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MARCO TEORICO
La sépsis es una de las enfermedades mas frecuentes en el ambito de los cuidados

intensivos y causa de ingreso a un area quirtrgica.

Es una causa destacada de mortalidad entre los pacientes criticos pese al uso de
antibioterapia y terapias de resucitacion cada vez mas avanzadas. Retrasos en el diagnostico
y tratamiento de esta entidad aumenta la mortalidad de este grupo de pacientes 2. Pese a los
recientes avances en la comprension de sus mecanismos patogénicos y en el tratamiento, su
mortalidad oscila entre el 35 y el 70%, dependiendo de la severidad del cuadro®. Esto ha
motivado la implantacion de protocolos cooperativos internacionales para optimizar los
resultados en su manejo. Como es el caso de la campana “Surviving Sépsis Campaign” en
donde establecieron unos criterios basicos de estandarizacion en el manejo de los pacientes
sépticos, reflejados en las guias de tratamiento publicadas en el afio 2004 y revisadas
posteriormente cada cuatro afios’. La sépsis de origen abdominal es una de las
complicaciones mas importantes en los pacientes quirargicos. Es un motivo frecuente de
ingreso en las Unidades de Criticos y una de las principales causas de muerte en este
medio.

Se trata de la respuesta sistémica a un evento infeccioso, inicialmente localizado en la
cavidad abdominal, que desencadena una respuesta inflamatoria peritoneal inespecifica ante
la agresioén microbiana’. Si bien comparte muchas caracteristicas con el resto de procesos
sépticos, tiene alguna particularidad, como el hecho de que el foco infeccioso puede ser
completamente extirpado por el cirujano; por lo que la cirugia es uno de los pilares de su
tratamiento junto con el manejo conjunto que se recibe durante el transquirurgico por parte

del anestesidlogo y en el posquirurgico por la UCI. Recientemente se la supervivencia de
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estos pacientes ha sido mayor esto por la mejoria el desarrollo de medidas de soporte
avanzado y de pautas de actuacién clinica consensuadas. No obstante, la mortalidad
asociada a la sépsis grave de origen abdominal contintia siendo elevada, alcanzando del
40% hasta 70%°. En caso exclusivo de sépsis abdominal sometida a procedimiento
quirargico la mortalidad oscila segiin distintos autores, entre el 40-50% ’ o entre el 22-55%
¥ Aunque se ha avanzado en el conocimiento de los fendmenos que condicionan la
evolucién de los pacientes afectos por dicho cuadro, mucho queda aun por esclarecer acerca
de su fisiopatologia y tratamiento 6ptimo.
Definicion
La definicion de sépsis es controvertida y ha ido cambiando a lo largo del tiempo, Sus
manifestaciones clinicas pueden variar desde una simple fiebre hasta el fallo multiorganico
y esto ha determinado una dificultad en la determinacion, de manera consensuada, de una
definicién que permita hacer un diagnostico certero a la cabecera del paciente y que
posibilite establecer un tratamiento adecuado oportunamente, que impida la evolucion a
disfuncion multiorganica de peor pronostico. Sin embargo de manera general se utiliza la
definicion de sépsis del American College of Chest Physicians/Society of Critical Care
Medicine Consensus Conference °, '°, que la define como un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, desencadenado por una infeccion documentada, clinica y/o
microbiologicamente. Mientras que el Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SRIS) es un cuadro inespecifico que se define por la presencia de dos o mas signos, de un
total de cuatro:

1. Temperatura >38°C

2. FC>90 Ipm

3. Taquipnea (>20 rpm 6 paCO,<32mmHg) o necesidad de ventilacion mecanica.
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4. Recuento leucocitario >12000/mcL ¢ <4000/mcL 6 >10% de cayados.
La respuesta generalizada del organismo, que es el SRIS, puede desencadenarse tras una
agresion de distinta indole: pancreatitis aguda, traumatismos, grandes quemados, infeccion,

11 y . . .y , .
etc . Cuando este sindrome tiene como causa una infecciéon hablamos de sépsis.

Fisiopatologia

La respuesta del organismo a la sépsis es una cadena extremadamente compleja de eventos
que incluyen procesos inflamatorios y antiinflamatorios, reacciones humorales y celulares y
anormalidades circulatorias. En la fisiopatologia de la sépsis se definen tres fases: local,
humoral y sistémica. En la fase local, cuando un organismo es invadido por una bacteria, un
conjunto de antigenos microbianos y estimulos proinflamatorios lleva al reclutamiento de
leucocitos en el lugar de la infeccion, produciendo una respuesta inflamatoria local.'?

