termo
con hielo y congelantes.

Dichas muestras se utilizaron para determinar nitritos como
marcador de estrés oxidativo.

Para la determinaciéon de nitritos se utilizé el METODO DE GREYS:



DETERMINACION DE NITRITOS (METODO DE GREYS)

A. Curva Estandard

1. Reactivos:

e NalNO;
0.069g/ml 0.05175pug/ml
6.9ug/ml 0.0345ug/ml
5.175pg/ml 0.0173pg/ml
3.45ug/ml 0.0069ug/ml
1.73pg/ml 0.005175ng/ml
0.69ug/ml 0.00345ug/ml
0.5175png/ml 0.00173pg/ml
0.173pg/ml 0.00069ug/ml
0.069ug/ml

Por triplicado alicuotas de 250ul

e Sulfanilamida 1% (p/v) en H3PO4 5% (v/V)
e N-(1-Naphthyl) Ethylenediamida 0.1% (p/v) en H3PO4
5% (v/v)

1. Aplicar 50 pl de Sulfanilamida a 250 pl de H20
bidestilada (blanco) e inmediatamente después 50 ul de
N-(1-Naphthyl) Ethylenediamida agitar, 1 min. después
de la aplicacion de la N-(1-Naphthyl) Ethylenediamida
leer la Ass4 como blanco.

2. Aplicar 50 pl de Sulfanilamida a 250 pl de NaNO: e
inmediatamente después 50 pul de N-(1-Naphthyl)
Ethylenediamida agitar, 1 min. después de la aplicacion
de la N-(1-Naphthyl) Ethylenediamida leer la Ass4 de la
muestra, y calcular la F(x)=abs. vs. Concentracion.

Nota: Con esta técnica se realiz6 la curva control que esta en el anexo 1,
nos ayuda para que cada problema (abs.) la transpolemos con su valor



en concentracion (ug/ml), lo que se realiza con la ecuacion de la recta
(y=mx+b)

RESULTADOS.

En dicho estudio se incluyeron 20 pacientes, en el periodo
postoperatorio inmediato los cuales no se encontraban con datos de
respuesta inflamatoria sistémica y sepsis. Sin contar con antecedente
quirurgico de sepsis abdominal y que tenian ausencia de sepsis
abdominal en los hallazgos quirurgicos.



Cuadro 1.

Caracteristicas basales de los pacientes.

Parametro

Sexo
Masculino
Femenino

Edad

Diagnostico

PO LAPE

PO colecistectomia abierta

PO apendicectomia

PO colecistectomia por laparoscopia
PO colecistectomia parcial

PO apendicectomia + RIEEATT
PO nefrectomia

PO tumor retroperitoneal

PO cierre de pared

PO gastrectomia

PO drenaje de absceso

PO sello de agua

Frecuencia.
(n=20)

10 (50%)

10 (50%)

54.15 £ 14.32

No. De pacientes
(20)

4 (20%)
3 (15%)
3 (15%)
2 (10%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)
1 ( 5%)




Cuadro 2.

Diagnodstico desglosado.

numero Sexo edad(anos) Diagnostico

1 Fem 70 PO colecistectomia abierta

2 Fem 63 PO LAPE+adherenciolisis

3 Masc 74 PO hemigastrectomia

4 Masc 47 PO LAPE + plastia de pared

) Fem 64 PO cierre de pared

6 Masc 30 PO apendicectomia fase 2

7 Masc 54 PO colecistectomia laparoscopica.

8 Fem 43 PO colecistectomia laparoscopica.

9 masc 45 PO sello de agua, policontundido.

10 masc 23 PO colecistectomia parcial.

11 fem 70 PO drenaje de absceso.

12 fem 44 PO tumor retroperitoneal.

13 masc 52 PO apendicectomia+RIEEATT
PO LAPE+omentectomia+reseccion

14 fem 66 ovario.

15 masc 64 PO colecistectomia abierta.

16 fem 52 PO apendicectomia fase 2

17 masc 63 PO LAPE

18 fem 48 PO apendicectomia fase 2

19 fem 78 PO nefrectomia derecha.

