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La 11epsl1 perltoneal e11 unproblema frecuente en las unidades de te­

rapla intensiva (UTI). Se considera que tiene una mortalldad del -

5 al 711/o (1), E11to11 enfermos pueden permanecer en la UTI por va­

rias semanas y pueden desarrollar lnsuflciencla orgánlca múltlple. 

La clasiflcaci6n del enfermo por grado de severldad de la sepsls -

permite mejorar los recur1os, la asistencia m6dica y evaluar el -

resultado del tratamiento (2), 

En la1 tíltima• dos d6cadas 11e han reallzado ed11erzos para encon­

trar 11n rndice pron6stlco en la sep11l11 perltoneal. En 1962, McCabe 

y Jackson no observaron dlferencla signiflcatlva en relación a la ta­

.a de mortalidad atrl.b11lble a algtín tlpo de germen pero sl h11bo co­

rrelación con la enfermedad s11byacente ( 3). En 1967, Altelmer y • 

colaboradores, en ltn est11dlo retrospectivo, reportaron q11e el 40"/o 

de los enfermos bacter6mlco11, tenían shock Independientemente del 

tipo de g6rmen y la mortalidad relacionada al 1hock s6ptlco file del 

82"/o en promedlo. La bacteremra 1ecundarla a P1e11domona aer11gl­

no11& t11vo mayor tasa de mortalldad, 11eg11lda por Klebslella, Pro-­

te111, Escherlchla coll, Serratla marcucen• y Enterobacteriaceae 

(3) (4). 

Se han reportado otro• par4metro1 q11e tienen valor pron61tlco en • 

la aepalll como la prul6n venosa central (PVC) y el pff sang11Cneo • 
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sangurneo ( 3). La acidosis metab6Uca se ha asociado a mayor morta­

lldad. La hlpotermla durante el eplsodlo bacterémlco asoclado a -

Pseudomona, uremla, leucopenia o bacteremia perelstente se ha rela­

clonado tamblén a un mayor grado de mortalldad (3), 

Exlsten varlas ventajas para agrupar a los enfermos séptlcos por gra­

dos de severidad, como evaluar el lngreso a la UTI, tener parámetros 

o rndlces de valoracl6n comtin para estudlo11 comparatlvos o epldemlol6-

glco• de lnfecclones severas, unlformar medldas terapéutlca11 o claslfl-­

car a 1011 enfermos segtin el rlugo de mortalldad (S). 

La evaluacl6n del pron6stlco 11egtin la edad,. las enfermedades concomi­

tantes, la sepels, la duracl6n del tlempo qulrtirglco o la aparlcl6n de -

falla orgAnlca mtiltlple no han sldo titlles. (S), El 11istema más desarr2_ 

llado para evaluar a 1011 enfermos con sepsls fue reallzad<> por Slegel y 

colaboradores, qulene• utlllzaron numerosos parámetro e cardlovascula-­

res y metab61lcos, muchos de ellos lnvaslvos y sofistlcado11, que en nue! 

tro medlo alguno• son dlfrclles de reallzar ( 6). 

Asr que, la b6squeda de rndlcu de predlccl6n más 1encl1101 y acce11lble11 

para nueetro medlo, facllltará la evaluacl6n dlagn6stlca, terapéutlca y ... 

pron611tlca a la vez que permltlrá emplear recurso• meno• co1to1oe. 
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El organlsmo humano responde despulis de una agresión sliptlca severa 

con característlcas muy especlales, que resulta de la compleja lnterac­

ci6n de los mecanismos compensadores cardlacos, vasculares y pulmo­

nares en respuesta al metabolismo intermediarlo alterado por el proce­

do sliptlco, Esta respuesta es diferente a lo observado en el trauma o 

cirugía sin lnfeccl6n y la naturaleza y magnltud de esta respuesta pue­

de evaluarse cuantltatlvamente por el anállsls cuidadoso de las anor1'la­

lldades flslol6glcas y sus camblos cronol6glcos, La relacl6n estrecha 

de las anormalldades flsiol6glcas y metab6llcas en la sepsls sugieren -

que el mecanismo principal de compcnsaci6n flsio16gica est4 dlrectameE 

te relaclonado con el proceso metab6llco anormal (7), 

Las observaciones reallzadas por Well, Shubin, Biddle, McLean y cola­

boradores, han demostrado con claridad que la respuesta iniclal a la -

sepsls grave es la hiperdinamia, caracterizada por incremento del gas­

to cardíaco y dlsminuci6n de la resistencia vascular, que refleja la re­

lacl6n perfusi6n/fiujo, es despropor cional al aumento del gasto cardía­

co. Asr que, la sepsls tlene la resistencia vascular más baja para el 

mlsmo flujo que lo observado en el trauma y diflere totalmente del - -

shock hlpovolémlco o cardloglinlco, donde el tono vascular está incre-­

mentado (7, ), 

Cabe mencionar que las alteraciones del proceso séptico están en rela­

cl6n con la11 anormalldades del metabollsmo intermedlarlo ya que en la 

mayoría de los enfermos, especlalmente los severamente sliptlco11 e hl-
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perdlnámlcos, tlenen dlsmlnuclón del tono vascular y se asoclan con 

dlsmlnuclón del consumo de oxígeno (VOZ) y de acldosls metabóllca, 

La dlsmlnuclón del VOZ se debe más a un trastorno en la extracción 

del OZ, que en el aporte del mlsmo como se observa en shock card~ 

génlco o hlpovolémlco (7), Exlste una estrecha correlaclón entre la -

dlsminuclón del tono vascular y la caída del VOZ debldo al Incremento 

en la mezcla del oxígeno venenoso, Este fenómeno fue interpretado -

lnlclalmente como cortocircuito arterlovenoso patológico que evadía los 

lechos capllares en la z.ona lnfiamada. Sln embargo, estudios subse-­

cuente1 demostraron que los cortoclrcultos puecien reallzarse en plel y 

tejldo de granulación, y además se observó incremento del flujo en la 

mlcrocl.rculaclón de lechos dlstantes al proceso séptlco prlmarlo, h>s 

estudlos con xenón han demostrado aumento del flujo sa~guíneo capllar 

más que dlsmlnuclón en el músculo esquelétlco (7) (8), 

Exlsten varlaclones conslderables del VOZ en los dlferentes estados -

del shock 1éptlco, La1 variables flsiológlcas utlllzadas convenclonal­

mente como (ndlces clCnlcos tienen patrones dlstlntos de interacción, 

que pueden servir como (ndice1 cualitativos de la severidad del proc.!!. 

10 11éptlco y del pronóstico (7), 

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SHOCK 

E1te 1(ndrome se ha deflnldo como la perfuslón thular lnadecuada que 

produce duequlllbrlo entre el aporte y la demanda de oxígeno que OC!, 

1lona alteraclón de la funclón celular, o dlcho de otra manera, la dls­

mlnuclón efectiva de perfu11lón tisular es incapaz de mantener los re--
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querimientos metab61icoe de loe tejidos (8). El shock puede presen­

tarse con tensi6n arterial (TA) "normal" y la dl.iminucl6n de la TA -

puede ocurrir sin shock. 

Las manifestaciones clCnlcas están en a)Plel: palldt!z, cianosis, sudo­

racl6n, alteraciones de la temperatura. b)Cerebro: debilidad, desorlCE 

tacl6n, confusión y coma, c)Coraz6n: taquicardia, cambios lsquémicos 

en el ECO, arritmias, falla de bomba. d)Pulm6n: aumento de la fre­

cuencia respiratoria, incremento relativo del espacio muerto, altera-­

clones en la sangre venosa mezclada reflejo de la funcl6n del gasto -­

cardraco, e)Rif!6n: dlaminuci6n de la flltraci6n glomerular, flujo uri­

nario disminu(do (menor de 30 ml/h), f)Sangre: acidosis y alteracio­

nes de la glucemla (8), 

I. PARAMETROS HEMODINAMICOS 

A Frecuencia cardraca. La respuesta del coraz6n a la sepsle se debe 

a la estlmulacl6n simpática que produce aumento de la frecuencia car­

draca (FC) y de la contractllldad mlocárdica, En estados más graves 

11e lncrementa la actividad slmpátlca sobre el miocardio, aumentando -

aún mlis la FC, 11in embargo, en ocasiones puede ser insuficiente para 

11upllr la11 necesidades periféricas (10), El lncremen to de la FC y del 

gHto card(aco (OC) representa la adaptacl6n simpática sobre el tono -

vascular normal. Varios estudios han demostrado que esta respuesta 

hlperdinlimica es necesaria para sobrevivir. Los enfermos con hiper-
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dlnamla tlenen aumento del trabajo cardfaco que alcanza cifras entre 

10 y 17 Kg/mln slml lar a lo observado durante el ejercido intenso -

en individuos no entrenados, Esto implica que a requerlmlentos ele­

vados el miocardlo neceslta emplear gran cantidad de energía, en un 

medio donde el metabolismo aerobio de otros c6rganos está alterado, -

el trabajo cardfaco puede requerlr hasta el 50"/o del consumo total de 

oxfgeno (15), 

En otro estudio de 98 enfermos con diferente severidad de shock -­

Shoemacker y colaboradores, no observaron diferenclas de las vari_! 