Los mediadores liberados tienen efectos directos pro y anti-inflamatorios, asi como efectos
indirectos modulando la liberacion de sustancias secundarias y a distancia. En la fase
humoral precursores, formas maduras y productos de degradacion de los mediadores con o
sin actividad bioldgica penetran desde el lugar de accion al torrente circulatorio. En este
punto, es donde tedricamente dichos mediadores se pueden medir y como marcadores
sucedaneos, reflejar la respuesta inflamatoria a la infeccion". La funcién inmune normal,
que en un primer momento tiene como objetivo eliminar al patogeno invasor, depende de
una respuesta de mediadores apropiada que en ocasiones previene la progresion de
infeccion a sépsis. Sin embargo, el exceso (overshoot) en la respuesta inmune con
sobreproduccion de mediadores inflamatorios, contribuye a la liberacién de citokinas mas

alla del lugar de infeccion. Este es el mecanismo fundamental en la patogénesis de la

cascada de la sépsis.
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La fase sistémica del proceso comienza cuando los mecanismos de control de
contraregulacion son sobrepasados y no pueden contener esta respuesta sistémica
exagerada. Los resultados son la lesion difusa de tejidos sanos y la disfuncion remota de
organos importantes mediante la afectacion de su microcirculacion '*. Esto conlleva
profundas alteraciones metabdlicas en distintos 6rganos, que en ultima instancia modifican
la relacion entre el aporte y el consumo de oxigeno y nutrientes de las células, provocando
el fallo de los mismos. Hablamos de sépsis severa, cuando ésta se acompaiia de disfuncién
remota de 6rganos. Los primeros 6rganos en afectarse son aquellos con mayor lecho capilar
(pulmon, rindn, higado,...). Conforme van claudicando los distintos o6rganos, aparatos o
sistemas por la lesion tisular, se definen el Sindrome de Disfuncion Multiorganica (SDMO)
y el Sindrome de Fallo Multiorganico (SFMO), cuando se afectan y/o fallan tres 6 mas
organos, aparatos o sistemas: hematologico, respiratorio, hemodinamico, renal, neurolégico
o hepatico.

Hablamos de shock cuando el paciente presenta hipotension arterial que no responde a
fluidoterapia o que precisa del uso de drogas vasoactivas, para mantener una presion
arterial media dentro de los limites de la normalidad. Se denomina shock séptico cuando el
agente etiologico del cuadro es un microorganismo'’. Este cuadro se caracteriza por una
produccion excesiva de mediadores y esto provoca dafio en el sistema microcirculatorio en
varios oOrganos. Esta definicion es algo subjetiva y ademads, se puede subestimar la
presencia de shock, al basarse en criterios tensionales, ya que es posible que exista un
déficit de aporte tisular de oxigeno aun con valores de tension arterial dentro de la
normalidad.

Sépsis, sépsis grave y shock séptico constituyen diferentes grados de un proceso continuo

de la enfermedad que se manifiesta en la combinacion de cambios en los signos vitales,
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parametros de laboratorio, hipoperfusion y disfuncion multiorganica. El hecho objetivo de
que tras una misma agresion, los distintos pacientes manifiesten una gravedad clinica
variable, nos induce a pensar que los elementos fisiopatologicos estan incompletamente
esclarecidos. Para poder entender esta variabilidad, el concepto PIRO incorporé nuevos
elementos previamente no considerados, como las distintas caracteristicas interindividuales
(Predisposition) y la entidad de la respuesta (Response) desencadenada por la agresion
(Injury), en este caso, una infeccion. Todo esto redunda en la diferente capacidad de
respuesta del sistema inmune de cada sujeto condicionada por las caracteristicas genéticas
individuales. Suponiendo que frente a una mayor gravedad de la sépsis se produzca una
mayor activacion global de la respuesta inmune se ha pretendido cuantificar dicha
correlacion con distintos marcadores de inflamacion, intentando dilucidar cual de ellos seria

el mas indicado como marcador pronostico en la sépsis grave.

Concepto de peritonitis

Los estimulos inflamatorios en la cavidad peritoneal provocan una respuesta inflamatoria
vigorosa, con aumento de la permeabilidad vascular, que provoca la extravasacion de un
fluido rico en proteinas, que contiene citokinas y el influjo de células inflamatorias,
monocitos y neutrofilos. Esta activacion de una respuesta inflamatoria induce la expresion
de factores tisulares en los macrofagos peritoneales, activando la cascada de la coagulacion
resultando en la generacién acelerada de fibrina. El término peritonitis alude a esta
inflamacion-infeccion del recubrimiento del peritoneo, causada tanto por la perforacion de
un organo, como por la propagacion de una infeccion a través de la pared de uno de los
organos abdominales. El peritoneo est4 ricamente dotado de fibras nerviosas somaticas, por

lo que el inicio de la peritonitis constituye un cuadro que ofrece un florido cortejo
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sintomatoldgico y clinico, localizado en el lugar anatomico de maxima inflamacion y
agravado por los estimulos resultantes del movimiento del peritoneo. Puede limitarse a la
cavidad abdominal, o con mayor frecuencia, ser el origen de un cuadro de sépsis, que
denominamos “sépsis de origen abdominal”'®.

Tipos de peritonitis

Podemos encontrar distintas clasificaciones, segun consideremos el origen del paciente, la
clasificacion de Hambourg o la localizacion de la discontinuidad de la mucosa. En cuanto
al origen del paciente, hablamos de peritonitis comunitarias y nosocomiales. La diferencia
estriba en la procedencia del paciente, esto es, si en el momento de comenzar la infeccion
se encontraba en la comunidad o ingresado En este ultimo caso se debe considerar que
pueden estar presentes agentes infecciosos de particular perfil de resistencia
antimicrobiana. La clasificacion de Hambourg'' divide las peritonitis en primarias,
secundarias y terciarias. Las primarias se denominan también peritonitis espontdneas
bacterianas (PEB) y suelen aparecer en pacientes con cirrosis hepatica con ascitis. El
mecanismo de infeccidn no se ha establecido de manera concluyente, pero podria ser la
traslocacion bacteriana o la diseminacion hematéogena de los microorganismos. Las
secundarias son las que aparecen a consecuencia de la pérdida de integridad de la mucosa
del tracto intestinal, por perforacidon intraperitoneal, rotura espontdnea, necrosis de pared
intestinal, peritonitis por traslocacion bacteriana, postoperatoria o peritonitis
postraumaticas, sea por traumatismo cerrado o penetrante. Las postoperatorias representan
el 20-30% de las peritonitis y pueden ser debidas a dehiscencia de anastomosis, sutura o
mufién y otras dehiscencias iatrogenicas.'® La peritonitis secundaria es una entidad
esencialmente quirdrgica que requiere reparacion inmediata de la anormalidad abdominal

