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PREFACIO

La sepsis abdominal constituye un problema importante de salud, debido a que
tiene una alta mortalidad, estancias hospitalarias muy prolongadas, altos indices
de complicaciones y representa una carga econdmica importante para las
instituciones ya que es la primera causa de mortalidad en pacientes en la Unidad
de Terapia Intensiva y en la mayoria de los casos ocurre en individuos en edad
productiva.

No se cuentan con estadisticas sobre incidencia de sepsis abdominal en el
Hospital General de México y los Unicos datos epidemiologicos reportados son de
estudios realizados en las Unidades de Cuidados Intensivos.

Existen principios de tratamiento universalmente aceptados como son el drenaje
del foco séptico, desbridamiento de tejidos esfacelados y aseo quirdrgico continuo,
sin embargo existen casos en que no es posible controlar la sepsis abdominal con
la cirugia inicial por lo que se realiza un cierre diferido de la cavidad abdominal y
se utilizan métodos de cierre temporal abdominal.

Actualmente existen diversas modalidades de tratamiento para los pacientes en
los que se deja el abdomen abierto secundario a sepsis abdominal como son:
Bolsa de Bogota, Vaccum pack, cierre solo de piel, towel clip, colocacion de
material protésico, parche de Wittman y el dispositivo de cierre asistido por vacio
(V.A.C.) sin que hasta hoy se cuente con estudios aleatorizados, prospectivos, que
comparen las diferentes opciones de tratamiento y por lo tanto no se cuenta con
un estandar de oro para el tratamiento de estos pacientes.

Los principales métodos de cierre temporal abdominal utilizados en el Hospital
General de México para los pacientes con sepsis abdominal son el sistema VAC y
la Bolsa de Bogota.

El presente estudio tiene como finalidad comparar las dos principales modalidades
de tratamiento y tratar de aportar elementos que ayuden al establecimiento de
una guia de manejo de abdomen abierto.



Este estudio fue realizado de manera prospectiva, con el objeto de lograr
resultados mas significativos y que los mismos, puedan ser de utilidad en la toma
de decisiones, durante el tratamiento del paciente.



INTRODUCCION

La sepsis intraabdominal es un proceso frecuente y altamente mortal, aln a pesar
de los adelantos terapéuticos actuales. La mortalidad de la infeccién abdominal se
es del 20%. Las infecciones intraabdominales complicadas son la segunda causa
mas frecuente de muerte por sepsis en las unidades de cuidados intensivos.*?

La peritonitis secundaria es notoria por su alta mortalidad (20-60%), estancia
hospitalaria prolongada y alta morbilidad debido al desarrollo de falla organica
multiple. La utilizacién de los servicios de salud es amplia y prolongada debido a
las cirugias (laparotomias) y cuidados multidisciplinarios en una unidad de
cuidados intensivos que requieren los pacientes. Las principales etiologias de la
sepsis abdominal son: perforacion del tracto gastrointestinal o dehiscencia de una
anastomosis intestinal, pancreatitis necrético hemorragica, isquemia intestinal, u
obstruccién intestinal >4

No hay controversia con respecto al estandar de tratamiento inicial, que incluye el
control del foco séptico, desbridacién del tejido necrético, drenaje del material
purulento y lavado intraabdominal. En algunos pacientes que tienen peritonitis
avanzada, el foco de la infeccion puede no ser completamente erradicado con una
sola cirugia y puede ser necesaria una nueva cirugia para eliminar la peritonitis
persistente o el nuevo foco infeccioso.>®’

Asi la controversia surge especificamente con respecto a cuestiones tales como el
tiempo y frecuencia de repeticion de las laparotomias y el manejo del abdomen
abierto. Ademas la resucitacion agresiva que se requiere en estos pacientes causa
edema del intestino y de la pared abdominal que puede estar asociado con
aumento de la presion intra abdominal, lo cual es agravado por un cierre
prematuro de la pared abdominal.”

Existen diversas técnicas para manejo de abdomen abierto dentro de las cuales
encontramos: Bolsa de Bogota, Vacuum Pack, cierre solo de piel, towel clip,
colocacion de bolsa de polietileno, cierre de piel, colocacién de material protésico
y parche de Wittman.?

La técnica mas utilizada es la colocacién de la "bolsa de Bogotda" debido a su
bajo costo, simplicidad, disponibilidad y propiedades inertes. Sin embargo se
asocia con deficiencias importantes, entre ellas formacion de fistulas intestinales,
la retraccion de los extremos de la fascia abdominal, la falta de cierre hermético y
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de drenaje eficaz que requiere multiples intervenciones quirargicas y cuidados de
enfermeria y manejo de liquidos complejo.?9*°

Recientemente fue introducido el cierre abdominal asistido por vacio (V.A.C.)®.
Las ventajas de ésta técnica incluyen la estabilizacion de la posiciéon de los
organos intraabdominales, control y eliminacion efectiva de las secreciones,
descompresion intraabdominal, eliminaciébn del sindrome compartimental,
prevencion de la contaminacion secundaria de la laparostomia, reduccion de la
separacion de la fascia abdominal, simplificacién del cierre de la laparostomia y
permite a los pacientes la movilizacion fuera de cama.31%12

Existen otras técnicas como el Vacuum pack, cierre solo de piel, towel clip,
colocacion de Bolsa de polietileno y cerrar piel, colocacion de material protésico y
Parche de Wittman,® pero para fines del presente estudio enfocaremos nuestra
atencion en las dos principales modalidades de cierre temporal abdominal que son
el sistema VAC y Bolsa de Bogota.



RESUMEN

Justificacion: En México aunque se carece de datos certeros, la sepsis
abdominal es una entidad comdn en los servicios de Urgencias y Cirugia en
nuestro Hospital. En el 80% de los casos ocurre en individuos en edad productiva.
La mortalidad de los pacientes tratados con abdomen abierto por sepsis
abdominal varia entre el 28 y 60%. En nuestro pais la estancia hospitalaria en
promedio reportada es de 52 dias.

Planteamiento del problema: La complejidad de esta enfermedad implica
tratamientos de alto costo y a pesar de ello, la mortalidad ha permanecido
relativamente estable en el tiempo, lo cual la sitia como un problema serio de
salud publica. La técnica de abdomen abierto se constituyé como la mejor opcién
quirdrgica para tratar la sepsis abdominal. Existen diversas técnicas para manejo
de abdomen abierto, sin embargo se asocian con deficiencias importantes, como
la formacion de fistulas intestinales, la retraccion de los extremos de la fascia
abdominal y la adherencia intestinal a la protesis. Recientemente fue introducido
el cierre abdominal asistido por vacio (V.A.C.) que utiliza el principio del
funcionamiento de una ventosa en frio, 1o que disminuye la cantidad de lavados,
promueve y acelera la cicatrizacion de heridas y evita la retraccion aponeurética
de las mismas.

Objetivo: Comparar el uso del VAC contra el método habitual con Bolsa de
Bogota, utilizando los siguientes parametros: dias de estancia hospitalaria,
mortalidad y complicaciones, en el manejo de abdomen abierto secundario a
sepsis abdominal, en pacientes del Hospital General de México.

Metodologia: Se realizé un estudio prospectivo, observacional, comparativo y
longitudinal. Se comparé dos grupos de pacientes con abdomen abierto uno
manejado con Bolsa de Bogota y el otro con VAC. Se utilizaron medidas de
tendencia central y las comparaciones se realizaron utilizando el paquete de
andlisis de datos SPSS.

Resultados y andlisis:  Se incluyeron 30 pacientes, 15 manejados con VAC y 15
con Bolsa de Bogota. Los pacientes manejados con Bolsa de Bogota tuvieron una
media de dias de estancia hospitalaria de 27, mientras que la media de estancia
hospitalaria de los pacientes manejados con VAC fue de 22.26 dias (p= 0.347).
Los pacientes manejados con Bolsa de Bogota tuvieron una media de dias de
estancia en la UCI de 5.2 dias, mientras que la media de estancia en UCI de los
pacientes con VAC fue de 7.13 dias (p= 0.477). El 87.5 % de los pacientes con
Bolsa de Bogota presentaron eventracion, mientras el 30.7 % de los pacientes con
VAC presentd eventracion (p= 0.027). Los pacientes manejados con Bolsa de
Bogotad tuvieron una media de 4.33 procedimientos quirdrgicos realizados,
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mientras que los pacientes con VAC tuvieron una media de 3.06 procedimientos
quirdrgicos realizados (p= 0.423). Se encontr6 menor mortalidad de los pacientes
con VAC (p= 0.048).

Conclusiones: Las etiologia mas comun de sepsis de origen abdominal fue la
enfermedad diverticular complicada con peritonitis generalizada. La mortalidad de
los pacientes tratados con sistema VAC fue significativamente menor a la de los
pacientes tratados con Bolsa de Bogota. Los pacientes tratados con VAC tuvieron
significativamente menor incidencia de eventracion que los pacientes manejados
con Bolsa de Bogota. No se encontrd diferencia estadisticamente significativa en
la estancia hospitalaria, estancia en la UCI y numero de procedimientos
quirargicos de los pacientes tratados con sistema VAC y Bolsa de Bogota. Se
requiere de realizar estudios prospectivos en grupos de pacientes mas numerosos
para encontrar diferencias estadisticamente significativas en la estancia
hospitalaria, estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y numero de
procedimientos quirdrgicos.



ANTECEDENTES

CAPITULO 1. SEPSIS ABDOMINAL

La sepsis intraabdominal es un proceso frecuente y altamente mortal, alin a pesar
de los adelantos terapéuticos actuales. La tasa de mortalidad de la sepsis severa
mas choque séptico continGia siendo inaceptablemente alta en un gran nimero de
centros clinicos.!

El prondstico y el manejo oportuno representan la clave para mejorar la sobrevida
y reducir la mortalidad asociada a infecciones intra abdominales extensas. °

La mortalidad de la infeccién intra abdominal varia alrededor del 20%. Las
infecciones intraabdominales complicadas son la segunda causa mas frecuente de
muerte por sepsis en las unidades de cuidados intensivos.*?

La sepsis abdominal en el 80% de los casos ocurre en individuos en edad
productiva.’

Los resultados reportados en la literatura son contrastantes, ya que la tasa de
mortalidad reportada ha variado entre 20 hasta 80%. Por otro lado, la frecuencia
con gue se presenta la infeccion intra abdominal postoperatoria oscila entre 9 y
12%.°

RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

El espectro de manifestaciones clinicas que acompafian cualquier proceso
inflamatorio con o sin infeccién suele manifestarse de formas diversas.”

El rango de respuesta ante un proceso inflamatorio o bajo condiciones como
infeccion intra abdominal es amplio y de acuerdo con el Comité de la Conferencia
de Consenso de la Asociacidon Americana de Especialistas en Enfermedades del
Torax y de la Sociedad Americana de Medicina Critica se establecen las
siguientes definiciones:



SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS) .

Se define como la respuesta de la inmunidad innata a un disparador con criterios
clinicos ya definidos y en la cual hay manifestaciones bioquimicas especificas
como son: niveles elevados de interleucina 1 (IL-I), adrenomedulina, CD14 soluble,
moléculas de adhesion, fosfolipasa A2, proteina C reactiva, procalcitonina y otros
mediadores de inflamacién.®

Un paciente con SRIS se presenta con al menos dos de los siguientes criterios:
1. Temperatura corporal anormal (mayor a 38 € o me nor a 36 C).

2. Frecuencia cardiaca igual o mayor a 90 latidos por minuto.

3. Frecuencia respiratoria mayor a 20 por minuto.

4. Cuenta de células blancas alterada (mayor de 12.000 cel/mm*® o menor de
4,000 cel/mm?® o >10% de bandas).”

SEPSIS

La sepsis es un sindrome complejo caracterizado por la activacion simultanea de
procesos inflamatorios y coagulacion en respuesta a un estimulo microbiano.
Estos eventos se manifiestan como sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
en presencia de un proceso patologico secundario a invasion por
microorganismos, mediante la liberacion de citocinas proinflamatorias,
procoagulantes y moléculas de adhesion de las células inmunes y/o del endotelio
dafiado.”

SEPSIS GRAVE

Se considera sepsis grave cuando uno o mas érganos estan dafados. El indicador
que precede la presentacion de falla organica maltiple es la hipoxia tisular global.’

CHOQUE SEPTICO

El choque séptico es sepsis grave con disfuncion cardiovascular, la cual no
responde a reanimacion con liquidos. Sin embargo el resultado a este problema es



casi siempre el mismo: sindrome de insuficiencia organica multiple, el cual
representa un precursor de alta mortalidad en sepsis severa o grave.’

SEPSIS ABDOMINAL

Es la respuesta sistémica a un proceso infeccioso inicialmente localizado en el
abdomen. Representa la respuesta inflamatoria peritoneal no especifica del
huésped ante la invasién microbiana.

INFECCION INTRAABDOMINAL

Respuesta inflamatoria del peritoneo a microorganismos por sus toxinas, lo cual
resulta en exudado purulento en la cavidad abdominal.®

FISIOPATOLOGIA DE LA SEPSIS

La sepsis es la culminacion de interacciones complejas entre el microorganismo
infeccioso y los sistemas de defensa del huésped (sistema inmunitario,
inflamatorio y de coagulacién).’®> El compromiso resultante dependera de la
respuesta del huésped y de las caracteristicas intrinsecas del microorganismo
infeccioso, como virulencia, presencia de superantigenos y otros factores de
virulencia, como la resistencia a la opsonizacién y la fagocitosis, la presencia de
adhesinas y la resistencia antibiética. Ante la presencia de un foco infeccioso la
invasion puede ser controlada por las barreras naturales del individuo y por su
sistema inmunitario, o puede no ser controlada y permitir la invasion. Las barreras
naturales tienen el objetivo de evitar la adhesion bacteriana al epitelio. Esta
adhesion es facilitada por invasinas presentes en los patégenos, como la
hialuronidasa, la colagenasa, la neuraminidasa, la estreptocinasa, la fosfolipasa y
la estafilocinasa. La invasion también puede ser controlada por el sistema
inmunitario a través de la inmunidad adaptativa descrita por Ehrilich, la cual esta
mediada por anticuerpos o mediante la inmunidad innata moderada por fagocitos
(Metchnikoff). El sistema inmunitario reconoce los patdgenos ya través de
mecanismos de tolerancia selecciona ante qué tipo de agresibn o agresor
desencadenard la respuesta inmunitaria. Los mecanismos de tolerancia son
mediados por receptores tipo citocinas (sistema innato) o inmunoglobulinas, y
receptores T-cell (sistema adaptativo). Estos receptores se activan ante la
presencia de moléculas especificas del patdégeno (lipopolisacaridos, polipéptidos
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microbianos, DNA microbiano y acido lipoteicoico, principalmente). Cuando la
invasion de patdgenos no es controlada, se libera la denominada cascada de la
sepsis. Durante el proceso desencadenado por la sepsis, el inicio del cuadro esta
marcado por un aumento de los mediadores inflamatorios. Si la situacién se
perpetda, surge un cambio de la respuesta hacia un estado antiinflamatorio
inmunosupresor.***>!® E| sistema inmunitario innato es el encargado de responder
rapidamente por medio de los receptores de reconocimiento de patrones (TLRs:
Toll-like receptors), que interactian con moléculas altamente conservadas
presentes en los microorganismos. De esta forma el peptidoglicano presente en
las bacterias grampositivas es reconocido por el TLR-2, mientras que el TLR-4
reconoce el lipopolisacarido de las bacterias gramnegativas. La union de los TLRs
con epitopes de los microorganismos envia informacion intracelular y aumenta la
transcripcion de moléculas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a) y la interleucina 18, asi como de citocinas antiinflamatorias, como la
interleucina 10. Las citocinas proinflamatorias estimulan por regulacion creciente
de los receptores (up-regulation) la adhesién de moléculas en neutrdfilos y células
endoteliales. Aunque los neutréfilos activados destruyen microorganismos, éstos
también lesionan el endotelio por liberacion de mediadores que aumentan la
permeabilidad vascular, permitiendo el paso de liquido rico en proteinas hacia los
pulmones y otros tejidos. Ademas, las células endoteliales activadas liberan oxido
nitrico, un potente vasodilatador que actia como mediador del choque séptico. La
amplificacion y especificidad de la respuesta inmunitaria por inmunidad adaptativa
surge cuando los microorganismos estimulan la respuesta inmunitaria mediada por
células y por especificidad humoral, lo cual amplifica la respuesta inmunitaria
innata. Las células B liberan inmunoglobulinas que se unen a los microorganismos
y facilitan su entrega a través de células presentadoras de antigeno ante las
células NK y neutréfilos que pueden eliminar el agente patégeno.’

La coagulopatia es otro de los aspectos importantes asociados con la sepsis en la
alteracion del balance anticoagulante-procoagulante, con un aumento
caracteristico en los factores procoagulantes y una disminucién de los factores
anticoagulantes. Los lipopolisacaridos estimulan las células endoteliales por up-
regulation del factor tisular, activando la coagulacion. El fibrinbgeno es entonces
convertido en fibrina, predisponiendo la formacion de trombos microvasculares y
una mayor amplificacion de la lesion, lo cual resulta a la postre en el desarrollo de
la falla multiorganica. Los factores anticoagulantes (proteina C, proteina S,
antitrombina Il e inhibidor de la via de factor tisular) modulan la coagulacion. La
trombina se une a la trombomodulina para activar la proteina C al unirse a su
receptor endotelial.'® La proteina C activada disminuye la apoptosis, la adhesion
de leucocitos y la produccién de citocinas. La sepsis disminuye los niveles de

10



proteina C, proteina S, antitrombina Ill e inhibidor de la via del factor tisular. Los
lipopolisacaridos y el TNF-a disminuyen la sintesis de trombomodulina y el
receptor endotelial de proteina C, alterando la activacion de ésta y aumentando la
sintesis del inhibidor del activador de plasminogeno-| (PAI-l), lo cual desencadena
fibrindlisis. Durante la evolucion de la sepsis la respuesta proinflamatoria y
procoagulante puede ser amplificada por isquemia secundaria (choque) e hipoxia
(lesién pulmonar) a través de la liberacion de factor tisular e inhibidor del activador
de plasminégeno-1.*°

La inmunosupresion que marca la segunda fase del estado séptico se da a través
de diferentes mecanismos.

1. Cambio a citocinas antiinflamatorias. El subgrupo de células T es
modificado durante la sepsis. Las células T (CD4) activadas estan
programadas para secretar citocinas con dos funciones diferentes vy
antagonistas. Pueden categorizarse como ceélulas T helper tipo 1 (Thl) o
células T helper tipo 2 (Th2). Las Thl generalmente secretan citocinas
proinflamatorias, como el TNF-a y la interleucina 1B, y las células Th2
secretan citocinas antiinflamatorias, como la interleucina 4 y la interleucina
10. Los factores que determinan el tipo de respuesta de las células T CD4
(Thl o Th2) se desconoce, pero puede estar influido por el tipo de
patégeno, el tamafio de inoculacién y el sitio de infeccion.*®

2. Anergia. Es un estado caracterizado por la ausencia de respuesta contra el
antigeno. Las células T estan anérgicas cuando fallan en proliferar o
secretar citocinas en respuesta a un antigeno especifico. Esta anergia se
vincula con la mortalidad.?