20 masc 53 PO colecistectomia abierta.

Cuadro 3.

Concentracion de nitritos en muestra venosa en pacientes sépticos y no
sépticos (pg/ml):

Promedio + DE Rango.

Pacientes sépticos 3.0011 £ 1.0095 1.01 - 4.8489

Pacientes no sépticos. 0.588 £ 0.080549 0.5 - 0.9
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DISCUSION.

El dano celular por estrés oxidativo secundario a lesion por
radicales libres se presenta comunmente secundario a una respuesta
exagerada a la lesion, involucrando al estrés oxidativo dentro de la
fisiopatologia de la respuesta inflamatoria sistémica, sepsis y choque.

Gran parte de los problemas en pacientes en las unidades de
cuidados intensivos incluyen padecimientos que involucran la
inflamacion descontrolada, sepsis, dano tisular o a multiples 6rganos y
estrés oxidativo. Se han realizado varios estudios en los cuales se
induce sepsis abdominal mimetizando la sepsis por perforacion
intestinal lo que ocasiona dano por estrés oxidativo durante el proceso
inicial de la inflamacion hasta llegar a la sepsis. ()

La medicion del estrés oxidativo por diversos meétodos y con
diversos marcadores puede llegar a traducir la magnitud del dafio en la
sepsis y otras patologias, sin embargo al ser un traductor de lesion
celular, también puede ser determinado el pacientes con respuesta a la
lesion provocada por el trauma quirargico. (1,2,6)

En trabajos previos se ha tratado de realizar alguna diferencia
entre la toma de muestra de sangre arterial y venosa para medir estrés
oxidativo, sin embargo se observo que no hay diferencia significativa en
el sitio de toma de muestra de sangre, ya sea arterial o venosa. (17)

Diversos estudios han demostrado que hay dano en la barrera
intestinal secundario al estado de choque hemorragico o trauma,
causando translocacion bacteriana y dano celular por endotoxinas,
otros pépticos y radicales libres por isquemia, se ha reportado también
que los reductores de radicales libres como la superoxido dismutasa y
la xantina oxidasa reducen la sintesis de citocinas pro-inflamatorias,
donde el superoxido y el radical hidroxilo son los principales radicales
producidos en el dafno por repercusion e isquemia.

La concentracion de nitritos obtenida de pacientes quirurgicos no
sépticos mostréo una cifra promedio menor que en los pacientes
sépticos, sin embargo la diferencia de promedios no se llegd a realizar
debido a la falta de muestra, asi como a la multiple variedad de
diagnosticos en los pacientes quirurgicos no sépticos, lo que puede dar
origen a dos lineas de investigacion para determinar con un numero
mayor de pacientes la diferencia entre sépticos y no sépticos y dentro de
los no sépticos solamente involucrar un tipo de patologia quirurgica. Ya
que en la respuesta aguda de la lesion se produce en pacientes que
sufren trauma quirurgico y no necesariamente tienen sepsis. Asi como



iniciar la medicion de estrés oxidativo dentro de muestras de tejido
intestinal en pacientes quirurgicos sépticos y no sépticos. (17)



CONCLUSIONES.

El estrés oxidativo es una forma de dano celular tanto agudo o
cronico, en pacientes con sepsis abdominal se encuentra aumentado.
En los pacientes post operados sin datos de sepsis se demostréo que el
promedio de nitritos es menor que en los pacientes post operados con
sepsis abdominal.

No se puede determinar si hay una diferencia significativa entre
pacientes quirargicos con sepsis abdominal y pacientes quirtirgicos sin
sepsis abdominal ya que el tamano de la muestra es insuficiente.

No es posible en éste momento determinar una cifra de valor de
nitritos para pacientes quiruargicos no sépticos, debido al tamano de la
muestra y a la diferencia entre varios diagnosticos de nuestros
pacientes, a pesar de que el promedio entre dichas muestras de
pacientes quirurgicos no sépticos es uniforme.
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