bles moduladas por mecanismos neurohumorales como la FC y RPl' 

entre los sobrevivientes y los que .fallecen ya que tuvieron camblos -

similares ( 14), Las RPT discretamente más elevadas en los no sobr.!!_ 

vlvlentes sugieren que la respuesta neural al etrese fue tan activa co­

mo en loe eobrevivientee y la descompensación y muerte no estuvieron· 

directamente relacionados con la respuesta neurohumoral, Los auto-­

res concluyen que la FC mayor de 150/min y menor de 70/min, se -

asocia a pronóstico pobre ( 14), 

B, Presión arterial. La TA ha sido una de las piedras angulares del 

monltoreo hemodlnámlco. Desafortunadamente existen muchos errores 

en el regletro de la TA. Se debe hacer énfasis en que la TA no es -

"sine qua. non" de shock y no debe utilizarse como criterio aislado, 

En trastornos hemodlnámlcos graves la presión arterial sólo puede -

determinarse con un transductor en la lfnea arterial, El esfingoma­

ndmetro puede subestimar la verdadera presión arterial en el shock -
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en un promedio de 15 mmHg, pero en ocasiones el margen de error 

puede llegar hasta 100 mmHg, eobre todo cuando las RPT están elev! 

das ya sea por aumento del refiejo simpático propio o por efecto de 

drogas terapéuticas (8), Nlshljima, Well, Shubin y colaboradores, en 

3Z enfermos por bacteriae Gram negativas, la presión arterial media 

(PAM) de loe enfermos sobrevivientes fue de 50 mmHg y de los que -

fallecleron de 54 mmHg, lo que demostró que el pronóstico es llmltado 

con las mediciones de la presión arterial, (13), 

Shoemacker y colaboradores, en un trabajo semejante, los enfermos -

se estudiaron en estadCos tempranos (estadía A y B), medios (estadía -

C1 y Cz ) y tardíos (estadCos D, E y F). En general la PAM fue si­

milar en todos los eetados, pero la PAM máe baja de loe no sobrevl-­

vientes ocurrió entre lae Z y 6 horas despu6s de la clrugía, La dlfe-­

rencla entre los grupoe de enfermos vivos con loe que fallecieron, fue 

mayor en los períodos tempranos y tardíos que en los períodos medioe, 

Al comparar la aparición de la máxima hipotensión en ambos grupos, -

observó que el promedio de la PAM más baja fue ro el mismo período 

en ambos grupoe, lo que sugiere que la PAM no es un parámetro bueno 

para para predeclr de manera alelada el pronóstico. El estudio conclu­

yó que la PAM no es capaz de predecir ni de indicar el comportamiento 

de otras variables, y que la PAM por debajo de 50 mmHg se asocia a 

un pronóstico malo ( 14), 

C. Prealdn venosa central (PVC), Es indudable que la PVC es un pa~ 
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m.etro útll para monitorear la relaci6n entre retorno venoso y la su­

ficiencia del ventrículo derecho en ausencia de enfermedad cardíaca o 

pulmonar, sin embargo, no siempre refleja realmente la presión de -

llenado del ventrCculo izquierdo (Z4), En el trabajo mencionado ante­

riormente de Shoemacker y colaboradores, loe valores de la PVC no 

fueron significativamente diferentes en el período temprano de loa gr_!! 

pos de enfermos; pero fue más elevada en este mismo período en el 

grupo de enfermos con mayor hipotensión y más baja en el grupo de 

enfermos con hipotensión leve. Se conaider6 de pobre pronóstico a -

loa enfermos con PVC mayor de ZO cm de agua (14). Nishljima y so 

laborado re a, reportaron que la PVC estuvo dentro de límites normales 

en 1011 enfermos que sobrevivieron y los que fallecieron" durante el epi 

sodio de shock. En e ate estudio, el hecho de que la PVC estuviera -

má11 elevada en el momento de que el gasto cardíaco era eigniflcatlva­

mente más bajo, sugiere una disminución en el trabajo del ventrículo -

derecho, Concluyeron que son necesarias mediciones más precisas de 

la función del ventrículo Izquierdo para determinar el grado de altera­

clón en la contractllidad miocárdica, (13), Probablemente la utilidad -

más importante en la medición de la PVC es que a través de élla 11e 

pueden identificar a 1011 enfermos con pobre reserva cardíaca, Pode­

mos concluir que la medición de la PVC ml(a que un índice pronóstico 

ea un registro útll para administrar volumen en los enfermos con po­

bre reserva funcional cardíaca. 
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D. Temperatura, La elevación de la temperatura es común en los en­

fermos graves y oca e lona efectos adversos como taqulcardla, pérdlda de 

Uquldos y aumento del consumo de oxrgeno y en veces convulsiones (9). 

La flebre es el factor de mayor importancla en el aumento de las ne ce -

sldades cal6rlcas, Aproxlmadamente por cada grado centrgrado aumenta 

del 10 al 13°/o el V02 (9), 

Shoemacker y colaboradores, reportaron que el promedlo de la tempera­

tura fue llgeramente más elevada en los enfermos sobrevlvlentes que en 

aquellos que fallecleron, Sin embargo, esta diferencia no fue suflclente 

para expllcar los camblos hemodlnámlcos y del consumo de oxígeno obs!!._r 

vados (10). 

Jean-Louls Vlncent, Well, Purl y colaboradores, observaron en 24 enfc.! 

mos con perltonltls purulenta, que aquellos que sobrevivfon la tempera~ 

ra del dedo del plé aumentaba progreslvamente al mejorar la función -­

cardraca, lo cual es lndlcatlvo de una mejor perfusión perlférlca (26), 

Henrl, Joly y Well demostraron en 100 enfermos con shock de etlologra 

dlversa, lnclnyendo eéptlco11 perltoneales, que habra una estrecha corre­

lacl6n entre los camblos en la temperatura del dodo del plé y el gasto 

cardíaco, En 43 de 56 enfermos (76o/o) la temperatura del dedo del plé 

excedió de 27º C y el rndlce cardíaco fue mayor de 2 L/Mln/m2 • Al -

e11tudlar la medlclón de la temperatura en otros sitloe de la plel, la -

temperatura del dedo del plé slempre fue un mejor indicador de loe --
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cambios en el füt~o sangufoeo (25). La diferencia significativa de la -

temperatura entre el grupo que falleció y el que sobrevivió permitió Pi:!! 

predecir el pronóstico sobre todo cuando las mediciones se realizaban -­

en las primeras horas de evaluación. La predicción fue correcta en el 

67% de los casos. Si la medición de la temperatura se realiza en las -

primeras 3 horas de ingreso del enfermo y es menor de 27ºC, las posl­

bllldades de fallecer son elevadas (67%) (25), 

E. Flujos urinarios. J,a función renal puede determinarse al menos Pª.! 

clalmente, por la medición horaria del flujo urinario que varra entre 30 

a 70 ml/hora con osmolalidad de 600 mOsm/L. Al disminuir el volu-­

men circulante se retiene agua y se produce aumento de la osmolalidad 

urinaria y disminuye la filtración glomerular pero conforme aumenta la 

hlpoperfusl6n tisular se produce dallo tisular e Incapacidad para retener 

agua, Finalmente se desarrolla una nefritis "perdedora de sodio" que 

se refleja en la pérdida de agua y sales, La eliminación de flujos uri­

narios menores de 20 ml/h se considera ollgurla (14). Estos flujos url 

narlos podrCan ser adecuados para el estado hemodinámlco del enfermo 

o podrfa reflejar una lesión renal como la necrosis tubular aguda. Cua,!l 

do la ollguria se asocia a elevaciones del nitrógeno de urea y/o de la -

creatlnlna sérica, se requiere de la evaluacl6n urgente para corregir a! 

¡unos factores como la deplecl6n de volumen con el fln de evitar la ne­

crosis tubular aguda. Well y colaboradores, estudiaron 24 enfermos -

con perltonltls purulenta y observaron que después de 8 horas de inicio 
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del shock siiptlco, todos loe enfermos que fallecleron estuvleron en an~ 

rla (25). Shoemacker y colaboradores, reportaron que el flujo urlnarlo 

menor de 20 ml/hr se asocla a pron6stlco malo (14). 

La lnsuflclencla renal ollgúrlca y no oligúrlca en el curso del shock -­

eéptlco se asocla a una elevada mortalldad, que podría exceder del 50o/o 

y aun m's (26), Un porcentaje euetanclal de los enfermos que sobrevi-

ven quedan con alteracl6n slgnlílcatlva de la funclón renal, Anderson 

y colaboradores, demostraron que los enfermos con insuílclencla renal 

no ollgúrlca tlenen mejor pronóstico de sobrevida con menos mortalidad 

y menor necesidad de dld.lleie. La insuflclencla renal ollgúrica constl­

tuye la prlnclpal causa de mortalidad en los enfermos que se recuperan 

de shock (26). 