3. La muerte celular apoptésica puede simular anergia inducida por sepsis.
Las células apoptésicas inducen anergia o citocinas antiinflamatorias que
alteran la respuesta a patdégenos, mientras que las células necréticas
causan  estimulacion inmunitaria 'y aumentan las  defensas
antimicrobianas.??* 23

4. Un numero significativo de linfocitos y células del epitelio gastrointestinal
mueren por apoptosis durante la sepsis, pero no se ha documentado
pérdida de células T CD8, células natural killer (NK) ni macrofagos,
mientras que si hay una disminucién de los niveles de células B, células T
CD4 y células dendriticas foliculares. Esta disminucion se ve reflejada en
una deplecion en la produccion de anticuerpos, activacion de macréfagos y
presentacién de antigenos, respectivamente.?*
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5. Efecto inmunosupresor de las ceélulas apoptésicas. La disfuncion
multiorganica en sepsis puede ser causada, en parte, por un cambio hacia
un fenotipo antiinflamatorio y por apoptosis de células especificas a nivel
inmunitario, epitelial y endotelial. Ademas, la apoptosis de linfocitos
circulantes y tisulares contribuye también a la inmunosupresion. La
apoptosis es iniciada por citocinas proinflamatorias, células T y células B
activadas, asi como por niveles circulantes de glucocorticoides, los cuales
estan aumentados en la sepsis. Los altos niveles de TNF-a y de
lipopolisacaridos durante la sepsis pueden también inducir la apoptosis de
las células epiteliales del intestino y de los pulmones.®

Los estudios recientes han determinado la susceptibilidad genética a morir por
enfermedades infecciosas. Algunas personas tienen una mutacion de un solo par
de bases (polimorfismo uninucleétido) en genes que controlan la respuesta del
huésped a los microbios. Algunas de las alteraciones identificadas incluyen
polimorfismo en los receptores del TNF, receptores de interleucina 1, receptores
Fcy de las inmunoglobulinas y TLRs. El polimorfismo en los genes de las citocinas
puede determinar la concentracion de citocinas inflamatorias y antiinflamatorias
producidas; asimismo, puede influir si las personas presentan una respuesta a la
infeccion de tipo hiperinflamatorio o de tipo hipoinflamatorio. (F17) El riesgo de
muerte en los pacientes con sepsis se ha relacionado con la presencia de
polimorfismo genético para TNF-a y TNF-B.2%2’

Los estudios de autopsias de pacientes con sepsis muestran hallazgos
histologicos que no se correlacionan con la clinica del paciente antes de morir. De
esta forma, los pacientes con disfuncién miocéardica por sepsis no presentan lesion
de miocitos cardiacos. Los mismos hallazgos se repitieron en las zonas renal,
hepética y pulmonar. Se presume que durante la sepsis se activa un mecanismo
de defensa que lleva a un reposo celular. Fink y col. (F20) estudiaron una teoria
molecular que explica este fendmeno de hibernacion, donde se mostré que los
enterocitos inmunoestimulados tenian un consumo de oxigeno minimo como
resultado de la deplecion de nicotinamida adenina dinucleétido secundaria a la
activacién del ADP-ribosa polimerasa por peroxinitrato u otros oxidantes.?®
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PERITONITIS

Peritonitis es la inflamacién del peritoneo por cualquier causa, considerada como
el equivalente de la respuesta sistémica inflamatoria localizada vista después de
cualquier desencadenante de inflamacion.

La peritonitis se divide en primaria, secundaria y terciaria. La peritonitis primaria es
aguella en la que la integridad del tracto gastrointestinal no ha sido violada, la
peritonitis secundaria es resultado de la perforacion de una viscera hueca y es el
tipo mas comun, mientras que la peritonitis terciara es una infeccion peritoneal
persistente o recurrente desarrollada después del tratamiento inicial de una
peritonitis secundaria.”*

Los casos avanzados de peritonitis secundaria surgen generalmente de
pancreatitis necrdtico hemorragica, isquemia intestinal, obstruccion intestinal,
perforacion del tracto gastrointestinal o dehiscencia de una anastomosis
intestinal.®

En los dltimos afios la fisiopatologia y el tratamiento de la peritonitis se han
investigado con amplitud, lo que ha permitido reconocer a la flora bacteriana
aerbbica y anaerdbica como la desencadenante de las manifestaciones locales y
generalizadas, secundarias a la infeccion abdominal. Existe una gran cantidad de
eventos celulares que culminan en la llamada respuesta inflamatoria sistémica y
que eventualmente produce falla organica mdaltiple.”

A pesar de las técnicas quirdrgicas agresivas como la relaparatomia o el abdomen
abierto, el prondstico de la peritonitis y sepsis intraabdominal es aun pobre,
especialmente cuando éstos desarrollan falla organica multiple.®

La identificacion temprana de pacientes que presentan estas entidades mediante
los sistemas objetivos de clasificacion es de suma importancia para definir el
prondstico de los pacientes. Algunos estudios mencionan que la combinacion de
APACHE Il con el IPM (indice de Peritonitis de Mannheim) provee la mejor escala
de clasificacion para determinar el pronéstico de los pacientes con peritonitis y
sepsis intraabdominal.’

La mortalidad aumenta conforme a la gravedad de la expresion del estado
inflamatorio o infeccioso y si estd o no presente la insuficiencia organica multiple.
Rangel vigilé a 2.527 pacientes de tres unidades de terapia intensiva (quirdrgica.
meédica y cardiovascular) en donde encontraron las siguientes tasas de mortalidad
durante un periodo de vigilancia de 28 dias: 7% para pacientes que presentaron
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, 16% para los pacientes con sepsis,
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20% en pacientes con sepsis severa y 46% en quienes desarrollaron choque
séptico.®

PERITONITIS SECUNDARIA

Se define como la inflamacion localizada o generalizada de la membrana
peritoneal causada por infeccion polimicrobiana posterior a la ruptura traumatica o
espontanea de una viscera o secundaria a la dehiscencia de anastomosis
intestinales. El nimero y tipo de bacterias incrementan progresivamente conforme
se acerca a la porcion distal del aparato digestivo. El estémago y duodeno
contienen escasas bacterias aerdbicas y flora anaerobia (1x10%/mm?3).

La peritonitis secundaria es notoria por su alta mortalidad (20-60%), estancia
hospitalaria prolongada y alta morbilidad debido al desarrollo de falla organica
multiple. La utilizacion de los servicios de salud es extensa debido a las cirugias
(laparotomias) y cuidados multidisciplinarios en una unidad de cuidados
intensivos.®

Los estudios realizados de peritonitis tienen como objetivo especificar la
naturaleza de cualquier factor que ya sea solo o en combinacién, sea capaz de
influir el resultado de la enfermedad. La probabilidad de sobrevida debe predecirse
de la manera mas adecuada al principio de la enfermedad. Las escalas de
evaluacion fisiolégica como APACHE Il o indices de evaluacion especifica como el
indice de Peritonitis de Mannheim son de gran utilidad para establecer la gravedad
de la enfermedad y el pronéstico.”

HIPERTENSION INTRA ABDOMINAL

La presion del abdomen es una funcion del volumen del contenido intraabdominal,
la distensibilidad de la pared abdominal y el estado de contraccion de la
musculatura abdominal y el diafragma. Como las costillas y pelvis tienen poca
habilidad de expandirse cuando la presion intraabdominal el abdomen central se
distiende y ocurre un desplazamiento del diafragma y la vejiga.?

La fisiopatologia del incremento de la presion intraabdominal esta directamente
relacionada a la respuesta inflamatoria peritoneal. Los factores que contribuyen al
aumento de la presion intraabdominal son el sangrado, coagulos, edema del
intestino, congestion vascular, resucitacion excesiva con cristaloides,
empaguetamiento, sangrado no quirdrgico. Otros factores que pueden contribuir
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son acidosis, hipotermia, transfusion de méas de 10 unidades de concentrados
eritrocitarios en 24 horas, coagulopatia e ileo.?

El resultado patoldgico del desarrollo de hipertension intraabdominal es la
disfuncion de 6rganos y eventualmente el sindrome compartamental abdominal.
El aumento de la presion intraabdominal puede llevar a un descenso significativo
en la perfusion de o6rganos y una notable disminucion del flujo sanguineo
esplacnico. Si la presion vesical no es monitorizada regularmente en pacientes de
alto riesgo el comienzo de la hipertensién intraabdominal y el sindrome
compartamental puede ser insidioso y se detecta cuando existe una alta
probabilidad de falla orgénica y muerte. %

La presion intraabdominal usualmente se encuentra entre 0 y 5 mm de Hg pero
puede estar cronicamente elevada en pacientes con obesidad mérbida, embarazo
o falla hepatica cronica con ascitis. 2°

SINDROME COMPARTAMENTAL ABDOMINAL

El término fue utilizado por primera vez por Kron a principios de la década de
1980, para describir la fisiopatologia resultante de una hipertensién abdominal
secundaria a una cirugia de aneurisma aortico. Actualmente el sindrome
compartamental abdominal se emplea para definir los disturbios cardiovasculares,
pulmonares, renales, esplacnicos, de la pared abdominal y de la herida, que
resultan del aumento de la presion intraabdominal, independientemente de su
causa.?

Es dificil determinar la incidencia del sindrome compartamental abdominal debido
a los diferentes métodos para la medicion de la presion intraabdominal y la
heterogeneidad de los pacientes estudiados, pero se estima que va de 1 a 33 %
en pacientes postoperados y politraumatizados.?

El sindrome compartamental intraabdominal es una complicacién potencialmente
letal de la elevacion incontrolable de la presion intraabdominal la cual se define por
una presion mayor de 25 mm de Hg con disfuncion de uno o méas oOrganos
(corazoén, rifién, pulmén y sistema nervioso central).?

Una vez que el sindrome se ha detectado la descompresion inmediata del
abdomen es requerida. La normalizacion de la funcién orgéanica ocurre usualmente
pero cuando continda la falla organica se ha reportado un indice de mortalidad
mayor al 50%. Por lo tanto la descompresion temprana para la hipertension
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intraabdominal de alto grado puede prevenir el desarrollo de sindrome
compartamental abdominal y complicaciones potenciales.*

Se puede dividir en primario, secundario y terciario. El primario. Es asociado con
una lesion en la regién abdominopélvica y aparase tempranamente después de
una lesion quirdrgica. El secundario se refiere a pacientes que desarrollaron el
sindrome por condiciones que no se originaron en el abdomen como sepsis
guemaduras resucitacion masiva de fluidos o lesiones no abdominales. El terciario
ocurre en pacientes que desarrollan el sindrome secundariamente a un intento
profilactico de prevenir el sindrome compartamental abdominal o recurrente.??°

CAPITULO 2 MARCADORES EN LA SEPSIS

En la descripcion cada vez mas detallada de los mecanismos fisiopatoldgicos
involucrados en el desarrollo de la sepsis se define una gran cantidad de
moléculas y sustancias que modulan, amplifican y atentan la réplica del huésped
ante la respuesta inflamatoria. Entre los mecanismos descritos se encuentran las
sustancias marcadoras de la respuesta inflamatoria mediada por la infeccién. Por
esta razon, la medicion de estas sustancias se convirtio en una de las principales
herramientas en el diagnodstico temprano y el tratamiento satisfactorio de la
sepsis.’

Un namero considerable de sustancias, escalas pronésticas y hallazgos clinicos
son probados con la finalidad de ser establecidos como el estandar de oro para el
diagndstico temprano de la sepsis; sin embargo, muy pocos demuestran ser utiles
y presentan valores de sensibilidad y especificidad muy variables y dependientes
de la poblacion a la cual se analiza. Los avances en el estudio y el tratamiento de
la sepsis requieren marcadores cada vez mas efectivos y mejores con el objetivo
de establecer un grupo mas homogéneo de pacientes, los cuales permitan
identificar una anormalidad fisiolégica particular y, a su vez, sugieran la modalidad
del tratamiento.’

Existen pocas pruebas diagnosticas que retnan los siguientes criterios para ser
consideradas como buenos marcadores en sepsis:

» El marcador debe establecer un diagnéstico e identificar a un paciente con
la enfermedad que responda a un tratamiento especifico.
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» Debe cuantificar la gravedad de la enfermedad y permitir la identificacion de
los pacientes mas susceptibles de beneficios o resultados adversos.

» Debe medir la respuesta al tratamiento, al determinar cOmo un paciente
responde a una intervencién terapéutica. *

Por lo tanto, son pocas las mediciones de rutina en un paciente séptico (biometria
hemética y pruebas de funcionamiento hepatico, entre otras), las cuales pueden
considerarse Utiles para predecir los tres objetivos principales dentro del algoritmo
de abordaje integral del paciente con sepsis.

» Para el diagndéstico: procalcitonina, complemento, actividad de endotoxinas,
entre otros.

» Para el pronoéstico: APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation), SOFA (Score Organ Failure Acute), SAPS (Simplification Acute
Physiology Score), entre otros.

+ Para el monitoreo del tratamiento: procalcitonina, proteina C reactiva,
complemento, entre otros.*

PROCALCITONINA

La procalcitonina (ProCT) es un propéptido de la calcitonina, con un peso
molecular de 13 kilodaltones (kDa), presente en las personas sanas en rangos
menores de 0.1 ng/mL. En los pacientes con infeccion sus niveles se elevan entre
5000 y 10 000 veces el valor normal.

Durante el estudio de los niveles altos de ProCT en neoplasias neuroendocrinas
se encontré que la ProCT se eleva también en el suero de los pacientes en
condiciones de inflamacion sistémica grave, como en lesiones por inhalacion,
guemaduras graves, pancreatitis, golpe de calor, infarto mesentérico, trauma
multiple, cirugias extensas, choque toxico y sepsis. La principal fuente de ProCT
en la sepsis y en infecciones son las células parenquimatosas no neuroendocrinas
en el organismo (pulmon, higado, rifidn, grasa, masculo, estdmago), las cuales
carecen de la capacidad para sintetizar la hormona madura.®%*

Los valores pueden estar elevados de manera transitoria en pacientes con
traumas y quemaduras graves y con cirugia mayor, a diferencia de los pacientes
con infecciones graves y sepsis, en los cuales los valores son superiores a 0.5
ng/mL. Los niveles mayores de 2 ng/mL indican un alto riesgo de choque séptico,
en tanto que los niveles mayores de 10 ng/mL son seflal de un alto riesgo de
disfuncién multiorganica.3?3%3*
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INTERLEUCINAS COMO MARCADORES

Las citocinas son una familia de proteinas de 7 a 10 k Da que intervienen a todos
niveles en la homeostasis del sistema inmunitario. Se clasifican de acuerdo con su
principal efecto regulador (aunque algunas comparten acciones en diferentes
sistemas): citocinas proinflamatorias y citocinas antiinflamatorias. Las citocinas
proinflamatorias mas analizadas (IL-l, IL-6, IL-8, IL-12, IL-18, factor de necrosis
tumoral [TNF]) son responsables de la disfuncion organica secundaria a sepsis, en
tanto que las citocinas antiinflamatorias (IL-10, IL-4) se encargan de equilibrar la
respuesta o dirigirla hacia una respuesta puramente contra inflamatoria y una
depresion del sistema inmunitario. Cada una de estas respuestas es gobernada
por determinantes genéticos que predisponen a la presencia de una u otra
variante de respuesta al sindrome séptico e influyen directamente en la mortalidad
de los enfermos. (11L, 12L, 13L)

Los niveles séricos de interleucinas como IL-l, IL-6 y TNF en etapas tempranas de
la sepsis y su correlacién con la supervivencia del paciente fueron analizados en
diferentes estudios cuyos resultados mostraron niveles detectables de TNF-a en
54% de los pacientes, niveles elevados de IL-I en 37% de los casos y niveles de
IL-6 en alrededor de 80% de los enfermos. Los niveles de citocinas fueron
superiores a los de los enfermos criticos sin sepsis y los voluntarios sanos.

Sin embargo, el Unico marcador que demostro estar directamente relacionado con
la morbilidad fueron los niveles elevados de IL-6.3°3¢3

El TNF, conocido anteriormente como caquectina, fue la primera citocina implicada
en la patogénesis de la sepsis. Los niveles séricos del TNF se encuentran
elevados en los pacientes con sepsis, aunque esta elevacién depende de la
gravedad y del tipo de proceso séptico. En esta discordancia se implican la
presencia de receptores solubles circulantes y el momento de la determinacion
plasmatica. Esta molécula es la primera citocina que se libera después de la
agresion de un agente infeccioso. Es un activador de la inmunidad innata y
favorece la accion de las células fagociticas. Diversos polimorfismos genéticos
fueron identificados en el gen del cromosoma 6 donde se codifica, lo cual explica
en parte la produccion diferente en cada paciente. La diversidad en su sintesis es
la principal causa para que el TNF no se convierta en un marcador determinante
en el diagndstico.

La IL-6 es el unico marcador evaluado en un estudio controlado. La investigacion
de Panacek y col. con respecto al uso de anticuerpo anti TNF demostré una
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correlacion entre la IL-6 y la mortalidad en pacientes con altos niveles séricos de la
interleucina. Esta interleucina es producida por varios tipos de células, incluyendo
monocitos, macrofagos y células endoteliales. Su produccion es estimulada por
bacterias gramnegativas, bacterias grampositivas, virus, lipopolisacéaridos, asi
como también por el TNF, la IL-1B, el interferébn gamma y el factor de crecimiento
derivado de plaquetas. * La IL-6 es necesaria para iniciar una respuesta
inflamatoria efectiva ante la infeccién, pero sus niveles elevados estan
relacionados con una disfuncién organica multiple, con la gravedad de la infeccion
y con un aumento en la mortalidad. La IL-6 se produce entre dos y cuatro horas
después del inicio de la respuesta inflamatoria y tiene la ventaja de ser facilmente
detectable incluso mas que las otras citocinas, y permanece elevada por periodos
mas largos de tiempo.>®’

La IL-I0 y la IL-4 son las citocinas antiinflamatorias mas potentes. Son sintetizadas
por linfocitos TH2 y su principal accidén es la inhibicion de la sintesis de otras
citocinas inflamatorias. El gen que codifica la IL-10 se encuentra en el cromosoma
1. La IL-10 regula a la baja la produccion de citocinas proinflamatorias, potenciando
la liberacibn de antagonistas de receptores de IL-I por leucocitos
polimorfonucleares y monocitos activados. También inhibe la activacion de células
T especificas de antigeno y la proliferacion de las mismas. Investigaciones
demostraron que los niveles de IL-I0 en plasma se encuentran elevados en sepsis,
choques hemorragicos, traumas multiples, infecciones por micobacterias e
infecciones parasitarias. Los niveles altos de IL-10 se correlacionan con la
severidad de la enfermedad reflejada en los indices prondsticos y con los niveles
elevados de IL-6. (16L, 17L)

La IL-18, conocida anteriormente como inductor del interferon gamma, tiene una
potente accién inmunomoduladora que involucra las células T. Los niveles de la
IL-18 se correlacionan con la severidad y, junto con los de la IL-6, se encuentran
considerablemente altos en los pacientes con infeccion por gran positivos en
comparacién con los de los pacientes con infecciones por gramnegativos.-°

La IL-8 es una citocina proinflamatoria que estimula la migracion de neutrofilos y
macroéfagos a sitios de inflamacion. La IL-8 aumenta en los estadios tempranos de
la sepsis y se correlaciona con los niveles altos de IL-6. Existen reportes de
niveles muy altos de IL-8 en la sepsis y en la falla organica multiple secundaria a
ésta; recientemente se encontraron niveles muy altos en los pacientes que mueren
por SIRA.*04
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MARCADORES DE ORIGEN ENDOTELIAL

OXIDO NITRICO

El 6xido nitrico (ON) es un radical libre formado por el oxido nitrico sintetasa, el
cual convierte rapidamente la L-arginina en oOxido nitrico y en L-citrulina. En su
estado gaseoso, el ON es medido por lo regular de manera indirecta por sus
metabolitos, como el nitrito y el nitrato. Esta relacionado directamente con la
vasodilatacion y el aumento de la permeabilidad vascular y endotelial, la
hipotension y el estado de choque vasodilatado. También inhibe la sintesis de
endotelina-1 (un vasoconstrictor potente).*

La produccion de ON aumenta en la sepsis, en el desarrollo del SIRS por otras
causas, en las quemaduras y en el golpe de calor. En este ultimo, la produccion
excesiva de ON es proporcional a la severidad de la enfermedad. En algunos otros
estudios clinicos los niveles de ON se utilizan como un predictor de morbilidad
posoperatoria.*?