subyacente. Tras la intervencion inicial, la persistencia del cuadro o las sépsis abdominales
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de nueva aparicion, contintan siendo un problema en el curso postoperatorio de las
peritonitis secundarias. El concepto de peritonitis terciaria es polémico. Se define como tal
a la persistencia de la sépsis en un paciente previamente intervenido y en el que no existe
evidencia de nuevos focos infecciosos. Algunos autores consideran que su aparicion en la
peritonitis postquirargica es un factor independiente de mal pronéstico'’. Por ultimo, el
aislamiento de estafilococos metilicin-resistentes es posible sobre todo en pacientes
hospitalizados y supone una preocupacion importante de cara al tratamiento .

Diagnostico de sépsis

La sépsis es inicialmente un diagnodstico clinico que se correlaciona con datos clinicos
objetivos, pero dicho diagndstico y la evaluacion de su severidad, se complican por la
naturaleza no especifica y altamente variable de los signos y sintomas de sépsis. Pese a la
frecuencia e importancia econdémica y humana de la sépsis, no existe un gold standard
clinico, ni de laboratorio para el diagndstico de la sépsis. Esto es debido, entre otras causas
a que la sépsis no es una entidad definida, sino la consecuencia de diferentes tipos de
infeccion®'. Para el diagnostico, los signos hematologicos y clinicos de sépsis, como la
fiebre, la leucocitosis, etc., tienen una sensibilidad relativamente alta, pero una baja
especificidad. Otros signos, como la hipotension arterial o la hiperlactacidemia, que
aparecen relativamente tarde, son también inespecificos para sépsis. La evidencia
bacteriologica de infeccion, que previamente se consideraba crucial en el diagndstico de
sépsis, no representa pre-requisito en la nueva definicion de sépsis. Esto es porque el
organismo causal de la fiebre no se detecta hasta en un 60-80% de las bacteriemias
primarias y secundarias™, la espera de sus posibles resultados conlleva retrasos en el
diagndstico y los resultados negativos no excluyen la presencia de infeccion en la sépsis. El

diagnéstico precoz del cuadro y la estratificacion de su gravedad son fundamentales puesto
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que aumentan la posibilidad del inicio temprano de un tratamiento oportuno y especifico,
que permitiria la reduccion de la mortalidad del mismo. Por esto, la busqueda de
marcadores mas precisos es una prioridad.

Marcadores de evolucion

Los biomarcadores son proteinas o reactantes de fase aguda e infeccion, elementos de la
cascada de la coagulacion o glicoproteinas de superficie expresadas por los
polimorfonucleares. Son por lo tanto inespecificos. Pueden ser ttiles para el diagnostico,
monitorizacion e identificacion de pacientes de alto riesgo y para la estratificacion, en el
caso de los pacientes quirargicos. La proteina C reactiva es un biomarcador Tutil
clinicamente si aporta informacién adicional a la ya disponible, tanto por la clinica (historia
clinica y exploracion) como por los datos de laboratorio (y recuento leucocitario). Para ello,
necesita ser capaz de diferenciar de modo preciso, si el SIRS es de causa infecciosa
bacteriana, no infecciosa o virica. Su utilidad aumenta si puede indicar severidad de
infeccion y puede actuar como guia de tratamiento eficaz. Para que sea util, un marcador de
evolucion debe aumentar sobre los niveles normales de forma rdpida en el curso del
proceso infeccioso. Cuando la PCR se une a zona afectada, se activa el sistema del
complemento, componente humoral inespecifico del sistema inmune ya presente en niveles
inferiores de la escala filogenética. Se emplea para evaluar la presencia de enfermedades
infecciosas de origen bacteriano o de enfermedades inflamatorias. No se eleva de forma
habitual en enfermedades viricas. Un nivel bajo de PCR, no excluye la presencia de un
proceso inflamatorio concomitante. Asi, por ejemplo, pueden observarse niveles bajos de
PCR en pacientes con artritis reumatoidea y lupus eritematoso sistémico o en cualquier otro
proceso susceptible de elevar la PCR debido al uso simultdneo de antiinflamatorios