II. PARAMETROS RESPIRATORIOS. 

A. Frecuencla respiratoria. La hiperventllacl6n es característica del 

enfermo grave. La sepsis por Gram negatlvos y las peritonitls son C_!I 

tados hipermetab6llcos que producen hipcrventilaci6n. La irritaclón p~ 

rltoneal, la ansiedad y el dolor, estimulan la respiración. La hiper- -

ventllacl6n prolongada y la alcalosis resplratorla consccutlva son pará­

metros que permiten sospechar la poslble aparición de la lnsuficlencla 

resplratorla progre si.va del adulto (SIRPA) (9). 

En la fase lnlclal de la bacteremla exlste vasodilataclón arterial, dls-
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mlnuc16n de la PA y aumento del GC. Generalmente esta sltuad6n se 

acompafla de hlperventllac16n y alcalosis respiratoria ( 13), De los ca!!1 

bios flsiol6glcos que se asocian a pobre pron6stlco Shoemacker incluye­

el aumento de la frecuencia y el trabajo respiratorios, el 70% de loe -

enfermos quirúrgicos con hlpotensi6n y bacteremia desarrollan SID.PA -

( 14), 

W. PARAMETROS GASOMETRICOS. 

Las determinaciones de pH, pCOZ, HC03 y SOZ p~rmiten evaluar el e_!J 

tado pulmonar en el enfermo grave, as( como también aportan informa­

c16n sobre la eficiencia del intercambio gaseoso, el estado :Ícldo-base 

y la adecuada ventllaci6n alveolar. 

A. pH sanguíneo, La concentracl6n del u+ en el plasma determina el 

estado ácido-base del enfermo. Un pH menor de 7. 35 indica acidemia 

en tanto que un pH mayor de 7. 45 indica alcalemia. (9). 

Hardaway, en Z9 enfermos con shock de diferente etiología, que inclu­

y6 a6ptlcoa peritoneaies, observ6 que el pH arterial (pHa) de ingreuo -

fue mayor en sobrevivientes que en los que fallecieron, Aunque el -

pHa en la mayoría de loa que fallecieron fue miis bajo, varlos enfer­

mos tuvieron valores por arriba de lo normal, Los trece enfermos -

que aobrevieron tuvieron pHa de 7.40 mayor o promedio en contraste_ 

con loa lZ enfermos que fallecieron el pHa fue de 7, 30 mayor o pro­

medio. 
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Shoemacker y NlBhljlma también reportaron que el pHa fue ligeramente -

mayor en loe aobrevlvlentea, en relacl6n a loa que fallecleron y, en los 

pedodos tardíos del shock observaron una marcada dlamlnuci6n del pHa, 

Loa valorea menores de 7.3 y mayores de 7,6 se relaclonaron con un -

pron6atlco pobre (13) (14), 

B, Preal6n parcial de bl6xld<> de carbono en arteria (PaCOZ), Permi 

te evaluar al la ventllaci6n alveolar ea adecuada o n6, La dlferencla ª.! 

terlovenosa de COZ est' determinada por la tasa metab61lca, Por lo -­

tanto, la PaCOZ refieja la ventllac16n alveolar adecuada en relacl6n a la 

actividad metab61lca en un momento dado. 

En au eatudlo, Shoemacker obaerv6 que loa nlvelea de PaCOZ fueron ln­

ferlore1 a los normales en 101 enfermos que aobrevlvleron al shock y ·• 

en 101 que fallecieron fueron lnlclalmente normales pero se Incrementa­

ron marcadamente en los eatados tardros, Sin embargo, Nl1hljlma no -

encontró diferencia 1lgnlflcatlva entre ambo a grupos, (13) ( 14), 

Shoemacker y colaboradores, lndlcan que niveles de PaCOZ por debajo -

de 50 mmHg tienen mal pron61tlco (Z8), 

c. Preel6n parclal de ox(geno en 1angre (PaOZ), E1ta variable alelada 

ofrece poca lnformacl6n fhlol6gica sobre la eficacia de la oxigenacl6n 

arterial, Sln embargo, cuando 1e relaciona con la fracción Inspirada -

de oxígeno (FlOZ) ea más confl.able la información acerca del intercam­

bio gaseoso, Aunque esto es cierto, en el enfermmo grave pueden ln-
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tervenlr factores metab6llcos y clrculatorlos que dificultan la lnterpre~ 

cl6n de estos valores, La dlemlnuci6n de la Pa02 puede no incllcar m~ 

jor oxlgenacl6n tleular que una Pa02 normal. Por ejemplo el aumento 

de la presl6n posltiva al final de la explraci6n (PEEP) puede aumentar 

la Pa02, pero puede dlemlnulr el GC, lo que produce clisrninucl6n del -

transporte de oxrgeno y ocaslona hlpoxla tlsular a pesar del aumento en 

la Pa02 (16), Por esta y otras razones la Pa02 como parámetro alsla­

do no tlene valor slgnlflcatlvo orno lndlcador pron6stlco en la sepsifl pe­

rltoneal. ( 16). 

D. Presl6n parcial de oxígeno en sangre venosa (Pv02). En 1974, -

Te.nney suglrl6 que la Pv02 reflejaba la tensi6n promedio de 02 de los 

tejldos y desarroll6 el concepto de que la PvOZ puede utlllzarse como -

un rndlce de la Pa02 medla de los tejldos perlféricos. Sin embargo, la 

sangre venosa mezclada representa el promedio de la sangre p1·ovenlen -

te de diversos tejidos, donde cada uno de ellos tiene fü1jo sangufoeo to­

tal diferente, tasas metab6llcas diversas y por lo tanto distinto rndlce -

de extraccl6n de oxrgeno, De tal forma que es posible que la PvOZ sea 

normal e incluso elevada concomitante con una lnadccuada oxigenaci6n ~ 

sular, si las zonas de baja extraccl6n de oxígeno reciben un aporte de,!! 

proporclonado del gasto cardíaco. Esto expllca posiblemente loe valores 

elevados de Pv02 en el shock siíptico, Se ha demostrado que en algunas 

clrcunstanclas, la dismlnucl6n del consumo de oxrgeno por dismlnucl6n -

del aporte, hace que la Pv02 se mantenga dentro de límites normales, 

a6n en presencia de slgnos evidentes de anormalidad en la oxlgenacl6n 
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perlférlca (27). El resultado de una Pv02 baja no debe utllizarsc pa­

ra valorar la oxlgenaci6n adecuada <lesde el punto de vista celular 

(27). 

E. Saturaci6n arterlal y venosa de oxígeno (Sa02 y Sv02). En general 

ee consldera normal la SaOZ por arriba de 90"/o y corresponde a una -

PaOZ de 68 torr. Una SvOZ por arriba de 75"/o corresponde a una - -

PvOZ de 40 torr (9). Shoemacker obeerv6 que los valores de la p..,oz 

y SaOZ se mantenían en cifras normales en la fase lnicial del shock, -

tanto en los enfermos que sobrevivieron como los que fallecieron, pe­

ro en el período tardío los enfermos que murieron tuvieron PaOZ y -

SaOZ considerablemente más bajas ( 14 ), 

A excepci6n de pequefias cantidades de sangre de las venas bronquiales 

y de Tebeslo que drenan en la aurícula y ventrículo derechos, la san­

gre venosa mezclada incluye toda la sangre que ha recorrido los le·­

chos capilares capaces de extraer el 02 de la sangre. Aunque la sa­

turacl6n obtenidos de la sangre en vena cava superior pueden reflejar 

los cambios en la Sv02 (29). 

La SvOZ depende de la SaOZ, de la concentracl6n de hemoglobina (Hb), 

del GC y de las demandas tisulares de oxígeno. La disminuci6n de la/ 

SvOZ generalmente impllca anemia, desaturaci6n de la sangre arterlal 

y/o dlsminucl6n del GC, Sin embargo, los valorea normales o eleva­

dos no descartan estas posibilldades, La relación entre la SvOZ y la 

PvOZ es lineal y dlsminuye aproximadamente 2% por cada mmHg de -
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disminuci6n de la Pvo;~ (30). La dismlnnci6n <le la Sv02 ln<lica que nl­

guno <le los componentes del Ristcma de aporte de 02 está comprometi­

do, por ejemplo: Hb, GC, o Sa02. Es poslble que una dlsrninuci6n n~ 

yor del 40"/o refleje una acidosis láctica. As( de esta manera se ha 2_b 

servado correlación entre la Sv02 y el pron6Rtico en la lnsuflciencla res 

pira to rla, el infarto del miocardio y el shock séptico, (29). 

En la sepsle eevera la Sv02 puede exceder del 60% en presencia de as!: 

dosle 11\ctica y puede expllcarse por do11 causas: 1) Por contamlnaci6n 

de la sangre venosa 01e11clada con sangre arte rlnl, dehido a los corto e!,! 

cultos perlférlcos observados en el t1hock séptico y, 2) Por las anorma­

lidades en la dlstrlbucl6n del flujo sangu(neo. Normalmente el flujo ea~ 

gurneo en varlos 6rganos no es directamente proporcional a su tasa me­

tab6llca: por ejemplo, la Sv02 de la sanHrc venosa cardfocn es del 30"/o 

y en la piel y en los rifíones del 'JO% (29). 