ENDOCAN

Dentro de los marcadores que se pretende que sean de facil deteccidon y de bajo
costo se encuentra el endocan (molécula especifica de células endoteliales-1). Es
un proteoglicano de dermatan sulfato de 50 kDa, que se expresa en las células
endoteliales de los pulmones y los rifiones. La IL-l y el TNF inducen la regulacion
al alza de ARN mensajero de endocan y la liberacién sostenida de la molécula por
el endotelio. El endocan se une a los leucocitos via el antigeno relacionado con la
funcion leucocitaria (LFA-1), con lo cual inhibe la interaccion entre este antigeno y
la molécula de adhesion intracelular (ICAM-1) y, de manera potencial, las
funciones de los leucocitos mediadas por el LFA-1.%3

En los pacientes sépticos los niveles de endocan estan relacionados con la
severidad de la enfermedad y con el pronéstico del paciente. El nivel medio de
endocan encontrado fue de 0.72 ng/mL en voluntarios sanos, de 6.11 ng/mL en
pacientes con choque séptico, de 1.97 ng/mL en pacientes con sepsis grave y de
1.96 ng/mL en pacientes con sepsis.*®
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ENDOTELINA-1

El nivel sérico de endotelina se eleva en varios procesos patologicos,
especialmente en la sepsis y el choque séptico, y se correlaciona con la severidad
y la mortalidad de la enfermedad.*®

MOLECULAS DE ADHESION

La interaccién funcional entre los leucocitos y el endotelio es dependiente de la
expresion de moléculas de adhesion como la ICAM-1 y la VCAM-1. Otras
moléculas de adhesion (la molécula de adhesién-1 soluble asociada al endotelio
[MA-1sAE] y la molécula de adhesion-1 soluble intercelular [MA-1S1]) estan
relacionadas con el dafio endotelial. Aunque la liberacidon de estos mediadores no
se relaciona solamente con la sepsis, los niveles son mucho mas altos en la
sepsis y el choque séptico que en el trauma posoperatorio y después de un infarto
agudo del miocardio. Asimismo, se encontraron concentraciones mas elevadas en
los pacientes no sobrevivientes que en los pacientes que sobreviven, fenémeno
que refleja probablemente la intensidad del dafio endotelial en cada grupo.**

MARCADORES DE LA ACTIVACION DE LA COAGULACION

La activacion de la cascada de la coagulacion se relaciona con el desarrollo de la
falla organica multiple y el mal pronéstico en pacientes sépticos. En la respuesta
sistémica del huésped a la infeccion participa activamente la coagulacién, existe
un consumo de factores anticoagulantes, principalmente de proteina C, y se
presenta la inhibicion de la fibrindlisis.

El resultado de la activacion es la coagulopatia, la cual genera microtrombosis
capilar y disfunciébn organica mudltiple. Se han estudiado 13 de los 19
biomarcadores relacionados directamente con la coagulopatia de la sepsis
(dimero-D, tiempo de protrombina [TP], tiempo parcial de tromboplastina activada
[TPTa], inhibidor del activador del plasminégeno, trombomodulina soluble, proteina
C, inhibidor de la trombina activable de fibrindlisis, proteina S, antitrombina, entre
otros). La coagulopatia se presenta universalmente en pacientes con sepsis grave.

Los principales indicadores son la elevacion de los niveles de dimero-D (la cual se
presenta hasta en 99% de los pacientes); el TP prolongado (que ocurre hasta en
93% de los pacientes, acompafiado de la elevacion del complejo trombina-
antitrombina); el fragmento de protrombina y la disminucién de la proteina S, de la
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proteina C y de la antitrombina (presente en 70% de los enfermos), y la inhibicion
de la fibrindlisis, medida por la elevacién del inhibidor del activador del
plasmindgeno (presente en 44% de los pacientes ).*°

PROTEINA C

La proteina C es una glucoproteina dependiente de vitamina K, la cual desempefa
un papel importante en el mantenimiento de la homeostasis. Circula en el plasma
como cimogeno, se activa por medio de los complejos trombina - trombomodulina
endoteliales y plaquetarios y requiere la proteina S como cofactor para su funcion
anticoagulante. La proteina C activada (PCA) tiene propiedades antitromboticas,
profibrinoliticas y antiinflamatorias.

Por la funcion central que tiene en la hemostasia, la proteina C desempefia un
papel integral en la respuesta del huésped a la infeccion. La PCA inactiva factores
de la coagulacion, aumenta la fibrindlisis y, en altas concentraciones, reduce la
liberacién de citocinas inflamatorias. Efectos observados in vitro en modelos
animales y en humanos, ante la administracion de dosis supraterapéuticas,
demuestran que la PCA bloquea la liberacidon de citocinas proinflamatorias debido
a que inhibe la activacion del factor nuclear xB (FN-xB), lo cual evita su
translocacion al ndcleo celular impidiendo la trascripcibon de genes pro
inflamatorios. Otro de los efectos identificados en la PCA es la regulacion a la alza
de la proteina de monocitos quimioatrayente 1, la via receptor 1 - proteina C, lo
cual genera un cambio en el equilibrio de las redes de citocinas hacia el efecto
antiinflamatorio.

Debido al aumento en el consumo, la degradacion y la disminucion de la sintesis,
la deficiencia de PCA es una caracteristica de la sepsis severa (esta deficiencia
ocurre probablemente antes del diagnéstico de la falla organica.*®

MARCADORES HORMONALES

PEPTIDO NATRIURETICO

El péptido natriurético desempefia una funcién importante en la regulacion de la
homeostasis y el volumen intravascular. Esta hormona promueve la diuresis y la
natriuresis, actia como vasodilatador y ocasiona efectos antimitogénicos sobre
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los tejidos cardiovasculares. EI aumento de los niveles en el plasma esta
identificado como predictor de disfuncion cardiaca y muerte en muchas unidades
de cuidados criticos, incluyendo falla cardiaca congestiva, infarto del miocardio y
choque séptico. Dos miembros de la familia, el péptido natriurético auricular (PNA)
y el péptido natriurético cerebral (PNC), son secretados principalmente por el
corazdn como respuesta a la dilatacibn miocéardica inducida por la carga de
volumen. Los pacientes con choque séptico presentan disfuncién sistélica
reversible y depresiéon miocardica por sepsis; cuando el marcador es positivo en
las etapas tempranas de la sepsis indica una posible progresién con disfuncion
miocéardica, enmascarada cominmente por una concomitante elevacion del indice
cardiaco.*®

MOLECULAS QUE PARTICIPAN EN EL SISTEMA INMUNITARIO

MARCADORES DEL COMPLEMENTO

El sistema de complemento es la parte humoral del sistema innato de inmunidad y
desempefia un papel significativo en las defensas del huésped contra
microorganismos. La activacion de este sistema ocurre de manera temprana ante
la infeccion y cuenta con tres vias de activacion (la clasica, la alterna y la de la
lectina) cuyo objetivo comun es la formacidén de C3 convertasa y la generacion de
productos del complemento activados con diversas actividades bioldgicas, como la

opsonizacion, la endocitosis, la citdlisis y la inflamacién, las cuales resultan en la
eliminacién de agentes patdgenos. El C3 es el producto final de las tres vias y
formaréa el complejo de ataque a la membrana (C5b-9), llamado también complejo
terminal del complemento, el cual, una vez unido a la membrana, facilita la lisis del
microorganismo.*’

Varios estudios clinicos indican que la activacién del complemento ocurre de
manera temprana durante la sepsis, lo cual se demuestra con la titulacion elevada
de las concentraciones en el suero del C3a y el C5a. Estos niveles son mucho
mas altos en los pacientes no sobrevivientes y en los que presentan falla
multiorgénica, caso contrario a los enfermos con niveles menores en la gravedad
de la sepsis ya los que sobreviven. La inhibicion del receptor C3a aumenta la
sobrevida durante la sepsis. Los anticuerpos anti C5 alivian los sintomas del SIRA
en la sepsis primaria. *’
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RECEPTOR SENSIBILIZADOR SOLUBLE EXPRESADO SOBRE CELULAS
MIELOIDES-1 (RSSECM-1)

El RSECM -1 es un miembro de la superfamilia de las inmunoglobulinas; su
expresion es regulada sobre células fagociticas ante la presencia de bacterias y
hongos. Una forma soluble del RSECM-1 (el RSSECM-1) es liberada de fagocitos
activados; en patologias inflamatorias de origen no infeccioso, el RSSECM -1 se
expresa débilmente. La medicion del nivel del RSSECM -1 en fluidos bioldgicos,
como el plasma y el lavado bronco alveolar de pacientes con procesos
inflamatorios a nivel pulmonar, ha mostrado ser de ayuda para identificar procesos
infecciosos, en tanto que la titulacién del descenso de los niveles de RSSECM-1
estéa relacionada con resultados clinicos favorables.*’

FACTOR INHIBIDOR DE LA MIGRACION DE MONOCITOS (FIMM)

Debido a su actividad hormonal, enzimatica y de citocina, el factor inhibidor de la
migracion de monocitos (FIMM) es un mediador pleiotropico. Esta implicado de
manera directa en la regulacion de la respuesta inflamatoria inmunitaria y es
producido en los monocitos, en los macrofagos y en una variedad de células
endocrinas. La concentracion plasmatica del FIMM aumenta en la sepsis grave vy,
principalmente, en los pacientes con choque séptico. Se sabe también que los
niveles del FIMM son mucho mas altos en los pacientes no sobrevivientes en
comparacion con los niveles de los sobrevivientes. En estudios comparativos de
pacientes con sepsis, los niveles encontrados de FIMM y de IL-6 fueron mucho
mayores en los pacientes que fallecieron, con concentraciones de FIMM >
1100pg/mL (sensibilidad de 100% y una especificidad de 64% para predecir el
resultado fatal).*’

GRUPO 1 DE ALTA MORBILIDAD (G1AM)

Es una proteina altamente conservada ligada al DNA, con propiedades
proinflamatorias similares a las de las citocinas. El G 1AM es considerado un
mediador tardio y es liberado entre 8 y 32 h después de la exposiciébn de
endotoxinas. EI G1AM se mantiene con concentraciones plasmaticas altas, a
pesar de que las citocinas como la IL-6, la IL-8 y la IL-10 retornan a valores casi
normales.*®
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MOLECULAS HLA-DR

La inmunoparalisis es una de las complicaciones mas catastroficas durante el
transcurso de la sepsis debido a que el organismo se vuelve incapaz de resolver la
infeccion, aumentando la posibilidad de un prondstico adverso. Es inducida
principalmente por el desequilibrio existente entre las moléculas proinflamatorias y
antiinflamatorias, lo cual se refleja en los niveles altos de 1L-10 y de TNF, y en la
estimulacion continua por lipopolisacéaridos (LPS). El antigeno leucocitario humano
monocitico tipo DR (HLA-DR) pertenece a la familia del complejo mayor de
histocompatibilidad tipo Il, el cual se expresa en la superficie de las células
presentadoras de antigeno. Estas presentan fragmentos especificos de péptidos a
las células T cooperadoras, activandolas e iniciando una respuesta inmunitaria
especifica contra el antigeno. Los monocitos expresan HLA-DR de manera
constitutiva. Experimentos in vitro muestran que la regulacion a la baja de la
expresion de HLA-DR resulta en una defectuosa presentacion de antigeno, un
desequilibrio y un déficit en la produccion de citocinas proinflamatorias, y la
capacidad reducida en la generacién de especies reactivas de oxigeno. *®

La titulacion de la expresion de HLA-DR muestra ser un marcador util para el
monitoreo de la inmunopardlisis en la sepsis y también se describe en pacientes
con quemaduras graves, revascularizacion coronaria, cirugia y pancreatitis. El
desarrollo de nuevas y mas eficaces formas de determinar el HLA-DR permite
establecer valores de corte para la determinacion de la inmunoparalisis. Por lo
tanto, una determinacion de ABC (siglas en inglés de Antigen Bound Per Cel/) <5
000 sugiere que el paciente se encuentra en alto riesgo de desarrollar
complicaciones infecciosas graves.*®

OTROS MARCADORES

ACIDOSIS LACTICA

El lactato es un producto final del metabolismo de la glucdlisis anaerobia y se
produce por la reduccion de piruvato; es la causa mas comun de acidosis lactica
en el paciente grave con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. El higado
y los rifiones desempefian una funcion importante en la utilizacion de lactato en el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Cuando el flujo sanguineo hepatico
disminuye, el higado no solamente llega a producir lactato, sino que también la
depuracioén intrahepatica y extrahepatica es baja. Esta claro que el sindrome de
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respuesta inflamatoria sistémica representa una combinacion de acidosis lactica
de diferentes origenes. Los niveles de lactato pueden ser un buen predictor de la
mortalidad cuando son > 5 mmol/L; el riesgo aumenta cuando existe una mala
depuracién de lactato dentro de un periodo de 48 h posteriores.*°

TROPONINAS

Estudios clinicos y experimentales han reportado que el nivel de troponinas
cardiacas aumenta en la sepsis y que puede indicar disfuncidbn miocardica y
pronostico adverso. Las troponinas son proteinas reguladoras que controlan la
interaccion de la actina y la miosina, mediadas por calcio.

Se conocen tres subunidades: I, Ty C. La troponina | es 13 veces mas abundante
en el corazon que la fraccion MB de la creatincinasa. Los valores anormales de las
troponinas se presentan en varias condiciones no relacionadas con la enfermedad
coronaria aguda, como la miocarditis, el embolismo pulmonar, la falla cardiaca
aguda, el choque séptico, la exposicion a farmacos cardiotoxicos, y en
procedimientos terapéuticos como la angioplastia, la ablacion electrofisiolégica y la
cardioversion eléctrica. EI mecanismo por el cual se genera la liberacion de
troponinas en la sepsis no es claro. Existe una relaciéon entre la apoptosis inducida
por caspasas con la reduccién en la reserva contractil y el desacoplamiento de las
sarcomeras a nivel de los cardiomiocitos del ventriculo izquierdo. Entre las
caspasas involucradas se encuentran la 8, la 9 y la 3; de esta ultima se ha
identificado a la cadena ligera de miosina esencial del musculo ventricular como
su principal objetivo. Otros mecanismos involucrados son la isquemia focal y el
efecto directo de endotoxinas, citocinas y radicales de oxigeno. Cuando los niveles
de troponinas son altos se les relaciona con un riesgo mayor de depresion
miocardica por sepsis, la cual se vincula a su vez con una incidencia mayor de
disfuncién cardiocirculatoria y un aumento de la mortalidad.*

26



CAPITULO 3 ASPECTOS GENETICOS DE LA SEPSIS

RECEPTORES TOLL E INMUNIDAD INNATA

La sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica secundaria a una infeccion. Su
patogénesis es compleja e involucra la interaccién entre los productos de los
microorganismos infectantes, la respuesta inmunitaria del huésped, el endotelio, la
coagulacion y los polimorfismos genéticos. La respuesta inmunitaria innata,
fundamental dentro de los mecanismos de defensa, puede ser innata y adaptativa.
La inmunidad innata es primitiva desde el punto de vista filogenético y esta
presente tanto en el reino vegetal como en el animal. Es mediada por monolitos,
macrofagos y células dendriticas. Es de respuesta rapida, actla sobre el patdgeno
sin necesidad de seleccién o maduracion celular, no tiene memoria y es pieza
fundamental en la génesis de la sepsis y el choque séptico. La inmunidad innata
reconoce constituyentes microbianos y, una vez activada, desencadena una
respuesta humoral y celular caracterizada por la activacion de neutrofilos, células
endoteliales, monocitos macrofagos y la sintesis de citocinas proinflamatorias.

Los productos microbianos que activan esta respuesta son el lipopolisacéarido,
DNA, peptidoglicanos, acido lipoteicoico, glicolipidos, fragmentos de pared celular
y lipoarabinomanan, que en conjunto reciben el nombre de patrones moleculares
asociados con patogenos. Los receptores celulares encargados de su
reconocimiento se denominan receptores de de reconocimiento de patrones, lo
cuales son moléculas altamente especializadas con doble dominio y de los que
forman parte los receptores Toll.>**2

Los receptores Toll son una familia de proteinas transmembrana con un dominio
extracelular caracterizado por repeticiones de leucina y un dominio intracelular
homologo al receptor de interleucina 1, cuya funcidén es el reconocimiento de los
patrones moleculares asociados con patdégenos.

En los mamiferos, aun en el hombre, existe un sistema de receptores de
reconocimiento que por su semejanza en estructura y funcion con el sistema Toll
de la mosca Drosophila se denominan receptores semejantes a Toll (TLRs), Toll
like receptors, por sus siglas en inglés.

Se han descrito 10 TLRs en humanos que se caracterizan por un dominio
extracelular rico en repeticiones de leucina, un dominio transmembrana y uno
intracelular denominado TIR, el cual es semejante al dominio intracelular del
receptor de interleucina. Los receptores Toll se expresan en diferentes células,
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entre las que destacan monocitos, neutréfilos, células B, células asesinas
naturales, células dendriticas y endoteliales.>>*?

Cada uno de los receptores Toll estd especializado en el reconocimiento de
diferentes patrones:

* TLR 1,2: Peptidoglicanos de bacterias grampositivas.

e TLR 3: Virus ARN.

* TLR 4: Lipopolisacaridos de bacterias gramnegativas.

* TLR 5: Flagelina bacteriana.

 TLR 2,6: Lipopéptidos y peptidoglicanos derivados de micoplasma.
 TLR 7: Componentes antivirales pequefios.

* TLR 9: DNA bacteriano.

El CD14 es una proteina que se encuentra en la membrana celular sin tener
dominio intracelular; se expresa en monocitos, macréfagos y polimorfonucleares.
Tiene gran afinidad por ellipopolisacarido de bacterias gramnegativas, aunque
también interactia con otros productos microbianos como el lipoarabinomanan,
componentes de pared celular, ramnosa, polimeros de acido manurénico y
peptidoglicanos. Al no tener dominio intracelular, tienen que interactuar con un
receptor que lo tenga para poder enviar informacion transmembrana. De esta
manera, CD14 se une a TLR2 y TLR4 para formar los complejos CD14- TLR-2 y
CD14- TLR-4, que son la llave para la generacién de la respuesta inflamatoria.>

PREDISPOSICION GENETICA A LA INFECCION

Se ha demostrado que la susceptibilidad y el patrén evolutivo de las enfermedades
infecciosas dependen de polimorfismos que controlan la eficiencia de la
transcripcion del factor de necrosis tumoral, interleucina IB, interleucina6 y de los
genes de los receptores Toll. Con base en técnicas moleculares es posible
predecir la susceptibilidad y la respuesta individual a la infeccion.

El sistema inmunitario innato reconoce productos bacterianos en los tejidos, de los
gue destaca la deteccion del lipopolisacérido a través de la interaccion con CDI4,
lo que induce no sélo la activacion de la respuesta inflamatoria en contra de la
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infeccidn, también la expresion de moléculas de adhesion endotelial y activacion
de las células endoteliales.