esteroideos y no esteroideos. Su produccion puede verse interferida en el fallo hepatico. Es
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una prueba inespecifica que revela la presencia de inflamacién en el organismo, aunque no
es caracteristica de ningun sistema u organo en particular. Tampoco indica un origen
determinado (oncolodgico, enfermedad del tejido conectivo, infarto agudo de miocardio,
infeccion, enfermedad inflamatoria intestinal, etc), La procalcitonina es un precursor de la
hormona calcitonina, sintetizada en las células C de la glandula tiroides. Entre los
marcadores de sépsis, la procalcitonina ha sido de los mas estudiados en las ultimas dos
décadas. En individuos sanos, los niveles séricos de PCT son infimos (0,5: paO2), renal
(creatinina sérica), hematoldgicas (hematocrito y recuento leucocitario), séptica
(temperatura rectal), metabdlicas (sodio sérico y potasio sérico) y neuroldgica (Glasgow
Coma Score). Cada variable se puntiia de 0 a 4 puntos. Ademas de estas variables, se valora
el estado de salud del paciente previo al ingreso, la edad (que recibe distinta puntuacion
segln rangos establecidos) y el caracter médico o postoperatorio urgente (0 a 5 puntos) o
programado (0 a 2 puntos). La suma de la puntuacion de cada grupo de pardmetros
medidos, permite estratificar aproximadamente el riesgo de muerte del paciente durante su
estancia en el hospital”. La informaciéon que maneja es independiente de criterios
diagnosticos y terapéuticos. Se ha demostrado su utilidad en enfermos con sépsis de origen
intraabdominal, con un alto grado de correlacion entre puntuaciéon y mortalidad**,” *°. Por
otra parte, hay quien considera que el APACHE II infravalora la mortalidad en los
enfermos no quirrgicos y en los quirurgicos de alto riesgo, mientras que sobrestima la
posibilidad de fallecimiento en los pacientes de bajo riesgo’’,”®. Pese a que permite medir
gravedad y prondstico, para algunos autores su principal limitacion radica precisamente en
que la prediccion de la evolucion se calcula con los valores obtenidos en las primeras 24
horas de la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos, e ignora los muchos factores que

pueden influir en el pronostico de los pacientes durante el curso de una estancia en ella.
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Escala SOFA es un sistema especifico de valoracion de la gravedad en los pacientes
sépticos, nos encontramos con la escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment).
Tiene como ventajas que es un sistema sencillo que utiliza pardmetros asequibles en la
practica clinica habitual. Evalua el grado de disfuncion/fallo de 6rganos en pacientes
sépticos, sin hacer distincion entre origen médico o postquirargico. Valora seis érganos o
sistemas: aparato respiratorio (paO2/Fi02), hemostasia (con el recuento plaquetario),
funcion hepatica (observando los niveles de bilirrubina), sistema cardiovascular (teniendo
en cuenta la presencia de hipotension o no y la necesidad de soporte vasoactivo), sistema
nervioso central (Glasgow Coma Score) y funcion renal (seglin los niveles de creatinina y
la diuresis diaria). Cada uno de estos Introduccion 45 oOrganos, aparatos y sistemas es
puntuado entre 0 y 4 en funcion de la variacidon respecto a la normalidad (0 puntos). Se
considera disfuncion cuando los valores difieren escasamente de la normalidad (1-2 puntos)
y fracaso orgéanico cuando la variacion es significativa o se requieren medidas de soporte
(3-4 puntos). Esta escala se disefia fundamentalmente para describir el estado funcional de
los 6rganos a lo largo del tiempo, que se considera la causa fundamental de muerte en los
pacientes ingresados en las Unidades de Cuidados Intensivos® y no para predecir
pronostico, aunque con el tiempo se han ido estudiando las posibilidades que ofrece esta
escala. Considera la alteracion de organos durante la sépsis no como algo puntual sino
como un continuo, por lo que incluye el factor tiempo. Permite la evaluacion por érganos
individuales y su impacto en la puntuacion global, siendo una ventaja sobre otras escalas
como el APACHE o el en los que s6lo hay una tnica puntuacion. Ademas permite evaluar
los cambios en el estado del paciente a lo largo del tiempo por lo que representa una mejora

con respecto de los modelos estandar.
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El proceso quirurgico, sabemos, es un acto aberrante al sistema nervioso periférico y
central. El acto quirurgico, provoca estimulos de dolor a través de las fibras nerviosas
periféricas, sobre todo del tipo amielinicas durante todo el tiempo que dure el
procedimiento quirargico, ocasionando la sensibilizacion periférica y central del sistema
nervioso. Este mismo estimulo genera una respuesta inflamatoria caracterizada por la alta
produccion de substancias proinflamatorias como prostaglandinas, interleucinas, entre otras
muchas, las cuales, pueden inmunomodular al paciente modificando la respuesta sobre todo

de tipo celular, y de las Natural Killer en especial.

Tab. 3. Clinical severity of critical and post-operative patients by means of APACHE II and SOFA score in 3 groups: A, B, C.
Tab. 3. Sledovanie zivainosti kritickych a pooperacnych stavov pomocou APACHE II a SOFA skére v 3 skupinich intenzivnych pacientov.

Sample -1 -1 0 0 1 1 2 2
Group SOFA Apache SOFA Apache SOFA Apache SOFA Apache
AB2p 0,3 3,74 1,04 7.63 1,29 8,15 1,18 7.1
B18p 2,16° 8,61 2,88° 111 2,57 10,5 2,167 10,2
Clop 7417 16,3 827" 152" 7,66 15,17

Statistickd vyznamnost *p<0,05 a ** p<0,01 oproti kontrolnej skupine A

Tab. 4. Average values of circulating neutrophils in relative % of all WBC.
Tab. 4. Priemerné hodnoty cirkulujicich neutrofilov v relat. % z celkového poétu bielych krviniek v denne odoberanych vzorkich -1,0,1,2 v 3
skupindch pacientov.