En enfermos con hipotensión arterial, anemia o <lesatu1·acl6n art:cl'ial, -

el el GC no es redletl'lbu(do, el aporte de ox(geno a un •Órgano en Pª.! 

tlcular podr(a ser insuflclente a sus demandas, mientras en otros que_ 

reciban abundante flujo eanguCneo pod1·(an extraer meno1· cantidad de -

ox(geno, La acldoeie láctica se p1•oduce por los tejidos pobremente -­

períundidos pero la Sv02 aumenta desproporcionalrnentc a partir de los 

tejidos blen perfundldoe pero con escasa extracción de 02 (29). 

La SvOZ tiene importancia pron6stica, ya que una Sv02 elevada asocl~ 

da a Hipotcnsi6n arterial se ha correlacionado con mayor mortalidad -

(29) (30), 
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F. Dlferencla arterlo-venosa de OZ (Da-vOZ), Se obtlene a partlr de la 

medlcl6n del contenldo de ox(geno en sangre venosa mezclada (CvOZ) y -

de sangre arterlal (CaOZ), Se calcula con la slgulente f6rmula: 

Donde: 

Da-voz = Caoz - cvoz 

CaOZ =(Hb x 1.34) , SaOZ + (PaOZ x 0,0031) 

CvOZ = (Hb :X 1.34) • SvOZ + (PvOZ x 0,0031) 

El valor normal de la na-voz es de 5 vol ~ y ea inversamente propor­

clonal al GC: 

Da-voz Indlce card(aco 

(volo/o) (L/min/mZ) 

6 z 

5 3 

4 3 

3 4 

3 5 

En los enfermos con sepals avanzada, lnsuftclencla miod.rdlca y acido­

sis metab61lca severa, se conjuntan tres mecanhmos que mantienen el 

dallo celular prolongado secundando a hipoxla: 1) Mala perfusión tlsu­

lar derlvada de la hlpotensl6n arterial, Z) Llmitada extraccl6n perlf~-­

rica de C)Z que implde compensar la mala lrrigacl6n y 3) Insuficiencia 

miodrdica que lmpide una mayor elevacl6n del GC que contrarreste lo 



(ZO ) 

anterior, Todas estas alteraclones pueden hacerse evidentes con la in­

terpretacl6n adecuada de la Da-voz que tlene un comportamiento difere.!! 

te en los distintos estados del shock séptico (31), Del anállsie de la -

Da-vOZ se infiere que el estado séptico es un proceso dinámico y puede 

orientar hacla los cambios que se producen a medida que el proceso -­

séptico progresa, Se concluye que este parámetro no s6lo es útll para 

enfocar la terapéutica sino también como (ndice pronóstico en el curso> -

de la sepsis abdominal, 

IV, FACTORES DE RIESGO. 

A, Edad, La frecuencia de sepsls por Gram negativos es elevada en­

los extremos de la vida, es declr recién nacidos y ancianos. Sin em­

bargo cuando agrupan con fines pron6stlcos, los resultados son contra-­

verslales. Algunos autores reportan mayor mortalidad en los ancianos, 

otros no encuentran relacl6n signlficatlva (3), Jean-Roger Le Gall y C,!! 

laborado res, reportan que la edad y el estado de salud previo del enfe! 

mo son importantes pero la severidad de la enfermedad aguda al ingre­

sar al hospital es el mejor lndlcador pron6stlco (3Z¡), 

8, Estado de salud prevlo, 

1) Enfermedad renal. La insuficiencia renal secundarla a patolog(a PI!. 

renquimatosa de evolucl6n cr6nlca se considera como aquella enfermedad 

renal en la cual la depuración de creatinina es menor de 60 ml/min o • 

nlveles 11bico11 mayores de Z mg/dl y, o blen el antecedente de dlállsls 
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cr6nlca (ZO), 

La medlci6n del nltr6geno de urea en sangre (NUS) y del flujo urlnario -

no pueden utilizarse como parámetJ'os de falla renal poJ'que se alteran -

con otJ'OS factores de origen extraJ'renal, como la deshidJ'ataclón, la ln­

suflclencla cardíaca, en sangrado de tubo dlgestlvo, etc, (33) (34). 

Z) Enfermedad J'espiratorla crónica. Dentro de este factor se incluyen: 

a) Enfermedad pulmonar obstructlva crónica o restrictiva, documentado 

por pruebas de función pulmonar, como la relacl6n FEVI/VC menor o -

igual al 60"/o (volumen resplratorlo forzado en un segundo/capacidad vital) 

o por hallazgos radiográficos de bulas enflsematosas, fribrosls interstl· 

clal, slnequias pleurales, abscesos, lesiones cavitadas y, los signos ft. 

slcos como uso de m6sculos accesorios de la respiración, dlsmlnucl6n -

de los ruidos respiratorios, presencia de estertores en ausencia de en­

fermeda'd respiratoria aguda; y b) Antecedentes de lobectomra, neumone_s 

tomra, enfermedad respiratoria activa como sarcoldosls, flbrosls lntei:!' 

tlclal o tuberculosis (33) (ZO), 

3) Enfermedad cardíaca, La evaluación de este factor de rlesgo Be ~a 

sa en la clas1flcacl6n de la New York Heart Assotlatlon II, m o IV de 

inauflclencla congestiva o la presencia de signos electrocardlogrllficos -

previos de infarto de mlocardlo y/o arrltmlas, la necesidad de i!rogas 

lnotr6plcas y la dependencia de dlurétlcos (ZO) (33) (34). 
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4) Enfermedades mallgnas o de lngesta de lnmunosupresores. Varlos -

trabajos clrnlcos y experlmentales han demostrado que casl todos los -

traumatlsrnos mayores tlenen un efecto claramente lnmunosupresor. Exl.! 

ten dlscrepanclas sobre el mecanismo exacto, pero el concenso general 

está de acuerdo de que todos los traumatlsmos ocasionan depresi6n del 

slstema ·Inmunitario, La inmunidad celular se encuentra más intensa-­

mente deprimida que la humoral, lo que impllca que la alteracl6n func!!' 

nal de las clilulas T se presenta más frecuentemente que la de las c&lu­

las B. Se ha demostrado que la inmunidad celular juega un papel impo_! 

te en la reslstencla a la lnfeccl6n causada por microorganismos gram -

negatlvos como en las Pseudomonas y en anaerobios intestinales. Por -

lo tanto, la pérdida de la inrrunidad celular determina la pl!rdida de re­

slstencla a los mlcroorganismos que en la actualidad frecuentemente 

provocan septlcemia en las unidades de terapia intensiva (10), 

Un gran n6mero de farmacos deprimen la inmunidad, tanto "in vivo" -

como "in vitro", Qulmloterilplcos antlneopláslcos algunos antlbi6tlcos 

como oxitetraclcllna", cloramfenicol, cllndamiclna, etc., suprimen la -

prollferacl6n de linfocitos (10), La adminlstracl6n ele glucocorticoides a 

dosis cualesquiera producen marcada disminuci6n en la respuesta inmu­

nohumoral y celular (33), 

5) Desnutricl6n. Una consecuencia importante de la desnutrici6n es la 

repercusl6n grave sobre el slstema lnmunitarlo, Geefhuysen y colabo­

radores, reportaron la correlacl6n entre el grado de desnutrlcl6n y la -
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alteracl6n de la lnmunldad celular. Observaron que las anomalCas del -

sistema lnmune mejoraban con la nutrlcl6n. Sln embargo, cuandO la -­

concentracl6n de prote(nas sérlcas era lnferlor a 4. 5 g/dl, la lnmunldad 

no fue recuperable, Chandra suglrl6 que debldo a la dlsmlnucl6n del n~ 

mero de dlulas T y el aumento de células K (destructoras) en los pa-­

clente11 desnutrldos, produce alteraciones en subgrupos de llnfoclto11 que 

contrlbuyen a la lnmuno11upresl6n (1,0), 

Mullen y colaboradores, encontraron una estrecha correlacl6n entre el -

estado nutrlclonal y la aparlcl6n de compllcaclones post-qulrtirglca11 y -: 

mortalldad (23). 
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Slegel Coleman y colaboradores, en 1979 clasificaron a los enfermos -

sépticos en base a (ndlces hemodlnámlcos y metab6llcos utlllzand<> técJ!! 

cae invasivas y sofisticadas, como el fodlce cardfaco, la presl6n arte- -

rlal media (PAM), el tiempo de eyeccl6n slst6llca, el consumo de oxr&! 

no (VOZ), as( como la medlcl6n de alanlna y gllclna (6), En 1980 

Baecker y colaboradores, propusieron el (ndlce de severidad del trauma 

para la evaluacl6n de enfermos polltraumath1ado11. Se basaron emplean­

do la evaluaci6n de Glasgow, la presl6n arterial slst6llca, el llenad<> !:..ª 

pilar y, la frecuencia y la fuerza respiratoria, Este (ndlce no fue dl'!!' 