En ocasiones, y en consideracion al polimorfismo genético presente, los enfermos
pueden presentar datos de inmunosupresion y paralisis inmunitaria 0 de una
respuesta hiperinflamatoria. Lo anterior explica el porqué de la gran variabilidad
de presentacion clinica y evolucion de las enfermedades infecciosas.

Determinantes mas complejos de susceptibilidad a infeccion y sepsis se
encuentran localizados en genes del cromosoma 6 en el complejo mayor de
histocompatibilidad.

Debido a que el papel fundamental del sistema HLA es presentar antigenos al
sistema inmunitario, se postula que su variabilidad depende de la diversidad
antigénica de los organismos infectantes. Un gran numero de genes que codifican
para funcion inmunitaria se encuentran en los genes del sistema HLA e incluyen
las proteinas de choque de calor, factor B del complemento, componentes del
complemento 2, 4A y 4B y factor de necrosis tumoral alfa y beta.>

PREDISPOSICION GENETICA A SEPSIS

Con base en la biologia molecular, la investigacion en sepsis se ha enfocado en
describir el papel de los polimorfismos gen éticos de los genes que controlan la
funcion de las células del sistema inmunitario, la coagulacion, la inflamacion y la
inmunidad innata, en particular la identificacion de la variacion genética de los
receptores Toll y de las citocinas proinflamatorias, o que ha hecho manifiesta la
gran heterogeneidad de la respuesta a la infeccion bacteriana y su relacion con el
desarrollo y progresién de la sepsis.>

CAPITULO 4. TRATAMIENTO DE LA SEPSIS ABDOMINA L

TRATAMIENTO INICIAL DE LA SEPSIS

Las guias del consenso para el manejo de sepsis, logran reunir y estratificar los
diferentes pasos para el manejo del paciente séptico, se incluye el manejo en la
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fase temprana (primeras seis horas) y en estadios avanzados que requieren un
manejo en la unidad de cuidados intensivos.>®

El manejo temprano dirigido por metas, desde su divulgacion por Rivers, ha
demostrado que disminuye la mortalidaddad de forma significativa, aumentando
asi la adherencia a las guias de manejo. De acuerdo con el protocolo propuesto
durante las primeras seis horas se monitore6 la saturacion venosa de oxigeno de
forma continua a través de un catéter venoso central. El nivel de saturacion
venosa central sirvié como guia para la recomendacion de intervenciones segun el
esquema del protocolo. La administracion de cristaloides tuvo el fin de mantener la
presion venosa central entre 8 y 12 mmHg. Los vasopresores se adicionaron
cuando la tension arterial media era menor de 65 mmHg, mientras que se hizo una
transfusion de glébulos rojos para mantener un hematécrito mayor de 30% cuando
la saturacion venosa central era menor de 70%. La dobutamina se inici6é ante la
persistencia de una saturacion venosa central menor de 70%, a pesar de haber
optimizado la presion venosa central, la tension arterial media y el nivel de
hemataocrito. La terapia temprana dirigida por metas mostrgé en dicho estudio una
disminucion de la mortalidad a los 28 y a los 60 dias, asi como una reduccién de la
estancia hospitalaria. >

Los cambios en el manejo tradicional de la ventilacion en el paciente critico,
dirigidos hacia una ventilacion "protectora”, deben ser considerados, ya que la
lesion pulmonar aguda muchas veces complica a los pacientes con sepsis. La
ventilacion con bajo volumen corriente (6 o 7 mL/kg o hasta 4 mL/kg cuando la
presion plateau excede los 30 cmH20) es benéfico para los pulmones del paciente
con sepsis, ademas de que disminuye la mortalidad, la disfuncion organica y los
niveles de citocinas. Un volumen corriente excesivo, con apertura y cierre alveolar
frecuente durante la ventilacion mecéanica, agrava la lesion pulmonar. La presion
positiva al final de la espiracion (PEEP) disminuye los requerimientos de oxigeno;
sin embargo, no hay una diferencia significativa con respecto a la mortalidad en
pacientes tratados con PEEP usual, en comparacién con los tratados con PEEP
mas altos. Los pacientes que son ventilados requieren una sedacion adecuada,
pero no excesiva, ya que ésta prolonga el tiempo de ventilaciéon y aumenta el
riesgo de neumonia asociada con el uso de ventilador. Parte de la estrategia para
disminuir el riesgo de neumonia incluye la titulacion de sedacion, la disminucion
diaria de la sedacion hasta que el paciente despierte (vacacion de sedacion) y
evitar el uso de relajantes neuromusculares cuando no estan indicados, con la
finalidad de disminuir el riesgo de disfuncién neuromuscular prolongada.®

En general, los pacientes con sepsis no tienen un foco claramente identificado y el
microorganismo responsable no es conocido. El enfoque inicial incluye la toma de
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cultivos, seguida del inicio de antibidticos endovenosos de amplio espectro.
Siempre se debe tener en cuenta la marcada elevacion en la prevalencia de
hongos, bacterias grampositivas, bacilos gramnegativos altamente resistentes,
Staphylococcus aureus meticilino resistente, enterococos resistentes a la
vancomicina, neumococos resistentes a la penicilina y patrones locales de
sensibilidad antibiética para hacer la seleccion de los antibidticos. En los pacientes
sépticos que demuestran la presencia de microorganismos multirresistentes o no
sensibles a la terapia inicial se ha demostrado un escaso prondstico. >

Una vez que se iniciaron los pasos anteriores (terapia temprana dirigida por
metas, ventilacion protectora y antibioticos de amplio espectro) se debe considerar
el uso de proteina C activada. Se ha reportado que el uso de proteina C activada
(24 pg/kg/h durante 96 h) disminuye la mortalidad hasta 13% y la gravedad de la
disfuncion organica en los pacientes con sepsis severa (APACHE Il = 25 y
disfuncion de dos o méas 6rganos). La seleccion del paciente séptico que va a
recibir terapia con proteina C activada debe ser estricta, no esté indicada en los
pacientes con bajo riesgo de muerte, o con trombocitopenia grave u otros factores
de riesgo para sangrado. EI mecanismo de accion de la proteina C activada aun
se desconoce, pero se ha demostrado que aumenta los niveles de proteina C y
disminuye los marcadores generadores de trombina (dimero D). Entre de las
contraindicaciones para su uso se incluyen: sangrado interno, accidente
cerebrovascular hemorragico (Gltimos tres meses), TCE grave, cirugia de craneo o
de columna (Ultimos dos meses), trauma con alto riesgo de sangrado intenso,
catéter epidural, lesion o neoplasia en region craneana e hipersensibilidad a la
proteina C activada. Su administracion debe hacerse con cuidado en los casos
donde el recuento plaquetario es menor de 30 000 sin importar que se reciba
transfusion ( excepto en trasplante hepético), INR > 3.0, administracion de
heparina (> 15 U/kg/h), sangrado gastrointestinal en las ultimas seis semanas,
administracion de tromboliticos en los ultimos tres dias, administracion de
anticoagulantes orales o de inhibidor Gllb/llla, ASA > 650 mg/dia en los ultimos
siete dias, malformacion arteriovenosa 0 aneurismas, diatesis hemorragica o
enfermedad hepéatica.

La presencia de anemia es comun en el paciente séptico, quiza debido a los
mediadores de la sepsis (TNF-a e interleucina 1) que disminuyen la expresion del
gen y la proteina de la eritropoyetina; ademas, el paciente critico presenta una
disminucion de la hemoglobina por multiples causas, como hemodilucion,
hemorragia, muestreo de sangre para pruebas de laboratorio, alteracion en el
metabolismo normal del hierro y menor supervivencia del eritrocito. Se debe
transfundir un paciente séptico. Rivers us6 el hematocrito de 30% como limite
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inferior de transfusion durante la etapa de reanimacion temprana (primeras seis
horas), con el fin de asegurar el transporte de oxigeno a los tejidos.>

La hiperglucemia se ha identificado como procoagulante, inductor de apoptosis e
inductor de alteracion en la funcién inmunitaria mediada por los neutrdéfilos, lo cual
aumenta el riesgo de infeccion, el riesgo de lesion renal y el riesgo de muerte.
Durante el estado séptico la resistencia a la insulina y la hiperglucemia son
caracteristicas y por esto la propuesta para un manejo estricto de los niveles de
glucemia con infusién de insulina busca una disminucién de la mortalidad y la
morbilidad. Los niveles éptimos de glucemia en el paciente séptico aun se
desconocen, pero un estudio realizado en pacientes criticos no sépticos comparo
dos grupos: uno manejado con terapia intensiva de insulina (glucemias entre 80 y
120 mg/dL) y otro con terapia convencional (glucemias entre 180 y 200 mg/dL). En
este estudio se evidencid una disminucion estadisticamente significativa (p < 0.04)
de la mortalidad y la morbilidad en el grupo manejado con terapia intensiva de
insulina, internado en la UCI durante mas de cinco dias, las cuales eran mas
notorias en los pacientes con falla multiorganica y foco séptico identificado.
Posteriormente, el mismo grupo reporté una disminucion de la morbilidad, que
incluia tiempo de soporte ventilatorio, insuficiencia renal, disfunciéon neuromuscular
periférica y bacteriemia, pero no se encontré una disminucion significativa en
cuanto a la mortalidad.*®

La presencia de falla renal aguda se ha vinculado con un aumento de mortalidad y
morbilidad en el paciente séptico. Se ha demostrado que la terapia de reemplazo
renal continua disminuye la incidencia de biomarcadores adversos, aunque no
cambié la sobrevivencia. Las dosis bajas de dopamina no disminuyen la
necesidad de soporte renal y tampoco aumentan la sobrevivencia, por lo que no
se recomienda su administracion con este fin. Tampoco se ha demostrado un
efecto benéfico de la infusién de bicarbonato, por lo que no se recomienda su
uso.>’

En conclusion, el manejo integral del paciente séptico debe ser estructurado y
basarse en el conocimiento y entendimiento de la fisiopatologia del sindrome.
Durante las primeras seis horas se debe dirigir a una reanimacion guiada por
metas y posteriormente, en cuidado intensivo, integrar las nuevas estrategias de
ventilacién, soporte inotropico, antibidticos de amplio espectro, administracion
temprana de proteina C activada.”®
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TRATAMIENTO DE LA SEPSIS ABDOMINAL

Historicamente desde 1905, Price, y en 1906 Torek, utilizaron su técnica de
desbridamiento y lavado de la cavidad, en 1960 Artz propuso la irrigacion con
antibioticos en el transoperatorio y Schumer la irrigacién continua posoperatoria,
en 1975 Huspeth inicid la técnica del desbridamiento radical peritoneal, solamente
en el afio 1979 Steimberg manej6 la cavidad abdominal como un absceso abierto
y en 1980 Teichmann y Wittmann utilizando el principio anterior del abdomen
abierto, utilizaron una malla con cremallera para abordar la cavidad abdominal
drenando y lavandola periédicamente.’

En general el tratamiento de la sepsis grave y choque séptico debe orientarse a la
identificacion rapida del origen y al manejo inmediato y correccion de las
constantes hemodinamicas, oxigenacion, presiones, equilibrio acido-base, auln
antes del manejo en unidades de medicina critica.’

De la contaminacién bacteriana inicial s6lo pocos organismos sobreviven fuera de
su desarrollo natural, fundamentalmente por la competitividad entre diferentes
tipos de cepas a traves de endotoxinas generadas por aerobios como la
Escherichia coli, la cual es responsable de muchos cuadros de peritonitis aguda
gue contrarrestan los efectos de otros gérmenes. En promedio, cuatro diferentes
agentes por paciente se aislan en casos de peritonitis secundaria, siendo la
combinacion mas frecuente Bacteroides fragilis y Escherichia coli, motivo por el
gue esta indicado administrar tratamiento especifico contra anaerobios pese a no
contar con aislamiento especifico ni antibiograma.”

Algunos principios son universalmente aceptados con el objetivo comun de aliviar
y reducir la necesidad de relaparotomias y mejorar la cicatrizacion de heridas
como son control del foco infeccioso, remocion del tejido necrético, lavado de la
cavidad abdominal y drenaje del material purulento.®

En algunos pacientes que tienen peritonitis avanzada, el foco de la infeccion
puede no ser completamente erradicado con una sola cirugia y puede ser
necesaria una nueva Cirugia para eliminar la peritonitis persistente o0 el nuevo
foco infeccioso.>®

Se ha sugerido que un “second look” es benéfico para pacientes con un score en
la clasificacion de APACHE Il entre 10 y 25. Un score mayor de 26 tiene alta
mortalidad a pesar de la estrategia usada y un score menor de 10 tiene buen
prondstico sea cual sea el enfoque usado.>®"*?
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Asi la controversia surge especificamente con respecto a cuestiones tales como el
tiempo y frecuencia de repeticion de las laparotomias y el manejo del abdomen
abierto. Ademas la resucitacion agresiva que se requiere en estos pacientes causa
edema del intestino y de la pared abdominal que puede estar asociado con
aumento de la presién intraabdominal, lo cual es agravado por un cierre prematuro
de la pared abdominal.’

Existen dos estrategias de relaparotomia ampliamente usadas: relaparotomia
cuando las condiciones del paciente asi lo demanden (relaparotomia a demanda)
y relaparotomia planeada. El objetivo en la estrategia a demanda es realizar la
reoperacion solo en los pacientes con deterioro clinico o falta de mejoria. En la
estrategia de relaparotomias programadas estas se realizan cada 36 a 48 horas
para inspeccién y lavado peritoneal de la cavidad abdominal, hasta que el paciente
no curse con peritonitis.”

Existe consenso que la estrategia preferida para la peritonitis leve (APACHE — 1l
menor de 10) es la relaprotomia a demanda. La estrategia planeada puede dirigir
para una deteccion temprana de peritonitis persistente o nuevos focos infecciosos
pero alberga el riesgo de potenciales reexploraciones innecesarias en pacientes
criticamente enfermos, mientras que la estrategia a demanda alberga el riesgo de
retrasos perjudiciales en la deteccién de un foco infeccioso.”

Multiples patologias que propician el sindrome compartimental del abdomen
requieren mantener esta cavidad abierta mediante el de algun dispositivo de cierre
abdominal temporal; con especial énfasis en el paciente con sepsis abdominal;
bajo este contexto se precisa de efectuar lavados quirdrgicos de la cavidad
abdominal cada 24, 48 6 72 horas.®

El aseo quirdrgico de la cavidad abdominal con una cantidad suficiente de solucion
(mas de 15 litros) previene la acumulacion de detritus celulares y debe realizarse
idealmente en quir6fano mediante la asepsia y técnica quirdrgica adecuadas; sin
embargo, con la técnica descrita por Mayberry (lavado de la cavidad abdominal en
la UTI) se requiere de disposicion de recursos humanos y materiales en otra area
distinta del quiréfano y es un principio valido cuando no se cuenta con equipo de
ventilacibn mecanica de traslado o la distancia de la cama del paciente en UTl a la
sala de quir6fano es de mas de 50 metros o inclusive de un piso a otro del hospital
y es aplicable en los pacientes con dependencia ventilatoria mecénica o con
inestabilidad cardiovascular importante, hecho que pone en riesgo al paciente
durante el traslado a la sala de operaciones.®
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El diagndéstico de la hipertension abdominal es hecho frecuentemente a traves de
la monitorizacién indirecta de la presién vesical la cual se describidé por primera
vez en 1984, por Krone. La monitorizacion de la presion vesical se ha convertido
en una herramienta vital en la monitorizacion de pacientes de alto riesgo y debe
ser medida en todos los pacientes quirdrgicos de alto riesgo. La medicion de la
presion intravesical es el unico medio para detectar los incrementos patologicos
de la presion intraabdominal y el Unico medio para detectar el comienzo de un
sindrome compartamental abdominal.?®

La presion intravesical se mide instilando de 10 a 40 cc de agua en la vejiga y
midiendo la presion con un transductor colocado a nivel del pubis con el pacientes
en posicion supina la presion se debe medir cada 6 horas en pacientes con alto
riesgo de desarrollo de presion intraabdominal, la tendencia hacia la elevacion de
la presion es importante, cuando la presion se aproxima a 25mmhg, la presion se
puede elevar mas rapidamente, lo que conduce a sindrome compartamental intra
abdominal. Esta monitorizacion se requiere en pacientes en los cuales se han
realizado procedimientos quirdrgicos mayores, trauma mayor quirdrgico 0 no
quirdrgico, cirugia de control de dafios con empaquetamiento y cierre temporal
abdominal.?

El objetivo de la terapia con liquidos es asegurar, la perfusion tisular adecuada y
mantener un matabolismo celular aerébico, la resucitacion con liquidos varia entre
cirujanos y no existe una recomendacion clara en la literatura, el sindrome
compartamental abdominal es en gran parte una complicacién iatrogénica del
manejo actual, la normalizacion de la presion arterial con soluciones cristaloides
indiscriminadas debe ser prohibido y los protocolos de transfusion masiva que
incluyen plasma fresco congelado y concentrados eritrocitarios en una proporcion
de 1:1 debieran ser implementados.?

Los pacientes deben ser monitoreados estrechamente y se debe realizar
laparatomias descompresivas tempranas si la presion intraabdominal se eleva por
encima de 25 mm de Hg en pacientes que requieren continuar con resucitacion
vigorosa. La frecuencia cardiaca la tension arterial y los volimenes urinarios no
son mediciones exactas de la perfusion tisular y se deben de considerara otras
mediciones mas especificas. Una resucitacion basada en un proceso
estandarizado utilizando el indice (DO2I) como punto final y objetivo de
desempefio fisiolégico, para intervenciones, ha sido desarrollado, estudiado y
refinado para la resucitacion en pacientes que presentan estado de choque . Un
DO2I mayor o igual a 600ml/min m2 es la Unica variable de resucitacion que ha
sido probada en estudios rabdomizados para pacientes con trauma. Otras
variables de resucitacion incluyen lactato sérico, déficit de base saturacién venosa
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mixta de oxigeno, ph gastrico intra celular han mostrado ser marcadores de
perfusion tisular en estudios retrospectivos. Los marcadores de resucitacion son
necesarios para minimizar la sobre hidratacion, que puede precipitar hipertension
intraabdominal y llevar a sindrome compartamental intra abdominal. %

Se recomienda llevar a cabo una reparacion abdominal en etapas en un paciente
con sepsis intraabdominal cuando se trata de un paciente critico en el que no sea
posible prolongar la cirugia para una reparacion definitiva, existe edema excesivo
de la pared abdominal y de las asas intestinales (riesgo de desarrollar sindrome
compartamental abdominal secundario; por resucitacion masiva y fuga capilar
secundaria a sindrome de respuesta inflamatoria severa), pérdida masiva de la
pared abdominal por necrosis o infeccion o cuando hay imposibilidad para eliminar
o controlar la fuente de infeccién, se realizé desbridacion incompleta de tejido
necrético o existe incertidumbre sobre la viabilidad del intestino restante.?

El abordaje en etapas se realiza con la intencién de evitar o corregir la triada letal
de hipotermia, acidosis y coagulopatia en pacientes criticos multilesionados o con
sepsis intraabdominal.

1. Laparotomia inicial: se busca controlar el sangrado mediante hemostasia
directa (ligadura simple de un vaso sangrante, utilizacion temporal de
sondas para puentear lesiones vasculares mayores. etc.) y controlar la
contaminacion intraperitoneal con la creacion de estomas temporales
difiriendo la reparacién vascular o anastomosis entéricas a una segunda
cirugia. De existir un sangrado en capa se procedera al empaquetamiento
abdominal.