Neutr./Sample -1 0 1 2
% group

A B C A B C A B C A B C
75% percentil 68,7 90,6 90 92 96,6 87 92,5 95 85,7 91 95
Median 64 83" -% 85 90 93° 82 89 94° 81 84 93"
Average arit. 62,5 83" 84 89 o4 79 88 93° 80 82 92"
25 % percentil 57 80,6 81 85 92 83 84,6 92 76 85,5 92

Statistickd vyznamnost’ “p<0,05, ** p<0,01 oproti kontrolnej skupine A.

Se han utilizado metodologias para la evaluacion del proceso inflamatorio postoperatorio
de manera sencilla que permitan conocer de acuerdo al grado de inflamacion el pronostico
de sobrevida de los pacientes postquirurgicos. Dos en especial son sencillas y faciles de
llevar a cabo, una es la propuesta del Dr. Zahorec R., quien ofrece una tabla simple de
acuerdo al grado de variabilidad que existe entre los neutréfilos y la cuenta de linfocitos,

proponiendo un parametro fisiologico, otro moderado, uno mas severo y, finalmente, un

19



critico, donde el NLSF o factor de estrés entre neutrofilos y linfocitos es mayor a 36.°° Esta
cuenta simple de realizar es una metodologia que podemos aplicar para conocer el tipico
fenomeno de respuesta innata a insultos estresantes que causen una respuesta inflamatoria
como el acto quirdrgico o sépsis.’’, *> Otra metodologia es utilizando los valores de
proteina C reactiva, la cual, se puede asociar con cuantificacion de albumina a lo que se ha
llamado Indice de Prondstico de Glasgow, este indice, ha mostrado valor prondstico de
sobrevida de pacientes con cancer, independientemente del estadio clinico del paciente.
Estas evaluaciones permiten conocer el éxito o fracaso de la proteccion que podamos
ofrecer a los pacientes durante el acto anestésico quirurgico y asi, orientarnos sobre las
metodologias a seguir, ya que estamos modificando la buena o mala sobrevida de nuestros

pacientes.

Tab. 1. Clinical occurrence and causes of lymphocytopenia,
Tab. 1. Klinicky vyskyt a priciny lymfocytopénie.

Occurrence and causes of lymphocytopenia Authors
Multiple trauma neuroendocrinne stress and tissue injury Rainer 1999

changes in T4/T8 lymphocytes Menges 1999
Major surgery neuroendocrinne stress: cortizol, prolaktin Dionigi 1994
Septic syndrome margination, apoptosis: TNF-alfa, caspase-3 Ayala 1996

Hotchkiss 1999

Myocardial infarction ischemia-reperfusion injury Zahorec 2000
Acute pancreatitis pro-inflammatory cytokines

Adicional a las escalas pronosticas antes establecidas, se busca otorgar un tratamiento
oportuno lo cual ayuda a aumentar la supervivencia. Tanto el tratamiento quiriirgico como
la terapia antibiotica, son considerados los pilares fundamentales de su tratamiento y estan
destinados a la eliminacion del agente causal del cuadro. La terapia antibidtica incluye,

ademas, el intento de mantener la homeostasia del paciente, ya que, como vimos, la sépsis
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desencadena una serie de alteraciones del organismo como conjunto (SFMO, shock, etc).
Para el tratamiento quirargico dos posibles abordajes: laparotomia abierta y la
laparoscopica.®® En la sépsis de origen biliar, la solucion es la colecistectomia. En las
apendicitis el tratamiento quirtrgico consiste en la apendicetomia. En las sépsis por
perforacion de viscera hueca las opciones son, fundamentalmente, la cirugia definitiva, con
sutura directa de la solucion de continuidad intestinal, la reseccion de la porcion intestinal
perforada con reconstruccion en un mismo tiempo quirurgico del transito intestinal, o la
cirugia no definitiva, con sutura o reseccion del tramo afecto, con realizacion de colostomia
en tramos anteriores, para exclusion de la anastomosis del transito y reconstruccion del
transito, en un segundo tiempo quirdrgico (procedimiento Hartmann).

El tratamiento especifico es la antibioticoterapia, que persigue la eliminacion del agente
causal y que muchos consideran fundamental. Las guias recomiendan su inicio precoz, en
las primeras horas del diagndstico, momento en el que se pauta de manera empirica, es
decir, segun la sospecha de origen causal del cuadro, para luego proceder a su ajuste tras un
antibiograma positivo (en caso de obtenerlo). Por ello, es prioritario conocer la flora tipica
del propio medio®*,”. Son distintas las familias antibioticas y las posibilidades de
tratamiento. Hay que distinguir entre el tratamiento empirico del guiado por antibiograma.
El tratamiento empirico se elige segiin la experiencia de la unidad médica, teniendo en
cuenta las caracteristicas microbiologicas de la zona, el tramo gastrointestinal origen del
cuadro y la situaciéon basal del paciente. Entre las pautas habituales se incluyen:
piperacilina-tazobactam, carbapenems, cefalosporinas de tercera y cuarta generacion,
amoxicilina-clavuldnico y metronidazol. En el caso de seleccionar la monoterapia se
emplean antibioticos de amplio espectro, como son: amoxicilina clavulanico, piperacilina-

tazobactam o un carbapenem. En poliantibioterapia las combinaciones usuales son:
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cefalosporina de 3° con metronidazol o una quinolona mas metronidazol. Otras
combinaciones consisten en asociar a los anteriores glicopéptidos o antiflingicos
(fluconazol o equinocandinas, segin la gravedad del paciente).