flad<> para enfermos con sepsls perltoneal (ZZ), Mullen en 1981, utlllz6 

el (ndlce nutrlclonal pron6stico pero la correlaci6n del estado nutrlcional 

el proceso patol6glco prlmarlo y la morblmortalldad ea compleja, multl­

factorlal y dlfrcll de analizar (Z3), Poco después en 1983, Elbute y • -

Stoner idearon un sistema sencillo para evaluar la severidad sepsls al -

considerar cuatro factores interrelacionarlos: 1) efectos locales de la -

lnfeccl6n, Z) temperatura corporal. 3) efectos secundarlos de la sepals 

como lcterlcla, acidosls metab6llca, lnsuflclencla renal, nivel de con-­

clencla y coagulación lntravascular dlsemlnada. 4) datos de laboratorio 

(Z), El sistema fue útil y varl6 según la condlcl6n del enfermo, 

El sistema de evaluacl6n fislol6glca aguda y cr6nlca de la salud - - -

(APACHE), fue propuesto por Knaus, Zlmmerman y colaboradores, en 

1981 y evaltía la severidad de la lesl6n por grupos de enfermedades en 

enfermos graves, El sistema se desarrollo con el prop6slto de agru--
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par a loe enfermos según la severldad de la leel6n y conocer el eran -

candldatoe a lngresar o egresar a la UTI. El sistema de evaluacl6n -­

APACHE comprende dos partes: el primero evalúa el grado de altera-­

cl6n fisiol6glca que representa el padeclmiento agudo y el segundo eva­

lúa el estado de salud previo a la enfermedad aguda. Existen 34 posi­

bles medlclones o variables flsiol6glcas y a cada una se le aslgna un -

valor que oeclla entre O y 4 puntos (TABLA 1), Por ejemplo: tlen"t -

un valor de O cuando la PAM osclla entre 70 y 110 mmHg, o blen es -

de 4 cuando la PAM es menor de 50 mmHg o mayor de 160 mmHg, La 

suma de todos los valores de las mediclones reglstradae representa el 

índlce fleiol6glco total del enfermo en estudio, A mayor índice mayor 

ser:í la severldad de la lesl6n. El estado de salud previo se evalúa -

por los datos proporclonados en la hlstorla ctrnica del enfermo, deta-­

llando el estado funclonal, productlvldad y atencl6n mlidica hasta 6 me­

ses antes del padeclmlento agudo, Esto últlmo se basa en un pequefto -

cuestlonarlo y el enfermo se claslfica en cuatro categorías según los -

antecedentes de salud, llamadas A, B, C o D (TABLA 2). El registro 

completo del sistema APACHE, se realiza por la suma numlirlca de -­

las medlclonee flelol6glcas y la letra que refleja el estado cr6nlco de -

salud. Aer, al deslgnar una evaluacl6n de 13-A o 33- D esta callflca­

cl6n refleja dlferentee nlveles del padeclmlento agudo y del estado de -

salud previo (36), 

En 1985, Skau, Mystrom y Carlson, utilizaron este slstema en enfer-



TADLA 1. Medlclona1 fblol6alcu del SISTEMA APACHE! 

INDICE FlSIOLOOICO Acuno 

Puntuacldn 

'4 ;] H .. " •2 ;] +4 
CARDIOVASCULAR 

Frecuencla cardíaca 1eo 179-141 140-lll 
l11tldo1/mlnuto 

ll0-70 69°56 55.41 40 

P,A,M, mmH1 160 159°131 130-111 ll0-70 69·51 50 
P,V,C, mmH1 26 25-16 15·1 
l,A,M. SI NO 

Arrltmlu Arrito Arrtl 
aurlcul•H• aurlc. 

Taqulc. 
v1nt. o 

11 lnutabl· 1olu r.v. 
lldad hem2 
dlnamlo 

ACIDO·BASE 

pH Hn11uíneo 7,7 7.69-7.6 7,59.7,5¡ 7.5-7,38 7,39.7,25 7,24-7,H 7,15 

Exce•o de bHe .10 ' .. 10 ... 5 ·5a+5 •10 

RESPIRATORIO 

Frecuencia rupba· 
torla (1/v11ntllador) 50 49.35 ~~.'(. 25.12 11°10 9.7 

PaC02 Kllopucah 9,3 9,2.9,0 7.9°6.6 6,5.4 1,9.3,3 J,2-2.6 2,6 

DA·aOZ KllopHc•l• 500 499-350 350°200 200 

RENAL 

Creatlnlnla drlca 6,79 6, 79.3, 39 3,37.2,26 2,24.1,6 1.6 
m1/dl 

auto urinario 5,1 4,9.3,5 3,5 .. ,7 .699-.4 ,439.,120 120 

GASTROINTESTINAL 
Amll•H drlca 40 39-10 10°5,1 

•.: umole/L 

Albdmtna •'rica 
1r/dl 8°3,5 3,4.2,5 2,5 

Dllhrublna drlca 
m1/dl 3,5 3.4-1.2 1.16 

Fo1fataH alcalina 
ukata/L 5-0 

TOO· TOP 
ukata/L J,5 1,4.1,1 1-0 ~ .. 

HEMl\TOLOOICO 
llematdcrlto,C. 60 59.51 50 .47 46-30 29°20 20 

Leucoclto• 40 40-21 20-16 15°! z.9 .. 1 

x!O?/L 

rt:?~~i~ IOÓO 1000-601 600-80 79-20 ''zO' 

INFECCIOSO 

Hemocultlvo · + SI NO 

Cultlvo a hon10• + San1n 2 altloa altlo dU NO 
dlf. ''!! a Hftl1'1 ... 

Cultlvo ICR + SI NO 

METABOLICO 
Calcio 16rlco 

m1/dl 16 15,6-14 1i.6-11.2 10.11-8.0 ... 1.6.5,2 5,2 

Metabollco •• •3 ·2 11 +I 12 •3 14 

OlucoH drlca 
m1/dl RIO 792-450 43Z-252 234-68 66-45 45-27 ZT 

Sodio drlco 180 180-161 160-156 155-151 150-IJO 129-120 119-110 llO 

mEq/L 

Potulo drlco 
mEq/L 7-6.1 6°5.6 5,5.3.5 3.4-l 2,9.i.s 2,5 

TEMPERATURA 
•e 41 41.49,1 39-38.6 38.5-36 35,9.34 13,9.32 31.9-30 29,9 

ANEROIA 
Pruaba1 cut•neaa Tot1l Relatlv• Nlnsun• 

NEUROLOOICO Sin tH• Sin rea• Rupuuta Ye.! Obnu-

puesta pueata bal lnapropl,! blla·· 

al dofor verbal d• eldn 

Tomado det Knau• WA, Slmmerman JE, Wagner y colaboradorH, APACHE acute 

phhlo1011:y and chronlc health evaluatlon: A phyalologlcally baud ctaallOcatlon • 

ay•tem Crlt en.re Med, 19Bl;9(8)tS91-97 



TABLA z. EVALUACION DEL ESTADO DE SALUD PREVIO DEL SISTEMA APACHE I 

DETERMINACION DEL ESTADO PREVIO DE' SALUD 

PREGUNTAS"' 

¿ .El paclente tlene que ser vl•ltado se­
manalmente por un médlco ? 

¿ El paclente es lncapaz de trabajar por 
•u padeclmlento ? 

¿ El paciente debe permanecer encamado 
a cauH de 1u padeclmlento? 

¿ El paclente usualmente se ve limltado 
en 1u actlvldad diaria ? 

¿Aparecen lo• 1íntomaa con la actlvldad 
medla ·?.. 

¿Reclbe tratamlento para neoplulas con 
reml•l6n o hemodlallal• no complicada ? 

¿El paciente ve al médico men1ualmente ? 

¿In¡lere medicamento• de manera crónica ? 

¿Se llmlta un poco •u actlvldad por el pa­
declmlento ? 

¿ Tlene dlabete• mellltu•, in•uflclencia renal 
cr6nlca, de16rdene• hematol6¡lco• o anemia 
crónica ? 

Toda• la• re1pueat&1 fueron ne¡atlvu 

EVALUACION DEL ESTADO DESCRIPCION 
DE SALUD PREVIO 

Restrlccl6n severa de la actlvl-
0 dad debldo al padecimiento¡ In­

cluyendo a lo• que deben estar 
encamado• en una ln1tltucl6n, 

e 

B 

A 

Padeclmlentoa cr6nlco1 serlos 
pero que no llmltan la actlvl­
dad. 

Llmltacl6n de media a moderada 
de la actlvldad por un problema 
médico crónico. 

Buen e1taclo de Hlud previo; •ln 
llmltacl6n funcional. 

• Toda• la• rupueetu se ba1an en el e1taclo de 1alud 3 a 6 meses antea de 1u ln¡reo. 
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mos · con 1epal1 perltoneal y observaron buena correlacl6n con la •everl· 

dad del padeclmlento. Reportaron que loa enfermos con 1ep1l• perlto-­

neal tenfan una probabllldad de fallecer del 6"/o cuando la puntuacl6n era 

de O a 15; del 47"/o el tenran de 16 a 30 puntos y del 83"/o el 1umaban -

m4• de 30 punto• (5). 