2. Resucitacién (en una unidad de terapia intensiva) Reversion de la triada
letal mediante: a) Recalentamiento: es necesario recuperar una
temperatura normal para lograr una eficiente funcibn enzimatica de los
factores de la coagulacién. A menos que la temperatura central exceda 35
C, la coagulacion normal no sucedera, a pesar de una adecuada
administracion de componentes sanguineos. Las técnicas pasivas de
calentamiento consisten en sdbanas calentadoras, fluidos recalentados y
ventilacibn mecanica con humidificador, entre otras. b) Revertir la
coagulopatia: transfusion de plasmas frescos congelados, crioprecipitados y
aféresis plaquetarias, segun requerimientos. c) Revertir acidosis: optimando
el transporte de oxigeno (apoyo mecanico ventilatorio, mejorar hemoglobina
con la transfusién de paquetes globulares), optimar estado hemodinamico
(aminas vasopresoras), etc.
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3. Operacioén definitiva: se debera realizar una vez alcanzada la homeostasia
en todos los niveles, con el paciente estable. Dicha cirugia incluird la
restauracion de la continuidad del tracto gastrointestinal o la formacion de
estomas, la colocacion de tubos de alimentacion enteral, la reparacion
vascular, etc. Si el edema visceral y de la pared abdominal se han resuelto
al momento de la cirugia, se podra realizar un cierre definitivo de la misma.?

ABDOMEN ABIERTO

La primera descripcion de la técnica de "abdomen abierto" en cirugia ocurrié hace
60 afios durante la segunda guerra mundial en un escrito de Ogilvie, en heridos de
guerra con lesiones abdominales. Ogilvie utilizaba ropas de algodén esterilizadas
y vaselinadas para proteger los érganos intraabdominales; enfatiz6 sobre el papel
de esta protesis en la prevencion de la retraccion de los bordes
musculoaponeuréticos de la herida.?

Histéricamente el manejo quirdrgico del abdomen abierto ha sido desafiante. El
perfeccionamiento de la Anestesia, el mejor entendimiento de la técnica aséptica,
bancos de sangre y la introduccion de antibioticos ha permitido cirugias
abdominales mas seguras. El dejar el abdomen abierto después de una
laparotomia ha sido frecuentemente considerado un tratamiento sub Optimo
debido al alto indice de complicaciones. El tratamiento convencional con apositos
hamedos permite la desecaciéon del intestino resultando en fistulas frecuentes,
infecciones y sepsis. Debido a estas complicaciones predecibles, el manejo
quirargico tradicional fue explorar las heridas abdominales trauméticas, reparar las
lesiones y cerrar el abdomen inmediatamente. Los procedimientos en un tiempo
fueron realizados sin consideracién del estado fisiologico del paciente. Muchos
pacientes tenian sus abddmenes cerrados prematuramente lo que llevo a
complicaciones y muertes prevenibles.*

En la actualidad hay un notable aumento en el empleo de la técnica de abdomen
abierto (también conocido como cierre temporal de la pared abdominal) en las
unidades de cuidado intensivo quirargico de hospitales de trauma y de tercer nivel.
Lo anterior posiblemente se debe a un documentado aumento de la sobrevida de
pacientes quirdrgicos con abdomen que presenta complicaciones (como sepsis
intraabdominal severa) o lesiones viscerales complejas (politraumatizados), que se
beneficiaron de un abordaje quirdrgico en etapas, sumado al reconocimiento del
impacto clinico del sindrome compartamental abdominal en la fisiologia de estos
pacientes.?
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La experiencia reportada por médicos especialistas mexicanos data desde el afio
2002, cuando se realizdé un estudio en México en el que se compar6 el uso de
malla de polipropileno y la bolsa de Bogota con la técnica de abdomen abierto;
misma que se constituyd como la mejor opciodn quirdrgica para tratar la infeccion y
el sindrome de compartimiento abdominal en peritonitis secundaria, sin embargo
las complicaciones pueden ser relevantes.®

El mejoramiento del cuidado quirdrgico ha cambiado el abordaje del abdomen
abierto. El paradigma de manejo ha cambiado de una sola y definitiva cirugia a
primero controlar los eventos que ponen en peligro la vida y a continuacion una re
laparotomia una vez que el paciente se ha estabilizado. Esto se ha extendido a
otros padecimientos que no se relacionan con trauma como sepsis abdominal, por
lo que el abdomen abierto es una maniobra que salva la vida de pacientes
criticamente enfermos. Algunos métodos han sido desarrollados para tratar el
abdomen abierto y reducir los indices de complicaciones. Muchas técnicas
reportadas estan basadas en la preferencia y experiencia del cirujano sin métodos
uniformes de manejo.?*

El objetivo del cierre temporal abdominal es crear un cierre libre de tension del
abdomen sin elevar la presién intraabdominal.?®

Actualmente aproximadamente entre el 15 y el 18% de los pacientes de trauma a
los que se realiza una laparatomia exploradora se dejan con abdomen abierto, el
manejo del abdomen abierto es un tema controversial en la literatura.?

Los métodos de cierre temporal abdominal han involucrado desde el cierre solo de
piel usando pinzas, para completar el procedimiento de control de dafios o bolsa
de Bogota hasta sistemas que permiten tratar el sistema fisiolégico como son el
cierre asistido por vacio (V.A.C)* con una cubierta abdominal especializada.
Controlando las causas fisioldgicas se puede lograr, un indice de cierre mas
temprano y reducir las complicaciones ocasionadas por dejar el abdomen abierto.

Las cinco indicaciones reconocidas para dejar el abdomen abierto son infeccion
abdominal severa, isquemia mesentérica aguda, infeccion necrotizante de la pared
abdominal, cirugia de control de dafios para trauma e hipertension
intraabdominal.*

Otras indicaciones para abdomen abierto son el edema de asas intestinales,
coagulopatia, hipotermia, acidosis, riesgo significativo de desarrollar sindrome
compartamental abdominal, necesidad de tratar una lesion extra abdominal
adicional que ponga en riesgo la vida y cuando el cierre primario de la pared
abdominal se realiza bajo mucha tension.>*°
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Estos pacientes requieren un cierre temporal abdominal hasta que la causa
fisiopatologica subyacente que se haya presentado se controle y se encuentren lo
suficientemente estables para considerar el cierre retardado de la pared
abdominal.?®

El abdomen abierto presenta muchos retos de manejo para el cirujano,
particularmente en pacientes con lesiones trauméticas y en aquéllos que
presentan sepsis intraabdominal las complicaciones se pueden minimizar con el
entendimiento del fundamentos fisiopatolégico del abdomen abierto el uso
apropiado de materiales que minimizan el trauma del contenido abdominal,
utilizacion de técnicas de cierre que disminuyen la exposicion intestinal, la
utilizacion de cierre libres de tension, la prevencion de la sepsis intraabdominal
severa, facilitar las reexploraciones quirdrgicas mdultiples, prevenir la pérdida de
pared abdominal y controlar la respuesta inflamatoria encontrada en pacientes en
los cuales se deja el abdomen abierto.?

Después del trauma o la sepsis el abdomen abierto debe de ser considerado un
ambiente hostil. La destruccion tisular extensa, contaminacion, hematoma, tejido
inflamatorio friable que requiere debridamiento agresivo se encuentra
frecuentemente. El resultado final es el resultado de una respuesta inflamatoria
extensa mediado por el choque, isquemia, lesién por reperfusion y resucitacion
masiva con liquidos. La acumulacion de ascitis pos traumatica, edema intestinal y
la acumulacién de liquido en el tercer espacio resultan en el desarrollo de
hipertension intraabdominal y un potencial sindrome compartamental. Los
pacientes que requieren abdomen abierto tienen una incidencia mas alta de
complicaciones incluyendo SIRS , sindrome de falla organica mdltiple, fistulas, ileo
y pérdidas de fluidos por tercer espacio. Estas complicaciones se pueden
desarrollar como resultado del proceso fisiopatoldégico en traumas severo,
empaguetamiento, manipulacién de asas intestinales, cambios en la presién
abdominal, cirugias multiples, y procedimientos no quirdrgicos de cuidados
intensivos.?

El dejar al abdomen abierto tiene las ventajas de permitir el acceso repetido a la
cavidad peritoneal para su adecuado desbridamiento, lavado y drenaje, asi como
para valorar la integridad de las anastomosis intestinales.*

FISIOPATOLIGIA DEL ABDOMEN ABIERTO

La pared intestinal consiste en una superficie luminal compuesta principalmente de
enterocitos que su nutricibn depende en parte de fuentes intraluminales.
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Rodeando a la superficie mucosa se encuentran capas de submucosa, muscular y
serosa. El intestino es una estructura altamente vascularizada suministrada por el
mesenterio.

La superficie peritoneal esta altamente vascularizada y colonizada con células
inflamatorias. Cuando se produce una agresion el resultado neto es una marcada
respuesta inflamatoria con secrecion de sustancias proinflamatorias que
incrementan la respuesta inflamatoria local asi como la sistémica. Esto puede
llevar a una respuesta inflamatoria sistémica que puede progresar a disfuncion
organica multiple. El cierre prematuro del abdomen puede exacerbar la respuesta
inflamatoria y potencialmente acelerar el proceso.

Si la pared abdominal no se cierra en 7 a 10 dias el intestino se adhiere a la pared
abdominal y el abdomen no puede ser cerrado en este punto. La Unica opcion es
permitir la granulacion del tejido sobre el contenido abdominal y posteriormente
colocar un injerto de piel, el paciente necesitara el cierre definitivo del abdomen en
fechas posteriores. 2°

CIERRE TEMPORAL ABDOMINAL

Un abdomen abierto es mantenido con un dispositivo de cierre abdominal
temporal. Los pacientes requeriran multiples cirugias (cada 24 a 48hrs hasta dos
0 tres semas) usando exploraciones abdominales en etapas. Asi en adicion para
facilitar el acceso a la cavidad abdominal un sistema ideal de cierre temporal
abdominal protege el contenido abdominal, previene la evisceracion, proporciona
contencién atraumatica visceral, previene la desecacion intestinal y la
contaminacion peritoneal, controla la pérdida de liquidos, previene la adherencia
visceral a la pared abdominal, disminuye la pérdida del dominio abdominal, reduce
los efectos catabdlicos de la laparostomia, protege la integridad de los tejidos
aponeuroticos, disminuye la cuenta bacteriana, infeccion e inflamacion y mantiene
al paciente seco e intacto. Los pacientes de alto riesgo, rapidamente desarrollan
presion abdominal alta, secundariamente a sangrado, ampaquetamiento y
acumulacion de fluidos en el tercer espacio, el sistema de cierre temporal
potencialmente minimiza, el desarrollo de hipertension intraabdominal y puede ser
rapidamente removido si fuera necesario. Un recubrimiento no adherente debe
ser usado en contacto directo con el intestino, y el omento debe ser usado como
una capa protectora.*?°

Las primeras técnicas de cierre temporal, fueron con apositos humedos con una
cubierta oclusiva, con la eventual formacion con el tejido de granulacion y un
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injerto de piel subsecuente. Numerosos materiales protésicos han sido utilizados
para el cierre temporal pero se ha asociado con mltiples complicaciones.?

El cierre temporal abdominal es una técnica desarrollada para minimizar los
efectos del incremento de la presion intraabdominal permitiendo a la pared
abdominal expandirse en proporcion a la presion ejercida por las fuerzas
intraabdominales, facilitando la perfusion tisular y la perfusion de G6rganos
viscerales. A pesar de esto existe un riesgo significativo 20-30% de desarrollar
sindrome compartamental abdominal si el abdomen es cubierto con dispositivos
de cierre temporal por lo que la monitorizacién de la presion intraabdominal es
requerida.”

Si tomamos como principio que la condicion de los pacientes que requeriran
manejo con abdomen abierto es de extrema gravedad y que no sera posible llevar
a cabo procedimientos anestésicos prolongados, la técnica para proteger el
contenido del abdomen debera ser sencilla, simple y rapida. Las asas intestinales
estaran en contacto directo con el material utilizado para cerrar de forma temporal
el abdomen y por ello éste debera ser inerte, no adherente y con la flexibilidad y
maleabilidad suficientes para ser acomodado con rapidez a la herida quirdrgica.
De forma ideal, la técnica utilizada para proteger el contenido intraabdominal
deber& proporcionar un rapido acceso a la cavidad peritoneal en caso de que sea
necesario (para lavado, hemostasia, etc.) y se aconseja que el material utilizado
para este fin sea barato y esté siempre disponible en quiréfano. La pérdida de
liqguidos y electrolitos aumenta considerablemente, y por esto la técnica debe
permitir cuantificar los egresos hidricos para una reposicién precisa.?

Las ventajas de la utilizacion de la técnica del ab  domen abierto son:
1. Permitir el drenaje periodico de la cavidad abdo  minal
2. Facilita cerrar rapidamente la pared abdominal
3. Prevenir la evisceracion
4. Permitir adecuada ventilacion

5. Evitar el cierre de la pared a tension (previnie ndo el desarrollo del
sindrome de hipertension abdominal)

6. Conservar adecuadamente la aponeurosis y la piel

7. Facilitar la deambulacién precoz. ’
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MANEJO DE PACIENTES CON ABDOMEN ABIERTO

Pacientes con abdomen abierto inicialmente requieren estancia en la unidad de
cuidados intensivos. Esta clase de pacientes tiene riesgo de sangrado hipotermia
perdida significante de liquido y disfuncion respiratoria. También estan en riesgo
de presentar sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y sindrome de
disfuncién multiorganica.?

La resucitacion agresiva con liquidos puede producir aumento de la presion
intraabdominal y sindrome compartamental en todos los pacientes con abdomen
abierto se debe tomar la presion vesical cada 6 horas monitorizando cambios en
la presion intraabdominal. El desarrollo de presion intraabdominal puede ser
insidioso y no ser detectado el desarrollo de sindrome compartamental temprano
en las primeras 12 horas postoperatorias. Los pacientes con incremento
progresivo de la presion intraabdominal se deben de descomprimir
inmediatamente.?

Los pacientes con cierre temporal abdominal se deben re-explorar cada 48 horas
pero se puede modificar dependiendo las condiciones de los pacientes. Los
recambios pueden realizarse en cama o en quiréfano una exploracion completa se
debe de realizar con el objetivo de drenar el liquido inter asa y las correderas.?

El intestino debe de ser disecado de la pared abdominal lateral superior e inferior
del abdomen. Cada esfuerzo debe de ser hecho para prevenir la adhesion de la
pared abdominal si se desea el cierre de la fascia de la pared abdominal cuando
las asas intestinales estan congeladas no deben de ser separadas ya que esto
puede ocasionar una fistula.?®

Los pacientes con cierre temporal abdominal pueden tener nutricion parenteral de
forma segura las excepciones son pacientes hipotensos, pacientes en los cuales
estan utilizando terapia vasopresora o pacientes con fistulas de alto gasto.”

La exploracion continua de los pacientes se basa en el estado fisiolégico de los
pacientes. Esto dicta el cierre final de la pared abdominal. Con el objetivo de
minimizar las fistulas y la formacion de las hernias se deben realizar intentos
tempranos de cierre de la fascia abdominal. Si el paciente se encuentra inestable
0 no tolera las reexploraciones multiples el cierre solo de piel es el método 6ptimo
de cierre de la pared abdominal, cuando el cierre aponeurético no es posible el
pacientes desarrollara hernia y requerira intervencién quirdrgica futura.?
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FASES CLINICAS EN EL MANEJO DE ABDOMEN ABIERTO

Basado en el estado fisiologico del paciente existen 3 faces para el manejo de
abdomen abierto.

a) Fase inicial de resucitacion aguda . Los pacientes en esta fase que dura
de 24 a 48hrs requieren cuidados en una unidad de cuidado intensivo,
restitucion de la temperatura corporal, hidratacion, correccion de la acidosis,
correccion de la coagulopatia soporte ventilatorio, monitorizacion intensiva
(incluyendo medicién indirecta de la presién vesical) y prevencion de
hipertension abdominal y sindrome compartamental, este grupo tiene el
riesgo mas alto de desarrollar sindrome compartamental abdominal, el cual
se ve frecuentemente en las primeras 12 a 24hrs postoperatorias, la
reexploraciones por hipertension intraabdominal y sangrado son
consideradas parte de la fase de resucitacion. Los tipos de cierre temporal
abdominal incluyen, bolsa de Bogota, Vacuum pack y V.A.C. debido a la
falta de datos relevantes en esta fase de tratamiento no se ha decidido el
mejor métodos de cierre pero se acepta que alguna forma de presién
negativa es mas beneficiosa que un método estéatico, lo que permitira el
control de las pérdidas por tercer espacio, mantendra el paciente seco, y
mejorara la monitorizacion.

b) Segunda fase de resucitacion inmediata o fase recon  structiva . En esta
fase los pacientes han sobrevivido a la agresion fisiolégica inicial, se ha
removido el empaquetamiento abdominal inicial y el riesgo de hipertension
intraabdominal se ha minimizado. Los pacientes ya nos se encuentran
hipotérmicos y la coagulopatia se ha controlado, las fuentes intestinales y
de d6rganos sélidos para sepsis se han controlado esta fase se ve 48hrs
posteriores al evento inicial y se puede extender 10 dias. Este periodo
tendra la incidencia mas alta de cierre primario abdominal, la terapia VAC
ha mostrado que tiene un beneficio significativo sobre este tipo de
pacientes.

c) Tercera fase de reconstruccion tardia . Esta fase se define 10 dias
después del evento inicial hasta el cierre primario o secundario de la pared
abdominal. Es importante la proteccion a largo plazo del contenido
abdominal y el estatus fisiologico del paciente es el principal determinante,
los pacientes que se encuentran estables pueden tolerar mudltiples
procedimientos y pueden tolerar un cierre primario. Si los pacientes se
encuentran inestables o empeora su estado clinico se permitird la
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granulacion del contenido abdominal hasta que la piel se cierre y una
posterior colocacién de injerto de piel.?°

CAPITULO 5. MODALIDADES DE MANEJO DE ABDOME N ABIERTO

TECNICAS DE CIERRE TEMPORAL ABDOMINAL

El objetivo del cierre temporal abdominal debe minimizar, los efectos de la sepsis,
de la hipertension intraabdominal y las complicaciones secundarias observadas en
el abdomen abierto. La cobertura temprana del contenido abdominal pueden
disminuir las complicaciones como fistulas, con restauracion de la integridad
aponeuroética. Se deben de tomar los cuidados para prevenir la desecacion y la
adherencia de las asas intestinales a la cubierta protectora, estudios tempranos
utilizando cierre con solo malla tienen grados variables de éxito, con una
incidencia significativa de fistulas a pesar del material usado.?

La introduccion de dispositivos de cierre dindmico como el cierre velcro o la terapia
V.A.C ha mejorado el cierre con indices de complicacion mas bajos. En los casos
en que el cierre aponeurdtico no es posible debido a edema o sepsis, otras
opciones de cierre incluyen permitir la granulacién de la pared abdominal y colocar
un injerto de piel, intentando aproximar la piel y permitiendo el desarrollo de una
hernia ventral o usando material protésico que puede ser colocado sobre el tejido
de granulacién. Si el injerto de piel es colocado sobre el tejido de granulacion, se
requiere un periodo de maduracion de 6 meses, antes de intentar el cierre
permanente del abdomen. Esto permitira disminuir el proceso inflamatorio y
facilitar el acceso al abdomen. La reconstruccién tardia de la pared abdominal se
puede realizar con diversas técnicas como la separacién de los componentes.?