Las guias recomiendan el inicio precoz de la antibioterapia empirica (en las primeras horas
del diagnoéstico), para un ajuste tras antibiograma posterior (en caso de ser los cultivos
positivos). En cuanto a su duracion, se prefieren pautas cada vez mas breves de 7 dias

frente a las de 10 dias.

Tabla 21. Resistencias a antibidticos en los aislamientos del grupo

Nosocomial
n %o
Gram negativos (n=20)
Ampicilina 15 75
Amoxicilina 8 40
Amaoxicilina/Clavulanico 2 10
Cefalosporinas 12 generacion 10 50
Cefalosporinas 22 generacion 7 35
Cefalosporinas 32 generacidn 5 25
Cefalosporinas 42 generacion 3 15
Quinolonas 4 20
Piperacilina/Tazobactam 1 5
Cotrimoxazol 4 20
Tobramicina 0 0
Gram positivos (n=7)
Penicilina 6 85,7
Ampicilina 4 57,1
Cefalosporinas 12 generacion 4 57,1
Cefalosporinas 22 generacidn 3 42,9
Quinolonas 4 571
Gentamicina 2 28,6
Eritromicina 2 28,6
Clindamicina 1 14,3
Cotrimoxazol 1 14,3
Anaerobios (n=2)
Clindamicina 1 50

alores expresados como ndmero de aislamientos con resistencia al antibiotico y porcentaje sobre
el total de aislamientos del grupo
Se excluyen los aislamientes de flora polimicrobiana
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Tratamiento inespecifico: Es el conjunto de medidas de soporte necesarias para mantener la
homeostasia del paciente, tratando las posibles disfunciones organicas derivadas del cuadro.
La magnitud de estas intervenciones depende de la afectacion del paciente desencadenada
por la sépsis. Siguiendo las directrices establecidas en las guias de consenso, se establecen
las siguientes categorias:

Resucitacion inicial. Tiene como objetivo el mantener una correcta perfusion tisular. Se
emplean: fluidoterapia y hemoderivados, firmacos vasopresores (noradrenalina, fenilefrina,
etc) e incluso inotropos (dobutamina).

Terapia adyuvante son los corticoides. De éstos se aconseja por la supresion suprarrenal
que suele acompaiiar este cuadro. Se aboga por un uso a ciegas, como medida primaria o
secundaria, cuando tras el inicio de las medidas previamente expuestas, no se consiguen
cifras tensidonales normales.

Tratamiento de soporte que consiste en aplicar: 1. Ventilacion mecéanica en la lesion
pulmonar aguda (LPA)/Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). 2. Manejo de
sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular. 3. Control de la glucemia. 4. Terapias de
sustitucion renal, en caso de disfuncion/fallo renales agudos (hemodidlisis intermitente o
continua) 5. Profilaxis de trombosis venosa profunda y tlceras de estrés

La inmunoterapia es el tratamiento mas novedoso. Tiene como objetivo delimitar la
cascada de acontecimientos inflamatorios y procoagulantes, al origen de este cuadro, que,
como vimos, inicialmente tienen como finalidad controlar la infeccion, pero que, excedidas
las medidas de control, acaban por ser la causa ultima de muerte del paciente. Algunas
lineas de trabajo actuales son el bloqueo de los mediadores inflamatorios y el bloqueo de la

sinergia inflamacidn-coagulacion.
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DEFINICION DEL PROBLEMA

Pregunta eje (Cudl de las dos escalas pronosticas es mdas efectiva para evaluar la

morbimortalidad en pacientes criticos con sépsis abdominal?

JUSTIFICACION

En quir6fano se reciben multiples pacientes con datos clinicos de sépsis abdominal, los
cuales tienen un alto indice de morbimortalidad, es por ello que es importante determinar
por medio de escalas pronosticas el porcentaje de morbimortalidad que tiene el paciente
previo a entrar a quir6fano. Para ello existen diferentes escalas, de los cuales se tiene que
determinar cudl es la mejor escala pronostica y con mayor facilidad de empleo. Para que
esta se aplique de manera correcta previo al evento quirtirgico anestésico.

OBJETIVO GENERAL

Estimar la mejor escala para valoracion de morbimortalidad en pacientes con sépsis

abdominal valorando la escala pronostica de Glasgow y Zahorec.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Evaluar el impacto de la morbimortalidad por edad y sexo en pacientes con sépsis
abdominal sometidos a evento quirargico.

2) Evaluar cual de las escalas da un mayor factor pronostico respecto a
morbimortalidad.

3) Evaluar factores prondsticos con numero de dias de estancia intrahospitalaria.