E te 1l•tema de evaluacl6n prob6 eer 6tll y confiable para claslflcar a 

lo• enfermo• con •ep•l• perltoneal. Requlere de un 1L1tema multldl•c:! 

pllnario en el ho1pltal, En nuestro medlo el alatema resulta con fre-­

cuencla difrcll de completar por llmltaclone1 del laboratorio y 101 cam­

bio• frecuente1 en 101 valoree (20), 

En octubre de 1985 Knaue y colaboradore1, modlficaron este 1i1tema y 

redujeron el n6mero de variables fi1Lol6glcaa, Fue 6tll en múltiple• -

condiciones patol6gicas incluyendo la 1ep1Ls perltoneal (20), El 1iate­

ma de evaluacl6n de la severidad de la enfermedad llamada APACHE II 

es un 1l1tema de evaluacl6n que utlllza básicamente parámetros flaiol6-

1ico• eetandard en etapa aguda de enfermo• grave• para pronoatlcar el 

rlea10 de muerte. El duarrollo de esta idea partió de la base que la 

severidad de la lesión puede ser tangible por el grado de alteracl6n y 

n6mero de lae variables fl1iol6gicaa, Se ha utlllzado el 1htema con -

aceptacl6n ya que la princlpal funcl6n de la UTI e• detectar y tratar -

101 problemas agudo• que ponen en peligro la vlda. El (ndice obtenldo 

a trav61 del 1i1tema puede •er válido en. una amplia gama de diagn61tl 

coi incluyendo la sep•L• perltoneal. E• práctico, •enclllo. y puede re! 
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llzaree en cualquler hospltal, utlllzando el juiclo clrnlco y correlacionan­

do con las determinaclones o variables flsiol6gicas. En el shtema AP~ 

CHE II, el n<imero de variables flsiol6gicae dleminuyeron de 34 del 1i1-

tema orlglnal APACHE a 12, La suma de cada una de la1 variable• -­

con1tituye el registro fl1lol6glco agudo. El 1latema 1e baaa en una ea­

cala numerlca del O al 4, como ae ejempllfica a continuacl6n con loa V! 

lore1 &1lgnado1 a la1 varlaclonea de pH del pluma (TABLA 3), 
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TABLA 3, valoree aslgnado11 al pH del plaama en el 11l11tema de evalua­

cl6n APACHE 11 

Valor aalgnado pH plaam,tlco 

+ 4 7.15 

± 3 7.15-7.24 

+ 2 7.25-7.32 

o 7.33-7.49 

+ 1 7,50-7.59 

+ 3 7.60-7.69 

+ 4 7.70 

Tomado de Knau11 y colaborad0re11, APACHE 11: A 11everlty of dlmeaae 

claalflcatlon 1y1tem, Crlt Care Med, 1985; 13:818-29. 
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Con este 1btema algunas variables flaiol6gicaa poco frecuentes ae omi­

tieron como la oamolallda¡! sérica, loa niveles de ácldo láctico y las -­

pruebas de reaccl6n cutánea, pues se consideraron potenclalmente redu.!! 

dante1. Además, el nitr6geno de urea en sangre ae 11uatltuy6 por valo­

ru má1 eepecrflcoa como la creatinlna y el pH ae preflri6 a la medi-­

cl6n del bicarbonato. La exclusión de la11 otras variables tuvo la final!, 

dad de reducir al mrnimo la obtencl6n de datos clínico• eaenclale11, perol 

1e evalu6 en forma cuidadosa el papel de otras mediciones fl11iol6gica1 -

que repercuten en la aobrevlda. Asr se lleg6 a lZ vadable1 mrnlmae -

que refiejan el trastorno flslol6gico de todos los sistemas orgánlcos vi­

tale1. Durante este proceso ae obaerv6 que mucha1 variables son cru­

clale1 en el enfermo grave como la glucosa sérica la presión venosa - -

central y el fiujo urinario, que adquirieron poder interpretativo, Esto -

puede aer debido a que alguna de estas variables, como la PVC ea má1 

1en1ible a la deciai6n terapbtica que a la severidad del padeclmiento, -

Por otra parte la e1cala de Gla11gow ae preflrl6 a la simple interpreta­

cl6n 1ubjet1va del estado de conclencla, La pérdlda de la funcl6n renal 

puede ser una variable de mal pronóstico y se le acreditó mayor valor 

a la creatinina 11érica y, en ca1101 de ln11uflclencla renal aguda este va­

lor ie duplica. Finalmente, debido a que el gradiente alveolo-arterial 

de oxr1eno depende en gran parte de la fraccl6n inspirada de oxrgeno -

(FiOZ), 1e le aaign6 un valor directo a la PaOZ cuando la FiOZ ea me­

nor de o. 5. Lo• valores de laa nueve variables restante• del APACHE 

11 ion lae mi1ma1 que en el orlglnal, (TABLA 4), 



TABLA 4, VARIABLES FISIOLOOICAS DEL SISTEMA APACHE U 

APACHE U SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DEL PADECIMIENTO 

VARIABLE FISIOLOOlCA Rango anormal alto Ran10 anormal bajo 
¡.4 ¡.3 +2 tl o +l +2 ¡.3 t4 

Temperat11ra (º C) 41 4¡.39, 1 39-38.6 38.5-36 .. 35.9-34 33.9-3Z 31.9-30 29.9 

Pre1l6ii arterial medla 160 159-131 130-111 110~70 69-Sli so 
(mmH1) 

Frec11encla cardraca 
Latldo•/mln, 180 179-141 140-11 l 170-70 69-56 55-41 40 

Frec11encla re1plratorla 
(con o 1ln ventilador) so 49-35 34-26 ZS-lZ 11-10 9-7 6 

DA-aOZ 11 Fl02 o.s 500 350-499 Z00-349 zoo 

PaOZ 11 FI02· 0,5 70 61-70 55-60 55 

pff arterial 7.7 7.6-7.59 7.5-7.59 7,33- 7.ZS 7.15 7.15 
7,49 7.32 7.24 

Sodio e6rlco mEq/l 180 180-161 160-156 155-151 150-130 129-120 119-110 110 

Pot&1lo 16rlco mEq/l 7 6-6.9 5,5.5,9 3. 5-5.4 3.3,4 2,5.z,9 2.5 

Creatlnlna 16rlca (doble 6. 79 6.'l9-3J9 3.27 2.24 0,6 o.6 
en ln1uf, renal m1/ d1 2.26 1,6 1.4 

Hematodrlto, "lo 60 59-.51 50-47 46-30 Z9·20 20 

Le11coclto\ 
Total/mm 40 39,9.21 20.9-16 15. 9.3 2.9-1 
(en 10001) 

01Hpw 3 4-6 7-9 10-12 13-15 

A Total rndlce f111o1<1lco • a111do: 
S11ma d• 1&1 doce 
varlabl11 
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La determlnacl6n del valor de una varlable se reallza cuando se obtiene 

la cifra m's anormal en las primeras 24 horas de evolucl6n en la UTI. 

(ZO). En razón a que la edad y el e11tado de salud previo pueden dismi­

nuir la reaerva flsiol6glca, se han incorporado al 11lstema APACHE 11 -

(TABLAS 5 y 6). Ya que 1011 enfermo11 con historia de in1uflclencla or-

1'nlca •i•t~mlca operado11 de urgencia y 1011 qulr6rgico1 no operados tie­

nen mayor rle110 de fallecer que 101 ml1mos enfermos con clrugra cl!.c 

tlva, ae asignaron 5 puntos a 1011 primeros y Z puntos a los segundos, -

(TABLA 6). La evaluacl6n flnal ea la 11uma del Cndlce fl11iol6gico agudo 

(A), y lo• factorea de riesgo (B y C) (TABLA 7). 

La puntuación m4xlma con este alstema de evaluacl6n e1 de 71, sin em­

bar10 estudio• reallzados previamente con este Cndlce han reportado pun 

tuacionea m'xlmas hasta de 55 puntos (ZO), 



TABLA 5: EVALllACION DE FACTORES DE RIESGO 
DEL SISTEMA APACHE II 

B Puntuacl6n por edad: Se aelgna una puntuacl6n a la edad de la ·­
.., forma elgulente: 

EDAD (afloe) Puntuacl6n 

44 o 

45-54 2 

55-64 3 

65-74 5 

> 75 6 



TABLA 6, EVALUACION DE FACTORES DE HIESGO DEL 
SISTEMA APACHE U, 

~ Puntuaci6n por el estado de salud prevlo: 

Sl el paclente tiene hlstorla de lnsuflciencla orgánica slstemátlca se-

vera o está lnmunocomprometldo se asigna la siguiente puntlacl6n: 

a) Paclentes no operados o pacientes operados de emergencia :: 5 

puntos, 

b) Pa clente s con el rug(a elé ctlca ?. puntos, 

Deflnlclones: 

La lnsuflciencla orgánlca o el estado lnmunocomprometldo, debe ser 

evidente antes de ingresar al hospital y de acuerdo a los siguientes 

crlterlos: 

Hfgado: 

Blopela que soporten en dlagn6stlco de clrrosls o hlpertensl6n portal 

documentada; eplsodlos anteriores de sangrado de tubo digestivo atij 

bu(do a hlpertensl6n portal; o episodios anteriores de lnsuflclencla -

hepática, encefalopat(a o coma hq>átlco, 

Cardlovascular: Clase IV de la New York Heart Assoclatlon 

Respiratorio: 

Enfermedades vasculares;·. obstructlvae o restrlctlvas cr6nlcas, que 

llmltan severamente el ejercicio Ej., incapacidad para subir escal_!! 
ras, hlpoxla cr6nlca documentada, hlpercapnea, pollcltemla secunda-

ria, hlpertensl6n pulmonar severa (más de 40 mmHg), o dependencia 

a respirador. 