Existen diversas técnicas para manejo de abdomen abierto, dentro de las cuales
encontramos: Bolsa de Bogota, Vacuum Pack, cierre solo de piel, towel clip,
colocacion de bolsa de polietileno y cierre de piel, colocacion de material protésico
y parche de Wittman.?

Las técnicas mas utilizadas son la colocacion de una malla, la "bolsa de Bogota",
0 un parche sintético suturado a la fascia. Cada una de estas técnicas se asocia
con deficiencias importantes, entre ellas formacién de fistulas intestinales, la
retraccion de los extremos de la fascia abdominal y la adherencia intestinal a la
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prétesis. Ademas, la falta de cierre hermético y eficaz de drenaje con frecuencia
causa salida profusa de ascitis, que requiere cuidados de enfermeria y manejo de
liquidos complejo.?

CIERRE SOLO DE PIEL

Se describié inicialmente como un método rapido del cierre del abdomen en
pacientes inestables de alto riesgo. Consiste en cerrar la piel solamente con
surgete continuo sobre el contenido intraabdominal. Es 0til en situaciones
extremas (por ejemplo: después de realizar empaquetamiento por coagulopatia),
pero no permite cuantificar de forma precisa la pérdidas de volumen, ni la
visualizacion del contenido intraabdominal. Se asocia al desarrollo de fistulas
entéricas en 14% y no evita la retraccion de los bordes musculoaponeuroticos de
la herida quirdrgica. Se puede utilizar en pacientes que requieren reexploracion
dentro de 24 horas. Se ha reportado que en pacientes empaquetados el cierre de
piel resulta en un compromiso en la funcién cardiopulmonar.*?°

TOWEL-CLIP

Consiste en cerrar la piel con pinzas de piel y campo. Su uso se limita al paciente
en estado critico extremo, por su rapidez y versatilidad. No permite cuantificar las
pérdidas hidricas ni la realizacion de exadmenes radiolégicos. Estudios
retrospectivos han mostrado rangos de eficacia y complicaciones similares a otros
meétodos sin embargo el cierre con pinzas interfiere con estudios diagndésticos
como tomografias o resonancia magnética que muchos pacientes requeriran.*°

BOLSA DE BOGOTA

La bolsa de Bogota se ha utilizado por mas de 20 afos; el uso de una bolsa de
solucion intravenosa se popularizo en Bogota Colombia y se ha usado desde
1984. Muchas variaciones han sido reportadas pero ninguna parece ser un
meétodo superior para mantener el abdomen abierto mientras mantiene el control
del contenido abdominal.?

Es la técnica para mantener el abdomen abierto mas empleada, debido a su bajo
costo, disponibilidad, simplicidad y propiedades inertes. La técnica consiste en
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suturar una bolsa de cloruro de polivinilo (de solucién intravenosa estéril) a los
bordes de la herida quirlrgica, puede ser hecha de una bolsa de urologia de 3
litros pre esterilizada y cortada de forma oval. Es facil y rapida de colocar, no se
adhiere al intestino, es flexible y hace posible ver el contenido intraabdominal. Sin
embargo, no permite cuantificar las pérdidas de volumen y no evita la retracciéon
de la aponeurosis. La recolocacion repetida de la bolsa a los bordes de la piel o
aponeurosis propicia pérdida inestimable de tejido que ayudara posteriormente a
controlar el contenido intraadbominal, con la gran probabilidad de desarrollar
defectos musculoaponeuréticos gigantes de dificil manejo.?%%%°

Las ventajas de la bolsa de Bogota incluyen bajo costo no se adhieren previenen
evisceracion, facil aplicacion y disponibilidad en el quiréfano, las desventajas
incluyen dafo a la piel adherencias del intestino a la pared abdominal dificultad
para reingresar al abdomen y necesidad de esterilizacion en gas de la bolsa antes
de utilizar. El control del tercer espacio es minimo y cualquier filtraciébn o fuga
debajo de la bolsa moja la cama y empeora el riesgo de hipotermia.?

CIERRE CON MALLA

Las ventajas de este cierre incluyen facil colocacion, facil reexploracion, la
posibilidad de abrir y cerrar el abdomen en la cama del paciente y el aumento de
la resistencia del cierre comparado con la bolsa de Bogota. En los cierres con
malla existen una gran variedad de materiales utilizados, la experiencia con las
mallas de polipropileno han mostrado ventajas para el cierre del abdomen por
granulacion e injerto de piel. La colocacion de mallas absorbibles ha mostrado
efectividad para prevenir el sindrome compartamental abdominal, puede
removerse facilmente y facilita la granulacién del tejido.?*

Esta técnica tiene un indice de fistulizacion entre el 50 y el 75% y un riesgo
significante de formacion de hernias incapacitantes, por lo que se recomienda el
uso de mallas de politetrafluroetiieno que no se adhiere al intestino y no se
relaciona con la formacién de fistulas. La desventajas de estas ultimas es su alto
costo, incapacidad para injertar piel, falta de resistencia a la infeccion e infeccion
crénica subcutanea.?

La técnica consiste en la colocacién del material protésico sobre las asas
intestinales (con o sin epiplon interpuesto) fijado a los bordes aponeuroticos de la
herida, con retiro y recolocacion a demanda de la misma. Sin embargo, puede
causar erosiones a las asas intestinales al momento del retiro del material o en
alguna reexploracién abdominal, resultando en la formacion de fistulas entéricas;
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en ocasiones puede ocasionar adherencias firmes, complicando o imposibilitando
por completo su retiro. A pesar de evitar la retraccion de los bordes
musculoaponeuroéticos, se continla asociando a elevado indice de hernia
abdominal. No es una alternativa versatil (se cuestiona su uso en sepsis
intraabdominal) y no esta disponible en todos los centros hospitalarios; su precio
esta4 muy por arriba de la bolsa de polietileno o la bolsa de Bogota.?

En particular, las mallas multiflamentosas complican la situacién, ya que
contienen poros e intersticios de 10 micrometros, donde las bacterias que miden 1
micrémetro pueden esconderse y proliferar, protegidas de los leucocitos que en
promedio miden 15 a 20 micrometros. Como resultado de la respuesta de los
fibroblastos, el material de la malla se incorpora al tejido de granulacion del
huésped vy las asas intestinales se adhieren al material: el primer paso para el
desarrollo de fistulas intestinales relacionadas con el material.?

PARCHE DE WITTMANN

En 1990 Aprahamian et al describieron una técnica de abdomen abierto colocando
un material protésico sobre el abdomen.?

Consiste en un analogo del velcro, compuesto de dos componentes que pueden
separarse y unirse a demanda. Este parche se fija a los bordes
musculoaponeurdticos de la herida y puede abrirse (en caso de necesitar lavado o
retiro de textiles, etc.) en la cama del paciente, a la vez que se pueden aproximar
los bordes de la herida paulatinamente y permitir un cierre definitivo de la pared
abdominal una vez que los problemas intraabdominales han sido resueltos.?

Existe un riego potencial alto de hipertensién intraabdominal y hay minimo control
del fluido a tercer espacio, es muy caro y no esta disponible en la mayoria de las
instituciones. Los indices de complicacion son similares a otros metodos de
cierre y los reportes de la literatura son limitados.?

VACUUM PACK

Esta técnica, descrita por Barker en 1994 en pacientes politraumatizados, ha
obtenido popularidad en la ultima década. Es aceptada para cualquier tipo de
cirugia abdominal: sindrome compartamental abdominal, sepsis intraabdominal y
cirugia de control de dafios, asi como abdomen abierto asociado a fistulas
entéricas. Consiste en colocar una bolsa de polietileno fenestrada por debajo del
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peritoneo, cubriendo por completo el contenido intraabdominal. Sobre el plastico
se colocan compresas humedas (o la esponja de poliuretano comercial) y tubos de
drenaje que se conectaran a un sistema de succidbn que proporcionara
aproximadamente de 100 a 150 mm de Hg de presidn negativa. Encima de lo
anterior se coloca un plastico adhesivo de poliéster cubriendo todo el abdomen. El
material es inerte, versatil y barato (si se utilizan compresas); no permite la
retraccion de los bordes musculoaponeuréticos de la herida y el material es inerte
para proteger temporalmente el contenido intraabdominal de la desecacion y el
medio ambiente.*?

La técnica de vacio es una modificacion de la bolsa de Bogota que permite un
cierre rapido de la pared abdominal con aplicacién de succion para controlar las
secreciones abdominales. Los pacientes son reexplorados de forma seriada para
realizar cambios de las cubiertas. Este método no es caro y efectivo para el
manejo del abdomen abierto se ha reportado el cierre en el 55.4% en todos los
pacientes, los indices de fistula son el 4.5% lo que es menor a otras técnicas
reportadas.®

Con esta técnica se ha reportado el cierre fascial dentro de los 23 dias posteriores
a la operacion inicial, aunque hay informes de un periodo de hasta 30 dias. Esto
se atribuye a la traccion medial atraumatica en la pared abdominal que ejerce el
sistema vacuum pack al aplicar presion negativa sobre la herida abiérta, !0 que
ayuda al cierre fascial o, al menos, reduce potencialmente el tamafio de cualquier
hernia ventral residual.*

Antes de la adopcion de la terapia V.A.C. el vaccum pack era la modalidad de
eleccion en la mayoria de los lugares.”

TERAPIA V.A.C.

Recientemente fue introducido el cierre abdominal asistido por vacio (V.A.C.)®.
Utiliza el principio del funcionamiento de una ventosa en frio que permite de
manera segura la aplicacion de presion negativa de intensidad regulada dentro
del abdomen que es (til de varias formas.**?

El uso del sistema VAC en los pacientes manejados con técnica de abdomen
abierto por sepsis, disminuye la cantidad de lavados, promueve y acelera la
cicatrizacién de heridas, evita la retraccién aponeurética de las mismas.®

El sistema consta de una capa inicial de plastico fenestrado no adherente,

colocada sobre las visceras y ampliado lateralmente debajo de la pared abdominal
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anterior que previene la adherencia del contenido abdominal a la pared. Esta capa
permeable es después cubierta con una de esponja de poliuretano y sellado con
una hoja de plastico con cierre hermético. Se aplica presion sub-atmosférica al
abdomen abierto a través de una esponja de poliuretano reticulado.®**?°

Se debe colocar una capa no adherente sobre el intestino para protegerlo mientras
se permite el egreso6 de los fluidos. La esponja de poliuretano de poros abiertos
esta en contacto con esta capa no adherente y también con la pared abdominal, la
esponja puede transmitir los cambios de presion igualmente a través de toda su
superficie y puede ser modelada y adaptada perfectamente a la herida,
eliminando el espacio muerto debajo de ésta, con lo que se crea una adherencia
uniforme entre el paniculo abdominal y la pared abdominal. La esponja de
poliuretano posee microporos que van de 40 a 400 micrémetros y que permiten el
paso de macromoléculas a través de los mismos. La presion sub- atmosférica o
negativa es controlada con una bomba de vacio computalizada que aplica una
presion negativa regulada en la superficie de la herida, un mecanismo de
deteccion proporciona una continua retro alimentacién de la herida para asegurar
la cantidad de presién negativa que es liberada a la herida y cuando el frasco esta
lleno de fluido.*?°

El VAC controla la produccion de liquido en la herida, disminuye el edema, el
exudado excesivo del lecho de la succion y promueve la descolonizacion
bacteriana conjuntamente con los antimicrobianos, altera el citoesqueleto celular
en el lecho de la herida, desencadenando una cascada de sefiales intracelulares
gue incrementan la division celular y la subsecuente formacion de tejido de
granulacién, junto con la estimulacién de las metaloproteinasas.®

La aplicacion de fuerza micro mecanica en las heridas in vivo provoca un
estiramiento de la célula y la modificacion de su forma esférica, la cual puede
cambiar entre 5 y 20% de su morfologia, lo anterior favorece la proliferacion
celular y angiogenésis tanto en heridas agudas como cronicas. Lo que se ha
confirmado en estudios de animales recientes y con aumento en el flujo de la
microcirculacién con mediciones al Doppler.®?°

Un efecto secundario y positivo del sistema es la reduccion de la inmunosupresion
local, lo que se logra por el continuo drenaje de los liquidos de la herida en los que
existe gran cantidad de mediadores solubles, incluyendo citoquinas
proinflamatérias, las cuales han sido implicadas en la inmunosupresion que se
presenta a menudo después de un trauma severo, asi, el sistema VAC permite a
los leucocitos infiltrar la herida y promover una reaccion inmune eficiente contra la
infeccién local.>?°
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Las investigaciones iniciales mostraron que una presion de 125mmhg es el punto
critico que estimula la reproduccién celular y maximiza el efecto de exposicion
tisular a la presion negativa, la presion negativa puede ser continua o intermitente
y va desde el rango de los 50 a los 400 mm de Hg. El uso de presiones mayores
de 200 mmHg, con frecuencia tienden a colapsar los vasos de la
microcirculacion, siendo en lugar de benéfico, perjudicial para los pacientes, la
presion minima de inicio en la practica clinica es de 125 mm de Hg, de forma
intermitente, con succién continua por 5 minutos y posteriormente 2 minutos sin
succion.®

Las ventajas incluyen la estabilizacion de la posicion de los organos
intraabdominales, control y eliminacion efectiva de las secreciones,
descompresion intraabdominal, eliminaciébn del sindrome compartimental,
prevencion de la contaminacién secundaria de la laparostomia, reduccion de la
separacion de la fascia abdominal, simplificacion del cierre de la laparostomia,
controla la coleccion de exudado dentro de la cavidad abdominal previniendo los
abscesos inter asa, permite un facil acceso para un “second look™y permite a los
pacientes la movilizacién fuera de cama.?9**2

Si la herida abdominal se deja abierta ésta tiende a ampliarse, debido
probablemente a la accién de los musculos oblicuos que traccionan la pared
abdominal lateralmente, histéricamente si el abdomen no se cierra en 7 a 10 dias
la combinacion de adherencias y retraccion aponeuroética hacen el cierre de la
aponeurosis imposible y se requiere la creacién de una hernia ventral.?®

Desde la adopcion de la terapia VAC se ha reportado éxito en el cierre primario
hasta 49 dias después de la cirugia inicial, esto debido a la atraccion de los dos
bordes de la herida secundario a la presion negativa aplicada, el efecto neto es
una expansion tisular de la pared abdominal de manera lenta y progresiva
aproximando los bordes de la herida ademas de que remueve y cuantifica el fluido
abdominal y el material infeccioso. La técnica para acelerar el cierre de las heridas
consiste en reducir paulatinamente el tamafio de la esponja en cada uno de los
cambios que se efectian cada 48 horas, aproximando asi, poco a poco, los
bordes de la herida. Se ha reportado el cierre aponeurdtico hasta el 92% de los
pacientes en un promedio de 9.9 dias, sin reportar fistulas o evisceraciones.**°

Ademas reduce la necesidad de curaciones frecuentes y desbridamientos bajo
anestesia general o local, lo que resulta mas cdmodo para el paciente.®

Con el uso del V AC, la frecuencia de los lavados peritoneales disminuye y el
cierre se hace mas temprano y puede ser de primera intencién. Otra ventaja es
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gue la pelicula autoadherible transparente, ademas de proteger a la herida de la
contaminacion externa, permite ver si existe algun cambio en los bordes de la
herida, sin tener que remover el empaque.®

Si se coloca la esponja de poliuretano en el intestino puede potenciar la formacién
de fistulas, se acepta que se debe tener extrema precaucion que la esponja no
esté en contacto con el intestino.

Cuando la terapia VAC es utilizada en abdomen abierto el paciente requerira
reexploraciones, diseccion de las adherencias y aplicaciéon de un nuevo sistema
VAC cada 48 hrs. Existen hallazgos que demuestran promedios de ahorro de
31,842 dolares cuando la terapia VAC es usada incluyendo el costo de 2,220
dolares por paciente por el costo de la terapia y suministros. Se ha reportado en
algunos estudios que el costo total de los cargos de hospital fue de 358,576
dolares y el costo total de hospitalizacion de la terapia VAC fue de 326, 734
dolares este analisis de costos se baso6 en un estudio de 13 pacientes con terapia
VAC.?®

CAPITULO 4. COMPLICACIONES DE ABDOMEN ABIERTO

COMPLICACIONES SECUNDARIAS AL MANEJO CON ABDOMEN ABIERTO

El abdomen abierto no es una estrategia quirdrgica inocua; sus complicaciones
van desde disturbios hidroelectroliticos (secundarios a pérdida no estimable de
liquidos), formacion de fistulas entéricas, abscesos intraabdominales y desarrollo
de gigantescos defectos musculoaponeuréticos abdominales, con consecuencias
estéticas y funcionales importantes.?

FISTULA

La formacion de fistula es tal vez la complicacibn mas temida del abdomen
abierto. Las fistulas se pueden formar si el intestino es expuesto al aire y se
permite desecar y es erosionada o desserosada. Las fistulas también son
causadas por adherencias al intestino, causando cambios transmurales de la
pared intestinal. Si el intestino es fijado a la pared abdominal la perforacién puede
ocurrir con los cambios de la presion abdominal, en pacientes con abdomen
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abierto después de una cirugia de control de dafios se ha encontrado un indice de
fistulas del 18.2%. Las fistulas abdominales frecuentemente resultan de una gran
contaminacion de contenido intestinal causando infeccion local, abscesos
intraabdominales infeccion sistémica y desequilibrios hidroelectroliticos, algunas
fistulas cerraran espontdneamente, sin embargo, esto es raro en el abdomen
abierto debido a que no existe una cobertura adecuada de tejidos blandos que
cubran la pared intestinal. Los reportes de pacientes con abdomen abierto han
documentado indices de fistulas entre 2 y 25% vy de absceso intraabdominal del
83% estos pacientes requieren intervenciones repetidas invasivas incluyendo
drenaje de abscesos o reseccién intestinal.?®

INFECCION

El abdomen abierto tiene un alto potencial de infeccion debido a fistulas y
exposicion al ambiente. El tratamiento tradicional con gasas humedas , resulta
casi siempre en contaminacion de la herida o infeccién abdominal.?®

PERDIDA DE FUNCION INTESTINAL

El abdomen abierto con exposicion de asas intestinales frecuentemente resulta en
un pobre estado nutricional, debido a las demandas metabdlicas aumentadas del
paciente, la pérdida de la motilidad intestinal y la intolerancia a la via oral, la
nutricion enteral ha mostrado que disminuye la incidencia de infecciones en
pacientes criticamente enfermos presumiblemente por mejorar la respuesta
inmune.?

DESCENSO DE LA TEMPERATURA CENTRAL

En el abdomen abierto una gran area de superficie intestinal estd expuesta al
ambiente, lo que lleva a una gran pérdida de agua, evaporada con disminucion de
la temperatura central, lo que contribuye a una coagulopatia significativa, lo que es
causa de muerte. El manejo postoperatorio debe incluir la restitucion de la
temperatura corporal mediante el uso de soluciones intravenosas tibias, apdsitos
calientes, lavado nasogastrico con soluciones tibias y lavado vesical. El objetivo
del cierre temporal es mantener al paciente en un ambiente seco con una pérdida
minima de calor.?
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PERDIDA DE DOMINIO

Los pacientes a los cuales se deja el abdomen abierto después de una incision en
la linea media, tienen fuerzas que traccionan la pared abdominal en sentido lateral
a través de los musculos oblicuos sin oposicion, como resultado, después de
varios dias de no tener la pared abdominal aproximada en la linea media, los
tejidos blandos se encojen haciendo la reaproximacion mas dificil a través del
tiempo, este fendbmeno se ha referido como pérdida de dominio, esto puede llevar
a una hernia planeada, debido a la imposibilidad de cerrar la pared abdominal, los
intentos tempranos de aproximacion pueden producir aumentos patoldgicos de la
presion intraabdominal. Un método de cierre abdominal gradual es necesario
hasta que el edema disminuye.?