4) Evaluar resultados de morbimortalidad con numero de ingresos a UCI.
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MATERIAL Y METODOS

La muestra estd formada por pacientes ingresados a quiréfano de el hospital de segundo
nivel, Dr. Dario Fernandez Fierro, con el diagnostico de sépsis grave de origen abdominal.
Para la realizacion del estudio hemos utilizado el concepto de sépsis establecido por la
Conferencia de Consenso del American College of Chest Physicians y la Society of Critical
Care Medicine:

- Sépsis: Presencia de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) que tiene
como agente etioldgico un microorganismo, siendo este sindrome un cuadro inespecifico
que se define por la presencia de dos o mas signos, de un total de cuatro:

1. Temperatura >38°C 6 <36°C.

2. Taquicardia (>90 Ipm).

3. Taquipnea (>20 rpm 6 paCO,<32mmHg) o necesidad de ventilaciéon mecanica.

4. Recuento leucocitario >12000/mcL 6 <4000/mcL 6 >10% de cayados.

- Sépsis grave: cuando la sépsis se acompafia de disfuncion o insuficiencia de uno

0 mas Organos.

La sépsis se ha considerado como de origen abdominal cuando en el curso de la
laparotomia se han encontrado uno o varios de los siguientes hallazgos:

- Contenido purulento, diseminado o localizado.

- Material fecaloideo.

- Liquido biliar o colecistitis aguda o gangrenosa.

Periodo de estudio

El periodo de estudio abarco Periodo de diciembre de 2014 a Mayo 2015. Durante este
periodo se recogieron los datos de todos los pacientes ingresados a quirdfano y que

cumplieran los siguientes criterios de inclusion:
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Criterios de inclusion

- Paciente derechohabiente de la sede

- Sexo indistinto

- Edad de 50-95afios

- Diagnostico cierto de sépsis grave de origen abdominal, evidenciado en una laparotomia

- Ausencia de otro foco séptico concomitante.

- Cirugia macroscédpicamente resolutiva del foco séptico.

Criterios de exclusion

- Edad fuera de los rangos especificados

- Estados de inmunosupresion.

- Presencia o sospecha de otro foco séptico.

- Paciente con sépsis sin origen abdominal

Criterios de Eliminacion

- Paciente con defuncion tranquirurgica

Se aplico escalas pronosticas a 32 pacientes sometidos a procedimiento quirurgico cuyos
criterios de ingreso correspondian con cuadro de sépsis de origen abdominal. Siendo 18

pacientes femeninos y 14 masculinos (Grafica 1)
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Pacientes por genero

20

15

10

Numero de paciente

Femenino Masculino

Genero

(Grafica 1)

DISENO:

Estudio Longitudinal, Prospectivo, Clinico, comparativo y Aleatorizado con Doble Ciego,
del Periodo de diciembre de 2014 a Mayo 2015, el disefio estadistico de realizara mediante
Correlacion de Pearson para variables numéricas, muestreo mediante Chi Cuadrada y
analisis de varianzas.

CALCULO DE LA MUESTRA

Se concentrara la informacion en Microsoft® Excel 2013 y se realizara el analisis

estadistico con IBM® SPSS® Statictis Versién 22 para PC.
El calculo de la muestra se llevo a cabo con la siguiente férmula:

n= N & 72

(N-1) *+ &% 7
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Se utilizo esta formula estadistica para obtener un intervalo de confianza del 95% (1.96),

con una desviacion estandar de 0.5 y un limite de error del 1% (0.01)

Se utilizd como Método estadistico La Prueba de Chi Cuadrada de Pearson, ya que esta
prueba se usa para determinar la significatividad de la diferencia en las frecuencias
observadas. Todas las pruebas se realizaron a un grado de libertad y 0.5 de significatividad

a 2 colas.

METODOLOGIA:

Durante el periodo de diciembre de 2014 a Mayo 2015, se aplicaron las escalas pronosticas
a los pacientes que ingresaron a quirdfano con diagnostico de sépsis de origen abdominal,
los resultados obtenidos se ingresaron a una base de datos en Microsoft® Excel 2013, se
realizo estatificacion de variables, posteriormente se cred una base de datos en SPSS para

realizar el analisis estadistico con la Prueba de Chi Cuadrada de Pearson, se obtienen

resultados.
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
Captura de
pacientes y
ejecucion de
escalas 2014-15

Analisis de datos

Presentacion 2015
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RESULTADOS

Genero

Femenino

Respecto al género los pacientes masculinos corresponden al 43.8% de

la poblacion, mientras que el 56.3% al género femenino.( (Tabla 1)

Edad en aifos por paciente
100

Edad

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31
Paciente

La edad de los pacientes se encontr6 en un rango de 52 a 92 afios con un
promedio de 71.8afios (Grafica 2)
Se encontr6 como antecedentes de los pacientes en 65% Diabetes

Mellitus, 46% Hipertension Arterial Sistémica, 24% Cardiopatia

isquémica



Pronostico Zahorec ———

i ibllaterali

Pronostico Glasgow Correlacién de Pearson

N 32 32

**_ La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
(Tabla 2)

Existe una correlacion positiva muy débil entre indice pronostico de Zahorec e indice de

Glasgow p=0.87, siendo estadisticamente no significativa. (Tabla 2)

Ingreso Posquirurgico a UCI o piso

H UCl M PISO

(Grafica 3)
El 24% de los pacientes tuvieron un ingreso a UCI, mientras el 76 % bajaron de quir6éfano a

cama de piso (Grafica 3)
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Correlaciones

Pronostico Zahorec

Resultado

UcCl

**_La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

(Tabla 3)

Existe consideracion negativa considerable, a mayor indice de Zahorec (mayor

morbimortalidad indicada por este indice) mas ingresos a la UCI. p= (-0.188) (Tabla 3)