Renal: Enfermos en programa de dlallsls cr6nlca. 

Inmuno-compromlsos: Enfermos con terapia que suprimen la reslllten-

cla a la lnfeccl6n EJ,, qulmloterapla o radiacl6n por tiempo prolonga-

do, dosis altas de esteroides, o enfermedades avanzadas con dl11mlnu-

cl6n de la resistencia a la infeccl6n Ej. , Leucemia, llnfomas, SIDA. 



TABLA 7. EVALUAClON FINAL DEL SISTEMA APACHE ll 

PUNTUAClON FINAL DEL SISTEMA APACHE ll 

A +. B + C - - -
~ Puntuacl6n del rndlce fl•lol6glco agudo 

.! Puntuacl6n por grupo de edad 

Ja Puntuacl6n por utaclo de .alud prevlo 

Total: APACHE 11 

TOMADO DE: Knau• W et al: APACHE I~ 
A meverlty of dlaeue claslflcatlon Syetem 
Crlt Care Med. 1985, 13-10: 818-29 



HIPOTESIS 

El 11letema de evaluación de la severidad de la 

enfermedad, APACHE II, puede predecir el pr_!! 

n6etlco de la eepeh perltoneal. 



OBJETIVO 

Demostrar que en nuestro medio el shtema de 

evaluacl6n de la severidad de la enfermedad de­

nominado APACHE II evalúa en forma sencllla y 

objetiva el pron61tlco de la aep1b peritoneal, 



MATERIAL Y METODOS 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revls6 el llbro de reglstro de los expedientes de la Unldad de Tera­

pia lntenslva del Hospital Mocel en el período comprendido de enero de 

1983 a octubre de 1985, Se revisaron y analizaron los expedlentes de 

los paclentes que ingresaron con el dlagn6stico de eepsie peritoneal. 

Poblacl6n de paclente11. 

Se obtuvleron 67 expedientes de enfermos mayores de 18 afto11, hombree 

o mujeres, con dlagn6stico de sepel11 perltoneal. 

Criterios de Inclusión. 

1) Mayores de 18 af1011 de edad 

2) Sep11l11 peritoneal independiente del foco anatómico que la originó 

3) Sepsi11 perltoneal independiente de la causa etiológica, ce decir, -­

cualquier tipo de cirugra abdominal, perforación, abscesos intraab­

dominales, trauma, leslones por arma blanca o por arma de fuego, 

tra11tornos vasculares o lnflamacl6n sln evidencia de perforación. 

4) Sep11l11 abd<>mlnal independiente del tiempo de evoluclón sea antes de 

lngreaa11 al hospital, después de clrugra abdominal o lesiones tra.u­

m,tlcaa de cualquler órgano intraabdominal 

5) Se Incluyeron 1011 enfermos de sepsis perltoneal con o sln antecede.!!. 

tes de enfermedad previa. 

6) Qur tuvieran completos los datos de APACHE 11 
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Crlterlo1 de no lnclu1l6n. 

l) Lo1 menare• de 18 al\os 

2) Cuando tuvleron lncompletu laa medlclone1 del elstema APACHE II 

3) Cuando no se regl11traron 1011 antecedentes de la hl11torla clínica por 

razone• obvias de la gravedad de la enfermedad o cuando loa mle,!!1 

bro11 de la famllla lo lgnoraban. 

M6todo. 

Se revle6 el llbro de reghtro de expedlentea, anotando el n<imero de te 

alatro de cada uno de loe enfermo• con 1ep11l1 perltoneal. Lo11 expedle,!! 

tea aelecclonadoe ee tomaron del archlvo de la Unidad de Terapla Inten­

alva del Hospital Mocel. El perrodo de e1tudlo retrospectlvo compren-­

dl6 de enero de 1983 a octubre de 1985, 

De 101 expediente a 1elecclonado1 11e regi11tr6 la edad, el sexo, 101 ante­

cedente• de enfermedades anterlore11 y actuales, el foco anat6mlco cau­

aante de la infecc16n y el hallazgo patol6glco, per!oracl6n, abaceso, ls­

quemla, lnfiamacldn, etc. Adem'• tlempo de evolucl6n y de e11tancla -

en la QTI 11 11obrevlvra o fallecra. 

Definlcldn de unldade1 de lnformacl6n. 

A cada expedlente eelecclonado 1e anex6 una tabla que contenra el 11l1te­

ma de evaluacl6n de eeverldad del padeclmlento APACHE II y que e•t' 

formado por tres partes: D>ce variables llslol6glc111, la evaluación de -
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la edad y la evaluación del estado de salud previo. El análisis y suma 

de estos factores constituyó el (ndlce de severidad de la eepeis perito--

neal. 

An'1lsis de loe datos, 

Las rletermlnaclones o medidas que constituyen el sistema APACHE 11 

fue ron registrada•. 

Se agrupó a loa enfermo• por grupo etario, .por edad y sexo. Se anal!, 

11ó la proporci6n de enfermos con má11 de 16 puntos y con meno11 de 16 

puntos y se 11ubdivldlcron. Se analizó la proporción de enfermo• que -

sobrevivleron y 1011 que fallecieron. 

Se registró la incidencia de complicaciones. Se realizó estudio e11tad\'.!I 

2 co por x • 



RESULTADOS 
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RESULTADOS 

El estudio 11e reallz6 en Z9 expedientes de enfermos con eep11le perlto-­

neal que Ingresaron a la UTI del Hospital Mocel, en el perCodo de enero 

de 1983 a octubre de 1985. Loe expediente e revleadoe cumplieron con -

los criterios de incluel6n del estudio. Fueron 15 mujeres y 14 hombres, 

la edad mCnlma fue de 18 aflo11 y la máxima de 8Z allos. El promedio -

de edad para las mujeres fue de 55. 8 y para loe hombres de 44. Z allos; 

el promedio total para ambos grupos fue de 50.Z aftos. La dl1trlbucl6n 

por edad y sexo fue similar como ee observa en la TABLA 8. 

TABLA 8 

Dlstribucl6n por edad y 11exo de 101 enfermos con 11ep11ls perltoneal. 

MUJERES EDAD HOMBRES 

1 1 60 o más 

41 - 59 

Z6 - 40 1 

15 - Z5 

1 55.8 x 50.Z .i 44.Z 



TABLA 9 

En!ermos evaluados por el alatoma APACHE U 

Enfermo 
Callllc, vlvic:l(v) 

sexo edad APACHE 11 C•llecl6 

1) ARS t.i 68 Pcrltonltla por lromboeh 21 
meacnt6rlca 

2) DE F 46 Per!oracl6n de colon slgmoldee 

l) LST M l9 Per(oracl6n de yeyuno por proyec-
tll de arma de fuego 

41 RPO M 18 Apendlclt11 aguda 

51 PSC· M 3l Perforación lnt08tlnal por 1almo• 
nelosle 

61 BOS F 62 Perforacldn de colon transveuo y 12 
perltonltl1 generalizada 

71 LBC F 73 Oclu1l6n lntcatlnal por brida• 19 

8) CLC M l9 Perforacl6n do lleon por conlll· l l V 

1l6n profunda de abdomen 

9) MCE F 58 Períoraclón lnte1tlnal por 
salmonell 16 

101 OVJ F l3 Trombo•I• mescnt6rlca 4 

111 MC F 75 Trombo1l1 mesant,rlca 27 

121 06M F 73 Dehl1cencla cierre de coloatomía 24 

lll JMA M 32 Pancreatrtl1 necr6Uco-hemorri .. 
1lca 

141 JIV M 63 Blllperltoneo V 

151 SKA F 46 Trombosis me1ent6rlca 19 

161 ACL F 61 Dlvertícuto de slgmoldoe por- 13 
forado 

171 ERA M 28 Perforacl6n do Za. y la. por· 14 
cl6n de duodeno por proyectll 
de arma do fuego 

181 OVJ F 3l Dehl•cencla de anutomo1h 
trombo1h muentlirlca 

191 OVR M 53 Trombo•l• me1ent,rlca 20 

201 LSQ M 70 Trombo•l• muentérlca 

211 JAE M 49 T·rombo1la me1entérlca 19 

22 1 MCH F 41 Ab11ce10 pélvlco, po1t·hlete~ 10 
rectomra 

2ll JOC F 82 Trombo1l1 meuintérlca 28 

241 JRH M 58 Plocolecl11to, y ploperltoneo 18 

251 CR F l6 Oclu•l6n lntc11tlnal por brldu 18 

261 HVL M 46 Perforad6n de colon tranaveno 
por proyectlt de arma de fuego 

271 CBV F 7l Uleera ghtrlca puforada zo 

281 PBM M 23 Perforación lntc1tlnal por pro~ IZ 
yectll de arma de fuego 

291 RV F 45 Perforacl6n de colon 1lgmolde• 
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Lo1 dlagn6etlcos al lngresar a la UTl en orden de frecuencia fueron: - -

Trombo1l11 mesentérlca, perforacl6n de colon y de lnteetino delgado. To­

do• 101 paclentee ingresaron en el postoperatorio inmediato con hallazgo• 

macro1c6pico11 de infección. Adquirieron la infeccl6n antes de ingresar -

al ho11pltal Zl enfermo11, Z durante 11u estancla en el hospital sln tener -

relacl6n con ningún proceso quirúrgico y 6 enfermos la adquirieron post.!! 

rlor a cirugía abdominal. La tabla 10 enlista los diagnósticos de ingre-

101 a la UTI. 