HERNIA

Por lo general existe una oportunidad de 7 a 10 dias desde la operacidén inicial,
para obtener el cierre fascial temprano posterior al manejo del abdomen abierto,
mas alla de ese tiempo, el desarrollo de adherencias y tejido de granulacion
provocan la condicién de "abdomen congelado" que dificulta dicho cierre.*

El dafo en la fascia abdominal resulta en la formacion de hernia, el cierre de la
pared abdominal, con piel, musculo o peritoneo, resultard en la formacién de
hernia a través del tiempo, cuando se permite que los intestinos granulen, la
hernia se desarrolla en todos los casos. Las hernias pueden ser causadas por
distension abdominal, tension en la pared abdominal, formacion de fistulas y el
estado médico subyacente. El cierre planeado de las hernias es usualmente
complejo, las hernias que se forman como resultado del abdomen abierto,
generalmente tienen bajo riesgo de estrangulacion del intestino, pero ocasionan
considerable deformidad y disconfort.*
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La sepsis intraabdominal es una patologia comun en las unidades de cuidados
intensivos (UCI) cuya incidencia y prevalencia se han incrementado
sustancialmente en los ultimos 20 afios. Se ha observado que esta tendencia tiene
una relacion directa con el aumento de la edad poblacional y con el mayor nimero
de patologias crénicas que presenta este grupo de pacientes.*

La complejidad de esta enfermedad implica tratamientos de alto costo y a pesar de
ello, la mortalidad ha permanecido relativamente estable en el tiempo, lo cual la
sitia como un problema serio de salud publica.t

El prondstico y el manejo oportuno representan la clave para mejorar la sobrevida
y reducir la mortalidad asociada a infecciones intraabdominales extensas. °

En la actualidad hay un notable aumento en el empleo de la técnica de abdomen
abierto, debido a un documentado aumento de la sobrevida de pacientes
quirargicos que se beneficiaron de un abordaje quirdrgico en etapas, sumado al
reconocimiento del impacto clinico del sindrome compartamental abdominal en la
fisiologia de estos pacientes.?

La técnica de abdomen abierto se constituyé como la mejor opcién quirdrgica para
tratar la infeccion y el sindrome de compartimiento abdominal en pacientes con
peritonitis secundaria, sin embargo, las complicaciones pueden ser relevantes.®

Los pacientes requeriran multiples cirugias cada 24 a 48 horas, hasta por dos o
tres semanas. Asi en adicion para facilitar el acceso a la cavidad abdominal un
sistema ideal de cierre temporal abdominal protege el contenido abdominal,
previene la evisceracion, proporciona contencion atraumatica visceral, previene la
desecacion intestinal y la contaminacién peritoneal, controla la pérdida de liquidos,
previene la adherencia visceral a la pared abdominal, disminuye la pérdida del
dominio abdominal, reduce los efectos catabdlicos de la laparostomia, protege la
integridad de los tejidos aponeurdticos, disminuye la cuenta bacteriana y mantiene
al paciente seco e intacto. Los pacientes de alto riesgo, rapidamente desarrollan
presion abdominal alta, secundariamente a empaquetamiento y acumulacion de
fluidos en el tercer espacio, el sistema de cierre temporal potencialmente minimiza
el desarrollo de hipertension intraabdominal y puede ser rapidamente removido si
fuera necesario.
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Existen diversas técnicas para manejo de abdomen abierto, dentro de las cuales
encontramos: Bolsa de Bogota, Vacuum Pack, cierre solo de piel, towel clip,
colocacion de bolsa de polietileno y cierre de piel, colocacion de material protésico
y parche de Wittman.®

Las técnicas mas utilizadas son la colocacion de una malla, la "bolsa de Bogota",
0 un parche sintético suturado a la fascia. Cada una de estas técnicas se asocia
con deficiencias importantes, entre ellas formacién de fistulas intestinales, la
retraccion de los extremos de la fascia abdominal y la adherencia intestinal a la
prétesis. Ademas, la falta de cierre hermético y eficaz de drenaje, que con
frecuencia causa salida profusa de ascitis, que requiere cuidados de enfermeria y
manejo de liquidos complejo.®

Recientemente fue introducido el cierre abdominal asistido por vacio (V.A.C.) que
utiliza el principio del funcionamiento de una ventosa en frio que permite de
manera segura la aplicacion de presion negativa, de intensidad regulada dentro
del abdomen, lo que disminuye la cantidad de lavados, promueve y acelera la
cicatrizacién de heridas y evita la retraccién aponeurética de las mismas.>*?

En el presente estudio, se pretende comparar la Bolsa de Bogota que es la
modalidad de tratamiento habitual en el Hospital General de México, para el
tratamiento de pacientes con abdomen abierto secundario a sepsis abdominal con
el sistema VAC que representa una nueva alternativa de manejo.
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JUSTIFICACION

La sepsis intraabdominal es un proceso frecuente y altamente mortal, aln a pesar
de los adelantos terapéuticos actuales. La tasa de mortalidad de la sepsis severay
choque séptico continla siendo inaceptablemente alta en un gran ndimero de
centros clinicos.*

En México la sepsis abdominal tiene una alta incidencia y es la primera causa de
mortalidad en pacientes en la Unidad de Terapia Intensiva. En el 80% de los casos
ocurre en individuos en edad productiva. *® No se cuenta con datos estadisticos
precisos a nivel nacional y tampoco en el Hospital General de México.> Las
principales causas de sepsis abdominal reportadas en la literatura son Ulcera
gastrica perforada, apendicitis complicada con perforacién, dehiscencia de
anastomosis, pancreatitis complicada con necrosis 0 absceso pancreatico,
enfermedad diverticular complicada con perforacion, céancer gastrointestinal,
isquemia intestinal y heridas penetrantes de abdomen.®®®* La mortalidad de los
pacientes tratados con abdomen abierto es muy alta y varia entre el 28 y 60% de
acuerdo a estadisticas en Estados Unidos de Norteamérica.®® El 2% de todos los
pacientes laparotomizados desarrolla sepsis abdominal postoperatoria y el 29 %
de los pacientes que tienen ese diagnostico en la cirugia inicial persisten con
ella.’ La frecuencia con que se presenta la infeccién intraabdominal
postoperatoria oscila entre 9 y 12%.> En nuestro pais la estancia hospitalaria en
promedio reportada de estos pacientes es de de 52 dias.®?

El prondstico y el manejo oportuno representan la clave para mejorar la sobrevida
y reducir la mortalidad asociada a infecciones intraabdominales extensas.’

El empleo de nuevas tecnologias en salud, puede ofrecer una nueva alternativa
para el tratamiento de los pacientes con abdomen abierto, buscando mejorar la
sobrevida, disminuir la estancia hospitalaria y reducir las complicaciones.
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OBJETIVOS

Objetivo Principal

Comparar el uso del sistema de cierre asistido por vacio (VAC) contra el
meétodo habitual con Bolsa de Bogota, utilizando los siguientes parametros:
dias de estancia hospitalaria, mortalidad y complicaciones, en el manejo de
abdomen abierto secundario a sepsis abdominal, en pacientes del Hospital
General de México.

Objetivos Secundarios

Conocer y comparar el numero de relaparotomias realizadas en pacientes
con abdomen abierto secundario a sepsis abdominal manejados con VAC y
con Bolsa de Bogota.

Conocer y comparar las complicaciones asociadas al manejo de abdomen
abierto (eventracion y fistula enterocutanea) utilizando el Sistema de
Presion Negativa y el manejo tradicional con Bolsa de Bogota.

Conocer y comparar la mortalidad de pacientes manejados con VAC y los
manejados con Bolsa de Bogota.

Conocer y comparar el numero de dias de estancia hospitalaria y de dias de
utilizacion de terapia intensiva en pacientes con abdomen abierto
manejados con VAC y con Bolsa de Bogotd en el Hospital General de
México

Determinar los recursos hospitalarios necesarios para el manejo de
pacientes con abdomen abierto manejados con VAC en comparacion con
Bolsa de Bogota.
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METODOLOGIA

Se realizo un estudio prospectivo, longitudinal y comparativo entre dos grupos de
pacientes del servicio de Cirugia General del Hospital General de México, tratados
con abdomen abierto secundario a sepsis abdominal, en uno de ellos se utilizo
como método de cierre temporal abdominal, bolsa de Bogota, considerado el
método tradicional del Hospital y en el otro el Sistema de Cierre Asistido por
Vacio (VAC).

Los criterios de inclusién fueron: Pacientes que requieren manejo de abdomen
abierto secundario a sepsis abdominal por diferentes etiologias Vgr: Ulcera
gastrica perforada con peritonitis generalizada, apendicitis complicada con
peritonitis generalizada, dehiscencia de anastomosis con peritonitis generalizada,
pancreatitis complicada con necrosis o absceso pancreético, enfermedad
diverticular complicada con perforacion y peritonitis generalizada, isquemia
intestinal con peritonitis generalizada, enfermedad pélvica inflamatoria con
peritonitis generalizada o heridas penetrantes de abdomen con peritonitis
generalizada en los cuales se halla dejado abdomen abierto utilizado Bolsa de
Bogota o sistema de presion negativa.

Los criterios de exclusion fueron: Pacientes con peritonitis primaria o terciaria,
padecimientos oncoldgicos, pacientes que se encuentren en tratamiento con
esteroides 0 que presenten algun estado de inmunosupresion como V.L.H. y los
criterios de eliminacion fueron pacientes que soliciten su alta voluntaria

Nuestras variables a evaluar fueron: Mortalidad, prevalencia de eventracion
secundaria al manejo del abdomen abierto, estancia hospitalaria, estancia en la
Unidad de Cuidados Intensivos, nimero de procedimientos quirdrgicos que se
realizaron al paciente durante su tratamiento, numero de horas trabajador de
meédico y enfermeria utilizadas para el recambio del sistema de presion negativa o
de la bolsa de Bogotd y el niumero de horas de quir6fano utilizadas para el
recambio del sistema de presion negativa o la bolsa de Bogota

Una vez que el paciente se estuvo en pabellon o en la Unidad de Cuidados
Intensivos, se selecciond a aquellos con abdomen abierto posterior al tratamiento
quirdrgico inicial que cumplieran con los criterios de inclusion.

La seleccion de la modalidad de tratamiento (bolsa de Bogota o VAC)
correspondié realizarse al paciente de acuerdo a preferencia y posibilidad
economica.
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Se realizé seguimiento de los pacientes con ambas modalidades de tratamiento,
recabando los siguientes datos en fichas de recoleccion: Nombre del paciente,
edad, sexo, cama, fecha de realizacion de cirugia inicial, diagnostico
postquirdrgico, célculo de indicadores pronosticos como APACHE I, indice de
peritonitis de Mannheim y datos de falla organica multiple, fecha de colocacion de
sistema de presion negativa o Bolsa de Bogota, numero de Cirugias realizadas,
namero de dias entre recambio del sistema de presion negativa o Bolsa de
Bogota, dias de estancia hospitalaria, dias de estancia en unidad de cuidados
intensivos, numero de dias que permanecio el abdomen abierto, complicaciones
secundarias a la sepsis abdominal, fecha de la defuncion o alta. (Ver Anexos 1y
2) Ademas se realizd seguimiento durante los recambios del sistema de presion
negativa o Bolsa de Bogota recolectando los siguientes datos en la ficha de
procedimiento: Fecha del recambio o cirugia, nUmero de recambio o cirugia, lugar
de realizacion, tiempo y personal utilizado para la realizacion del procedimiento.
Ver anexo 3y 4) Se realiz6 seguimiento del paciente hasta el alta o la defuncién
del paciente.

Se tabularon los resultados en hojas de calculo utilizando el programa Excel
agrupando los resultados utilizando medidas de tendencia central y dispersion. Se
utilizé el programa estadistico SPSS para el andlisis de resultados.
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RESULTADOS

El nimero total de pacientes incluidos en el estudio fue de 30, 17 de los cuales
fueron hombres (56.6%) y 13 fueron mujeres (43.3%). (Ver cuadro 1)

El promedio general de edad fue de 47 afios; 48.8 afios para las mujeres y 45.2
afos en los hombres. Del total de pacientes 15 se trataron con bolsa de Bogota
(50%) y 15 (50%) con sistema de cierre asistido por vacio. (Ver cuadro 1)

La etiologia mas comun detectada de sepsis abdominal fue la enfermedad
diverticular complicada con peritonitis generalizada, presentdndose 9 casos de la
misma (30%), seguida de la enfermedad pélvica inflamatoria con peritonitis
generalizada, perforacion intestinal secundaria a hernia incarcerada y peritonitis
generalizada y apendicitis complicada con peritonitis generalizada que cada una
represento el 13.3%. (Ver cuadro Ill)

Con relacion a la estancia hospitalaria, los pacientes tratados con bolsa de
Bogota tuvieron un internamiento hospitalario promedio de 27 dias, mientras que
los pacientes tratados con VAC tuvieron en promedio 22.26 dias de estancia
hospitalaria, sin demostrarse diferencia estadisticamente significativa (p= 0.347).
(Ver cuadro IV) Sin embargo al comparar solamente a los pacientes que
sobrevivieron en ambos grupos se encontré que los pacientes tratados con bolsa
de Bogotd que sobrevivieron tuvieron un promedio de 36.5 dias de estancia
hospitalaria y los pacientes que sobrevivieron tratados con VAC tuvieron un
promedio de estancia hospitalaria de 23.3 dias, tampoco encontramos diferencia
estadisticamente significativa (p= 0.684). (Ver cuadro V) Pero porcentualmente los
pacientes tratados con VAC tienen una estancia hospitalaria 17.6% menor que los
pacientes tratados con bolsa de Bogota. Los pacientes tratados con VAC que
sobrevivieron tuvieron una estancia hospitalaria 36.2% menor que los pacientes
gue los pacientes tratados con bolsa de Bogota que sobrevivieron.

Los pacientes tratados con bolsa de Bogota tuvieron un promedio de dias de
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos de 5.2 dias, mientras que el
promedio de estancia en UCI de los pacientes tratados con VAC fue de 7.13 dias,
sin demostrarse diferencia estadisticamente significativa (p= 0.477). (Ver cuadro
VI) Al comparar por separado solamente a los pacientes que sobrevivieron en
ambos grupos encontramos que aquellos tratados con bolsa de Bogotd que
sobrevivieron tuvieron un promedio de dias de estancia en UCI de de 2.37 dias y
el grupo de pacientes con VAC tuvo un promedio de 5.3 dias sin encontrarse
diferencia estadisticamente significativa (p= 0.239). (Ver cuadro VII) Sin embargo
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los pacientes tratados con bolsa de Bogoté tuvieron una estancia en la UCI 27%
menor que los pacientes tratados con VAC.

De todos los pacientes tratados con bolsa de Bogota solamente en un caso se
logré el cierre completo de todas las capas de la pared abdominal, lo que significa
gue el 87.5 % de los pacientes que sobrevivieron con tratamiento de bolsa de
Bogota presentaron eventracion, misma que requerira de un procedimiento
quirargico adicional, mientras que el 30.7 % de los pacientes con VAC presento
eventracion como complicacion al manejo con abdomen abierto, encontrando
diferencia estadisticamente significativa (p= 0.027). Se presentd un caso de fistula
enterocutanea en cada grupo de pacientes tratados con abdomen abierto, mismos
gue se resolvio con tratamiento quirdrgico. (Ver cuadro VIII)

Se encontrd que los pacientes tratados con bolsa de Bogota tuvieron un promedio
de 4.33 procedimientos quirdrgicos realizados durante su estancia hospitalaria,
mientras que los pacientes con VAC tuvieron un promedio de 3.06 procedimientos
quirargicos realizados sin que esto tenga una diferencia estadisticamente
significativa (p= 0.423). (Ver cuadro IX) Sin embargo se analiz6 por separado a los
pacientes que sobrevivieron de cada grupo encontrando que el grupo con bolsa de
Bogota tuvo un promedio de 5.5 procedimientos quirdrgicos, mientras que en el
grupo con VAC se encontré un promedio de 3.07 procedimientos realizados sin
encontrarse tampoco diferencia estadisticamente significativa (p= 0.473). (Ver
cuadro X) Los pacientes tratados con VAC requirieron porcentualmente 29.4%
menos cirugias que los pacientes tratados con bolsa de Bogota y los pacientes
gue sobrevivieron tratados con VAC requirieron 44.2 % menos cirugias que los
pacientes tratados con bolsa de Bogota.

El grupo de pacientes con bolsa de Bogota tuvo una mortalidad del 46%. A su
ingreso se calculé en promedio un APACHE Il para este grupo de 13.4 puntos, un
indice de Mannheim de 23.3 y el 60 % presentaban datos de falla organica
multiple. Pero dentro de este mismo grupo con bolsa de Bogotéa los pacientes que
fallecieron tuvieron en promedio a su ingreso un APACHE Il de 15.2 puntos, un
indice de Mannheim de 26.2 y el 85 % tenia datos de falla organica multiple,
mientras que los pacientes que sobrevivieron tenian a su ingreso un APACHE Il
de 11.7 puntos, un indice de Mannheim de 20.7 y el 37 % tenia datos de falla
orgénica.

El grupo de pacientes con sistema de cierre asistido por vacio tuvo una mortalidad
del 13.3%, con un promedio a su ingreso de APACHE Il de 13.3 puntos, indice de
Mannheim de 19.86 y el 40 % presento datos de falla organica. En este ultimo
grupo al analizar a los pacientes que sobrevivieron se encontré que a su ingreso
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presentaron un indice de Manhaim de 18.38, un score de Apache Il de 12.53 y el
30.7% presentd datos de falla organica mdultiple. (Ver cuadro XI) Se demostrd
diferencia estadisticamente significativa en la mortalidad de los pacientes tratados
con bolsa de Bogoté contra VAC (p= 0.048). (Ver cuadro XII)

El promedio de horas hombre utilizadas por paciente para su tratamiento con
Bolsa de Bogota fue de: horas medico 42.4, horas enfermera 17.7 horas y 8.8
horas de Quiréfano, mientras que para el tratamiento de los pacientes con VAC se
utilizo un promedio de: horas médico 32.26, horas enfermera 15.33 y 7.23 horas
de quiréfano. Sin embargo al analizar por separado a los pacientes que
sobrevivieron en ambos grupos se encontré que para el tratamiento de pacientes
con Bolsa de Bogotéa se utilizo: horas medico 55.5, horas enfermera 24 horas 'y 12
horas de Quir6fano, mientras que para el tratamiento de los pacientes con VAC
gue sobrevivieron se utilizo en promedio: horas médico 33.38, horas enfermera
15.76 y 7.2 horas de quiréfano. (Ver cuadro Xlll) Para el tratamiento de los
pacientes con sistema VAC se utilizo porcentualmente 24% menos horas hombre
de médico, 13.4 menos horas de enfermeria 'y 17.85 % menos horas de quiréfano.
Los pacientes que sobrevivieron tratados con VAC requirieron porcentualmente
39.86 % menos horas de médico, 34.6% menos horas de enfermeria y 40%
menos horas de quiréfano que los pacientes que sobrevivieron tratados con bolsa
de Bogota.