Correlaciones

Pronostico

Glasgow

Resultado Correlacion de Pearson

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
(Tabla 4)
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Existe una correlacion negativa muy débil entre la escala de Glasgow e ingreso a la UCI,

No hay correlacion entre esta escala y que el paciente se ingrese a la UCL. (-0.077) (Tabla 4)

Dias de internamiento

Numero de Pacientes

Dias de Internamiento

(Grafica 4)
El promedio de los dias de internamiento fue de 6.75, teniendo como moda 7, en un rango

de 1 hasta 15 dias de internamiento. (Grafica 4)

Correlaciones

Dias de estancia hospitalaria

posgx

Pronostico Zahorec Correlacion de Pearson

Pronostico Glasgow

**. La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

(Tabla 5)
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Existe una correlacion negativa muy fuerte entre indice de Zahorec y dias de estancia
posquirargicos. p(0 -.454)
A mayor indice de Zahorec mayor numero de dias de estancia intrahospitalaria (Tabla 5)

Correlaciones

indice Glasgow

Dias de estancia hospitalaria Correlacion de Pearson -.351 1
N 32 32

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
(Tabla 6)

Existe una correlacion negativa fuerte entre indice de Glasgow y dias de estancia

posquirargicos. p(0 -.351) (Tabla 6

Correlaciones

Pronostico Zahorec  Correlacion de Pearson

Pronostico Glasgow

**_ La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

*. La correlacioén es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
(Tabla 7)
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Existe una correlacion negativa muy débil entre indice de Zahorec y la edad, p(-0.059)

(Tabla 7)
Desenlace
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Egreso a domicilio Muerte

(Grafica 5)

El 56% de los pacientes fueron egresados a su domicilio, mientras el 44% termino en

fallecimiento. (Grafica 5)

Pronostico

Glasgow

indice Glasgow

Correlaciones

**_ La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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Existe una correlacion positiva fuerte entre indice de Glasgow y pronostico de
Glasgow con la edad y dias de estancia posquirargicos .p(0.80) y p(0.19)

respectivamente. (Tabla 8)

DISCUSION

En el estudio existe una discreta diferencia (estadisticamente no significativa) entre ambas
escalas, con una ligera mejor escala pronostica de Zahorec sobre Glasgow. Es decir
presenta menos falsos positivos. Aunque en la mayoria de la bibliografia nos refiere lo
contrario, en donde se indica que la escala de Zahorec tiene un mejor valoracion del
pronostico de morbimortalidad., este sesgo de nota por el tipo de patologia estudiada en
este caso, al ser especifica para sépsis abdominal contemplando en un hospital de segundo
nivel, En el estudio de Zahorec R: Relation Of Neutrophil And Lymphocyte Counts se
encontrd un alto indice de efectividad como factor pronostico dentro de la escala de
Zahorec. El cual se realizo en un hospital de tercer nivel con una muestra de pacientes
superior a las que se obtuvo en este proyecto. Factores que podrian modificar su relacion
estadisticamente significativa.

No hay discriminacion de falsos negativos (Glaswog se realizo en pacientes quirurgicos
posoperados de trauma, con cuerda con la bibliografia, en donde independientemente de la
escala de Glasgow que se presente su resultado es normal o no detecta la alteracion, cuando
en realidad hay una enfermedad en el paciente.

Existe consideracion negativa considerable, a mayor indice de Zahorec (mayor
morbimortalidad indicada por este indice) mas ingresos a la UCIL. p= (-0.188)

Acorde a la bibliografia se encontrdé concordancia entre lo descrito y el estudio lo cual

apoya de la escala de Zahorec como una buena escala pronostica respecto al indice de
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morbimortalidad y la relacion que se tiene en cuanto a su ingreso a un area de Cuidados
Intensivos.

Existe una correlacion negativa muy fuerte entre indice de Zahorec y dias de estancia
posquirargicos. p(0 -.454)

A mayor indice de Zahorec mayor numero de dias de estancia intrahospitalaria, teniendo
relacion con lo descrito, un mayor indice de Zahorec requiere un manejo durante mayor

numero de dias intrahospitalario.

CONCLUSIONES

La edad de los pacientes se encontrdé en un rango de 52 a 92 afios con un promedio de
71.8afios

Se encontr6 como antecedentes de los pacientes en 65% Diabetes Mellitus, 46%
Hipertension Arterial Sistémica, 24% Cardiopatia isquémica

1. Los pacientes afectos de sépsis grave de origen abdominal tienen un promedio de
71.8afios. Dentro de las patologias de base la diabetes mellitus fue el principal antecedente
en un 65%, seguido por la Hipertension Arterial en un 46% de nuestra poblacion.

2. El indice pronostico de Zahorec es una buena manera pronostica para la medicion de
morbimortalidad en pacientes con sépsis abdominal.

3. Entre mayor indice de Zahorec, presenta mayor numero de ingresos a UCI y aumenta los
dias de estancia intrahospitalaria.

4. El indice de Zahorec es superior al indice de Glasgow en el seguimiento y prondstico de
los pacientes con sépsis grave de origen abdominal.

5. Se cuentan con otras escalas pronosticas como la escala de APACHE II o la escala
SOFA durante los primeros dias del ingreso, sin embargo se puede iniciar aplicando estas

otras escalas pronosticas, considerando como de mayor practicidad.
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