En los pacientes en los que se realizé el cambio de sistema VAC o de bolsa de
Bogotd en quir6fano se utilizaron medicamentos anestésicos como fentanil,
propofol, rocuronio, ketamina, etomidato, cisatracurio y otros medicamentos como
ketorolaco, metamizol, omeprazol, ondansetron, metoclopramida para la
realizacion del procedimiento quirdrgico. En los pacientes con sistema VAC a
qguienes se realizd el recambio en su cama se utilizaron solamente analgésicos
intravenosos, previo a la realizacion del procedimiento como son Ketorolaco o
Metamizol.
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DISCUSION

De acuerdo a datos del Hospital General de Meéxico se presentaron
aproximadamente 5000 ingresos en el servicio de urgencias en el afio 2009. De
ellos 42 pacientes tuvieron diagndstico de sepsis abdominal. Lo cual significa que
del total de ingresos que se tienen en el servicio de urgencias en el Hospital
General de México el 0.84% corresponden a pacientes que presentan sepsis
abdominal, que potencialmente requerirdn manejo con abdomen abierto.

Las etiologias mas comunes encontradas en este estudio fueron: Enfermedad
diverticular complicada con peritonitis generalizada, enfermedad pélvica
inflamatoria complicada con peritonitis generalizada, perforacion intestinal
secundaria a hernias incarcerada con peritonitis generalizada y apendicitis
complicada con peritonitis generalizada lo cual concuerda con los datos
reportados por Lépez Quintero® y Pérez® en sus estudios publicados de sepsis
abdominal.

De acuerdo con publicaciones internacionales, uno de los inconvenientes de la
sepsis abdominal y el manejo con abdomen abierto es la estancia hospitalaria
prolongada. Lépez Quintero®® reporta una estancia hospitalaria de 24.7 + 9.6 dias
para pacientes tratados con sistema de presion negativa que presentan esta
entidad patoldgica. En nuestro estudio la estancia hospitalaria de los pacientes
tratados con VAC fue de 22.2 dias y la de los pacientes tratados con bolsa de
Bogota fue de 27 dias, sin encontrarse diferencia estadisticamente significativa
(p=0.347). Al comparar la estancia hospitalaria de los pacientes que sobrevivieron
en ambos grupos se encontr6 23.3 dias con VAC vy 36.5 dias con bolsa de
Bogotad sin encontrarse tampoco diferencia estadisticamente significativa (p=
0.648). Es de resaltarse que a pesar de no demostrarse diferencia
estadisticamente significativa los pacientes que sobrevivieron tratados con VAC
tuvieron en proporcion una estancia hospitalaria 36.2 % menor que los pacientes
que sobrevivieron tratados con Bolsa de Bogota.

La estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos de los pacientes tratados con
sistema de presion negativa reportados en la literatura es muy variable y va desde
los 5.2 + 2 dias reportados por Lépez Quintero® hasta los 20.4 dias descritos de
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Perez®. En nuestro estudio se encontré que los pacientes tratados con VAC la
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos fue de 7.13 dias, mientras que los
pacientes tratados con bolsa de Bogot4, tuvieron una estanca en UCI de 5.2 dias.
En el presente estudio no se logro demostrar una diferencia estadisticamente
significativa durante la estancia en la UCI de pacientes tratados con bolsa de
Bogota y los tratados con VAC (p= 0.477).

No existen en la literatura estudios que comparen los indices de presentacion de
fistulas enteroatmosféricas entre pacientes tratados con sistema de presion
negativa y pacientes con bolsa de Bogota. En el presente estudio se presento un
caso de fistula enterocutanea en cada grupo que requiri manejo quirdrgico para
su resolucion. Por lo que requerimos ampliar el tamafio de la muestra para llegar a
una conclusién respecto a la prevalencia de esta complicacién con ambas formas
de tratamiento.

Con relacion a la variable de eventracibn encontramos que los pacientes que
sobrevivieron tratados con VAC (4 de 13; 30.7%) tuvieron significativamente
menor incidencia de eventracion que los pacientes que sobrevivieron tratados con
bolsa de Bogota (7 de 8; 87.5%) (p= 0.027), lo cual concuerda con los resultados
reportados por Ibrahim*? quien reporta una tasa de eventracién del 25% para
pacientes tratados con sistema de presion negativa.

Con relacion al numero de procedimientos quirlrgicos que se necesitaron en cada
paciente que sobrevivio durante su tratamiento con abdomen abierto, los
pacientes en los que se utilizo VAC requirieron 3.06 procedimientos quirlrgicos,
mientras que los pacientes con bolsa de Bogota requirieron 4.33 procedimientos
quirargicos en promedio, sin diferencia estadisticamente significativa (p= 0.423).
Esta tendencia se hizo mas evidente al analizar solamente a los pacientes que
sobrevivieron en ambos grupos encontrando que en los pacientes tratados con
VAC se requirieron 3.07 cirugias, mientras que los pacientes tratados con bolsa de
Bogotad requirieron 5.5 procedimientos quirdrgicos, lo que significa que los
pacientes con abdomen abierto tratados con VAC requirieron 2.43 procedimientos
quirdrgicos menos que en los pacientes con bolsa de Bogot4, sin embargo no se
logro demostrar diferencia estadisticamente significativa(p= 0.473). Esto muy
probablemente se deba al tamafio de los grupos y posiblemente al trabajar con
mayor numero de pacientes se obtendrian resultados diferentes. En los resultados
publicados por Olejnik®, éste autor reporta que en su estudio los pacientes
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tratados con sistema presion negativa requieren la mitad de los procedimientos
quirdrgicos que aquellos tratados con parche de Wittman. No existe un estudio
comparativo en la literatura entre VAC y bolsa de Bogota hasta el momento.

No existen tampoco estudios que comparen la mortalidad de los pacientes
tratados con bolsa de Bogota y sistema de presion negativa. Para fines de nuestro
estudio, la mortalidad con VAC fue del 13.3% y con bolsa de Bogota del 46% (p=
0.048). Ibrahim™ reporta mortalidad del 37.2% + 5.2% en pacientes tratados con
sistema de presion negativa en un grupo de 20 pacientes con indices de Apache Il
entre 10 y 25. Olejnik® reporta una mortalidad del 23.9% en un estudio prospectivo
con un grupo de 46 pacientes tratados con sistema de presion negativa por sepsis
abdominal severa. En México Lépez Quintero®® reporta en un estudio retrospectivo
de 19 pacientes mortalidad del 26.3% para pacientes manejados con sistema de
presion negativa. En el presente estudio se encontré mortalidad significativamente
menor de los pacientes tratados con VAC en comparacion con los pacientes
tratados con Bolsa de Bogota (p= 0.048) e inferior a la que se reporta en la
literatura para pacientes con sepsis abdominal.

La mortalidad de los pacientes que se trataron con bolsa de Bogota en nuestro
estudio, fue mucho mayor que la de los pacientes tratadosdos con sistema VAC,
sin embargo el grupo de pacientes con sistema de cierre asistido por vacio tuvo un
indice de Mannheim para peritonitis de 17.6 en comparacion con un indice de 23.3
en los pacientes con bolsa de Bogota, quienes por su parte presentaron en mayor
porcentaje datos de falla organica mdultiple. Al analizar al grupo de pacientes con
Bolsa de Bogota y dividirlos entre los que fallecieron y los que sobrevivieron, se
encontré que estos Gltimos tenian indices prondsticos de gravedad como: indice
de Mannheim, el APACHE Il y la escala de falla organica multiple (SOFA) mas
bajos, lo que puede explicar la diferencia tan importante de mortalidad en ambos
grupos, esto también es reportado por Pérez® en su estudio, donde compara el
sistema de presidn negativa y cierre primario temprano del abdomen en pacientes
con sepsis abdominal, encontrando diferencias significativas relacionadas con los
indices prondsticos de mortalidad y falla organica mdltiple.

En los pacientes en quienes se coloco el sistema VAC se encontré que utilizaron
menos horas de quirdfano, menos horas hombre de personal médico, menos
horas hombre de enfermeria que los pacientes tratados con Bolsa de Bogota y
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esto es mas evidente al analizar solamente a los pacientes que sobrevivieron en
ambos grupos, ademas en los pacientes tratados con sistema VAC se realizaron
en promedio 2.43 cirugias menos y la estancia hospitalaria fue 13 dias menor que
la de los pacientes tratados con bolsa de Bogota. Muchos de los recambios del
sistema VAC se realizaron en la cama del paciente, lo que represento un ahorro
importante en el consumo de medicamentos que se utilizan cotidianamente en
estos procedimientos en quiréfano vgr. fentail, propofol, vecuronio, rocuronio,
ketamina, etomidato, cisatracurio, omeprazol, ondansetron, metocolopramida,
ketorolaco y metamizol. En los recambios en la cama del paciente solamente se
empled ketorolaco o metamizol, ademés del ahorro en horas hombre del personal
meédico y de enfermeria que participd0 en los procedimientos. En el presente
estudio en un grupo de 15 pacientes tratados con VAC en comparacion con bolsa
de Bogot4, se tuvo un ahorro total de 152 horas de personal médico, 36 horas de
personal de enfermeria, 25 horas de quiréfano, se realizaron 19 cirugias menos y
requirieron 71 dias menos de estancia hospitalaria. Para poder realizar un analisis
de los costos de tratamiento de los pacientes se requiere contar con los costos
reales para el Hospital de: dia cama en pabellon de Cirugia, dia cama en Unidad
de Cuidados Intensivos, de procedimiento quirdrgico realizado, de costo real de
sistema VAC los cuales no fue posible obtener para la realizacién del presente
trabajo, quedando estos datos solamente como referencia para la realizacion
posterior de un estudio costo-beneficio.
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CONCLUSIONES

Las etiologia mas comun de sepsis de origen abdominal en nuestro estudio fue la
enfermedad diverticular complicada con peritonitis generalizada, seguida de
apendicitis complicada con peritonitis generalizada, enfermedad pélvica
inflamatoria complicada con peritonitis generalizada y perforacion intestinal
secundaria a hernias incarceradas con peritonitis generalizada.

La mortalidad de los pacientes tratados con sistema VAC fue significativamente
menor a la de los pacientes tratados con bolsa de Bogota (13.3% con VACy 46%
con bolsa de Bogotd) (p=0.048).

La mortalidad de los pacientes con sepsis abdominal parece estar en relacion con
la gravedad reflejada en el Score de Apache I, indice de Mannheim y el score de
falla organica multiple.

Los pacientes tratados con VAC tuvieron significativamente menor incidencia de
eventracion que los pacientes manejados con bolsa de Bogotéa (30.7% con VAC y
87.5% con bolsa de Bogota) (p=0.027).

No se encontré diferencia estadisticamente significativa en la estancia hospitalaria
entre los pacientes tratados con sistema VAC y bolsa de Bogota (p= 0.0347).
Aunque los pacientes tratados con VAC que sobrevivieron tienen una estancia
hospitalaria 36.2% menor que los pacientes que sobrevivieron tratados con bolsa
de Bogota.

No se encontré diferencia significativa en la estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos de los pacientes tratados con sistema VAC y bolsa de Bogota
(p=0.477). Aunque los pacientes tratados con VAC tuvieron una estancia en la UCI
27% mayor que los pacientes tratados con bolsa de Bogota.

No se encontrd diferencia estadisticamente significativa en el ndmero de
procedimientos quirargicos realizados en pacientes con sistema VAC y bolsa de
Bogota (p= 0.423). Aunque en los pacientes tratados con VAC que sobreviven se
realizan en promedio 2.43 (44.2%) cirugias menos que en los pacientes que
sobreviven tratados con bolsa de Bogota

Se requiere de realizar estudios controlados en grupos de pacientes mas
numerosos para detectar impactos mas representativos, si es que existen en la
estancia hospitalaria, estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos y nimero de
procedimientos quirdrgicos en pacientes tratados con VAC y bolsa de Bogota.
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ANEXO 1

FICHA DE RECOLECCION SISTEMA DE PRESION NEGATIVA

Nombre del paciente, edad y sexo

No de expediente

Cama

Fecha de realizacién de Cirugia inicial

Diagnadstico

Fecha de colocaciéon V.A.C.

Recambios de V.A.C.”

Fecha de recambios del V.A.C.

Lugar de recambio del V.A.C

Tiempo entre recambios del V.A.C.

indices prondsticos.

Dias de estancia hospitalaria

Dias de estancia en UCI

Procedimientos quirdrgicos

Fecha de cierre de abdomen

Complicaciones

Defuncion

Alta a domicilio
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ANEXO 2

FICHA DE RECOLECCION BOLSA DE BOGOTA

Nombre del paciente, edad y sexo

No de expediente

Cama

Fecha de realizacion de Cirugia inicial

Diagnadstico

Fecha de colocacion de Bolsa de
Bogota

Procedimientos quirurgicos realizados

Fecha Cirugias realizadas

Dias entre procedimientos quirdrgicos

indices prondsticos.

Dias de estancia hospitalaria

Dias de estancia en UCI

Fecha de cierre de abdomen

Complicaciones

Defuncién

Alta a domicilio




ANEXO 3

RECAMBIOS DE V.A.C.

Nombre del paciente

Expediente

Cama

Fecha del recambio

NUmero de recambio

Lugar de realizacion

Tiempo utilizado

Dias transcurridos

desde anterior recambio

Gasto recolectado en el Canister

Personal que participo

Material utilizado
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ANEXO 4

RELAPAROTOMIA Y CAMBIO DE BOLSA DE BOGOTA O CURACION

Nombre del paciente

Expediente

Cama

Fecha del Cirugia

Numero de Cirugia

Tiempo utilizado

Dias transcurridos

desde anterior Cirugia

Personal que participo

Material utilizado
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TABLAS Y GRAFICAS

CUADRO |

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GENERO

GENERO BOLSA DE BOGOTA VAC TOTAL
Hombre 6 11 17 ~*
Mujer 9 4 13 **
Total 15 15 30

* Corresponden al 56.6% del total de pacientes.
**Corresponden al 43.3% del total de pacientes.
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CUADRO Il

PROMEDIO DE EDAD DE LOS PACIENTES TRATADOS CON ABDOMEN

ABJERTO
EDAD BOLSA DE BOGOTA VAC PROMEDIO
Mujer 46.6 44.25 45.2
Hombre 51.8 45.63 48.8
Promedio 48.7 44.2 47.04
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CUADRO Il

ETIOLOGIA DE LA SEPSIS ABDOMINAL EN LOS PACIENTES TRATADOS CON
ABDOMEN ABIERTO

ETIOLOGIA BOLSA DE BOGOTA | VAC TOTAL
Enfermedad diverticular con peritonitis 6 3 9 (30%)
generalizada
Apendicitis complicada con peritonitis 2 2 4 (13.3%)
generalizada
Enfermedad pélvica inflamatoria con 2 2 4 (13.3%)
peritonitis generalizada
Hernia incarcerada, perforacion 2 2 4 (13.3%)
intestinal y peritonitis generalizada
Oclusion intestinal, perforacion 0 3 3 (10%)
intestinal y peritonitis generalizada
Isquemia intestinalcon peritonitis 1 1 2 (6.6%)
generalizada
Dehiscencia de anastomosis con 1 1 2 (6.6%)
peritonitis generalizada
Absceso hepatico roto con peritonitis 0 1 1 (3.3%)
generalizada
Absceso perirrenal con peritonitis 1 0 1 (3.3%)
generalizada
Total 15 15 30 (100%)
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CUADRO IV

ESTANCIA HOSPITALARIA DE ACUERDO AL METODO EMPLEADO PARA

PACIENTES MANEJADOS CON ABDOMEN ABIERTO

Método empleado Bolsa de Bogota VAC
n=15 n=15
Dias cama 27.0* 22.26*

*p=0.347
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CUADRO V

ESTANCIA HOSPITALARIA DE ACUERDO AL METODO EMPLEADO PARA

PACIENTES MANEJADOS CON ABDOMEN ABIERTO

Método empleado Bolsa de Bogota VAC
n=38 n=13
Dias cama 36.5 * 23.3 *

Se excluyeron pacientes que fallecieron.
*p=0.684
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CUADRO VI

ESTANCIA EN UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS DE ACUERDO AL
METODO EMPLEADO PARA PACIENTES MANEJADOS CON ABDOMEN

ABIERTO
Bolsa de Bogota VAC
n=15 n=15
Dias cama en UCI 5.2* 7.13*

*p= 0.477
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CUADRO VII

ESTANCIA EN UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS DE ACUERDO AL
METODO EMPLEADO PARA PACIENTES MANEJADOS CON ABDOMEN

ABIERTO
Bolsa de Bogota VAC
n=8 n=13
Dias cama en UCI 2.37 * 53 *

Se excluyeron pacientes que fallecieron
*p=0.239
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CUADRO VIl

PROMEDIO DE EVENTRACION POST TRATAMIENTO DE ABDOMEN
ABIERTO DEPENDIENDO DEL METODO UTILIZADO

METODO EMPLEADO BOLSA DE BOGOTA VAC
n=28 n=13

Numero de eventraciones 7 4

Porcentaje de eventraciones 87.5% * 30.7% *

Se excluyeron pacientes que fallecieron
* p=0.027




CUADRO IX

PROMEDIO DE PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS REALIZADOS DE
ACUERDO AL METODO EMPLEADO EN PACIENTES CON ABDOMEN

ABIERTO
METODO EMPLEADO BOLSA DE BOGOTA VAC
n=15 n=15
Procedimientos quirdrgicos 4.33* 3.06*

*p=0.423
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CUADRO X

PROMEDIO DE PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS REALIZADOS DE
ACUERDO AL METODO EMPLEADO EN PACIENTES QUE SOBREVIVIERON
CON ABDOMEN ABIERTO

METODO EMPLEADO BOLSA DE BOGOTA VAC
n=38 n=13
55 * 3.07 *

Procedimientos quirdrgicos

Se excluyeron pacientes que fallecieron
*p=0.473
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CUADRO XI

INDICE DE MANHAIM Y SCORE DE APACHE Il DE ACUERDO AL GRUPO
(BOLSA DE BOGOTA O VAC)Y SOBREVIDA

BOLSA DE BOGOTA VAC
DEFUNCION' | SOBREVIDA? | DEFUNCION® | SOBREVIDA*
n=7 n=8 n=2 n=13

Indice de Manhaim 26.28 20.7 29.5 18.38

APACHE I 15.2 11.75 18.5 12.53

1. EI85% de los pacientes que fallecieron con Bolsa de Bogota presentaron falla organica multiple.

2. El37.5% de los pacientes que sobrevivieron con Bolsa de Bogota presentaron falla organica mdltiple.

3. ElI100% de los pacientes que fallecieron con VAC presentaron falla organica multiple.

4. El30.7% de los pacientes que sobrevivieron con VAC presento falla organica muiltiple.
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CUADRO XlI

DEFUNCIONES POR GRUPO

BOLSA DE VAC TOTAL
BOGOTA n=15 n=30
n=15
NuUmero de defunciones 7 2 9
Porcentaje de defuncién 46% * 13.33% * 30.00%

*p= 0.048
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CUADRO Xl

PROMEDIO DE HORAS HOMBRE UTILIZADAS DURANTE LA
REALIZACION DE LOS PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS Y

RECAMBIOS DE VAC EN CAMA Y/O QUIROFANO

METODO UTILIZADO BOLSA DE VAC
BOGOTA

Horas medico (promedio) 55.5 33.38*

Horas enfermera (promedio) 24 15.76°

Horas de quir6fano(promedio) 12 7.2

Se excluyeron pacientes que fallecieron

1 39.86% menos que los pacientes tratados con bolsa de Bogota.
2 34.6% menos que los pacientes tratados con bolsa de Bogota.

3 40% menos que los pacientes tratados con bolsa de Bogoté.
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