TA B LA 10 

Dlagn6stlcos de Ingreso en orden de frecuencia, a la UTI 

DIAGNClSTIC~ DE INGRESO HOMBRES MUJERES TOTAL 

Trombo1l1 meaentérica 4 5 9 

Perforacl6n de colon 5 6 

Perforaci6n de I. delgado 3 4 

Perforaci6n de duodeno z o z 

Oclu1l6n lntestlnal o z z 

Ulcera gf.1trlca perforada o z 

Plocoleclsto o 
Pelvlperltonltl• o 

Blllperltoneo o 

Pancreatltl1 necr6tlco hemorr4glca o 

Apendlclth aguda o 
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De 1011 Z9 expedlentes analizados, 15 sobrevlvleron y 14 fallecieron, No 

hubo dlferenclae slgnlflcatlvas entre hombres y mujeres (P70,05) • 

(Tabla 11), 

TABLA 11 

An1UL11l11 de sobrevlda por sexo 

HOMB R ES MUJER ES TOTAL 

No. "lo No. "lo No. "/o 

V l V OS 7 24.Z 8 27.5 15 51. 7 

MUERTOS 7 ?.4,Z 7 24. l 14 48 3 

TOTAL 14 48.4 15 51.6 ?9 100 

Los enfermo• que fallecleron tuvieron como dlagn611tlco de Ingreso trom· 

bo11l1 muentblca (Tabla IZ), y la causa principal de muerte fue el - • 

1bock eéptlco (Tabla 13). 

T A B L A lZ 

Dla11n61tlco1 de ln¡re110 y mortalidad 

DIAGNOSTICO 

Trombo1l1 mesentérica 

Perforaclón de colon 

Perforación de I. delgado 

Perforación de duodeno 

Oclualón lnte1tlnal 

Ulcera ¡41trlca perforada 

Plocolecl1to y ploperltoneo 

Pancreatltl1 

No, DE CAEOS 

9 

6 

4 

z 
z 

MUERTOS 

4 

z 
z 

z 
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T A B L A 13 

Principales causas de muerte 

DIAGNOSTICO No. DE CASOS 

Shock dptlco 

Shock séptlco y shock hemorráglco 

Insuficiencia renal aguda 

Insuflclencla card(aca 

Bloqueo A_V completo 

Síndrome de lnsuflclencla respiratoria progresiva del adulto 

Falla orgánica múltiple 

Neumon(a estaflloc6clca 

6 

z 

Se observ6 que la mortalldad aumentó en los enfermos de mayor edad, 

pero ésta no fue una variable determinante del riesgo de muerte ya que, 

aunque 1e obeervaron más fallecimientos en los mayoree de 60 a1'101, aln 

embargo, cuando 1e compararon entre 11( los dlferentos grupo1 de eda - -

dea no hubo diferencia slgnlflcatlva con los que sobrevlvleron (Ptl>0.05), 

El promedlo de edad de los pacientes que sobrevlvleron fue de 45, z. y -

de 101 que fallecieron de 55. 57 allos, Sin diferencia slgnlflcatlva - - -

(P .. >O.OS) (Tabla 14). 

T A B L A 14 

Anállsls de sobrevlda por grupo de edad 

VIVOS GRUPO DE EDAD MUERTOS 

60 o más 
1 ' 1 

1 41 -. 59 1 
1 Z6 - 40 

15 - zs 

i 45.Z i so.z x 55.57 
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En los 29 expedientes revisados fue posible obtener las 1 Z me di clones f!. 

siol6gicas del sistema APACHE 11 y se pudo investigar los antecedentes 

de salud previos a la enfermedad. Asr, la máxima puntuacl6n fue de 28 

puntos y la menor de 3. De los enfermos que tuvieron de O a 5 puntos. 

(Grupo I) ninguno fallecl6, de los que tuvieron 6 a 10 (Grupo II) Z falle-­

cleron. Los enfermos con más de 16 puntos (Grupo IV), fue el grupo -

con mayor mayor mortalldad y fallecieron 10, (Tabla 15), 

T A B L A 15 

Análl1i11 de 11obrevida de los enfermos con sepsis peritoneal por la ca­

liflcaci6n obtenida con el sistema APACHE II. 

Callfl ca ci6n Vlvi6 Fallecl6 To tal 

I o - 5 3 o 3 

II 6 - 10 7 2 9 

III 11 - 15 3 2 5 

IV 16 - más z 10 lZ 

TO TA L: 15 14 29 

Cuando se compararon los grupos I y II y los del Grupo 11 con el gru­

po III no hubo diferencia significativa (P >O. 05). sr fue muy significa­

tiva cuando se compararon los enfermos de los Grupos 1, II y III con -

1011 del Grupo IV, valor de x2 de 8.93 (P<0.005) (Tabla 16), 
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En número total de enfermos con menoe de 16 puntos fueron 17 paciente&, 

(5S.:6zo/ó)' mlentrae que loe enfermo& con máe de 16 puntos fueron 12 pacle,!! 

tea (41. 38"/o) (P> O. 5) (Tabla 16). 

Loe enfermo& eobrevlvlentee con menoe de 16 puntos fueron 13 paclen--

tea (76.48"/o). Lo11 enfermo11 con ml111 de 16 puntoe que eobrevlvleron --

fueron 2 paclente11 (16.~6"/o). Loe enfermo11 con meno& de 16 punto11 que 

fallecieron fueron 4 paclentee (23.52%) y loe enferrn>e con m411 de 16 PI!!! 

to11 que fallecieron fueron 10 paciente& (83, 34"/o) (Tabla 16). 

TABLA 16 

Tabla de contingencia de enfermo11 con 11epel'e perltoneal con menoe o -

m411 de 16 punto11 del elatema APACHE Il 

vlvof! Muerto11 
Callflcac16n Numero % Número % To t a l 

Meno11 de 16 13 76.48 4 23. 52 17 

Má11 de 16 2 16.66 10 83.34 12 

T o ta l 15 51.72 14 '48.28 29 

En e11ta11 condlclonee, lae probabllldade11 de que un enfermo pueda falle-

cer con 1ep11le perltoneal ea del 95% o mlie, cuando la puntuacl6n e1 -

mayor de 16 (P < 0,005), 



DISCUSION 
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En a1'1011 recientes Feinstein hizo énfasis en que la ciencia de la predi­

ci6n, en especial la estandarización del riesgo, no ha evolucionado con­

comitantemente con los nuevos enfoques terapéuticos, lo que ha justiflc,! 

do investigar sistemas de evaluación de severidad de la enfermedad. 

La sepsis perltoneal, est& aceptada como la causa primaria o contribut.2 

ria de la mortalidad en el 5 a 7"/o de todas las autopsias (11. La identl 

ficaci6n de factores de predicci6n ha sido dlfCcll y en la última d6cada -

se han identificado los que tienen mayor seguridad y que pueden prede­

cir el resultado de loa enfermos con sepsis grave·. El conocimiento de 

estos factores ha contribuCdo no solo a predecir el riesgo de muerte en 

101 grupos de alto riesgo, sino que también ha servido para utilizar en 

forma 6ptima y emplear criterios uniformes multic6ntricos cuando se -

realizan en gran escala. La cla11lficaci6n de los estados flslopatol6gl-­

co1 propuesto por Siegel y colaboradores, es un método completo, útil 

y conveniente, pero poco ·pr&ctico para resumir las complejas interac- -

clones cardiovascularea, respiratorias y metab6llca11 en el enfermo s62 

tlco. Sin embargo, otros sistemas de evaluación como el APACHE II, 

una versión modlflcada de otro sistema prototipo, han sido m,11 f&ciles 

de aplicar y con menos recursos. El empleo de este sistema en la ev.! 

luacl6n del enfermo séptico peritoneal partió de la idea de que la seve­

ridad del padecimiento puede ser perfectamente tangible por el grado -

de anormalidad de diversas variables flsiol6gicas. 'El sistema APA-­

CHE I ea un método útll y confiable de cla11lficacl6n de los enfermos 
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en loe eervlcios de medlclna crCtlca. La mayor claslficación con el el_! 

tema de puntuación del APACHE I se ha asociado a un lncremento en el 

riesgo de muerte. Por otra parte, es un elstema complejo que utlllza -

36 variables flslológicas, varias de las cuales no están dlsponlbles en a! 

gunoe de nuestro e laboratorios. 

El elstema de evaluaci6n APACHE lI fue resultado del esfuerzo de slm­

pllflcar un sistema de evaluacl6n útil en diversas eltuaclonee clínlcae y 

ampliamente comprobado. Es sencillo y práctico, puede apllcarse en -

1011 •ervlcio11 de medlclna crítica con loe recursos de un laboratorio m.!? 

dianamente equipado y 11ln técnicas sofletlcadae. 

La mayoría de 1011 parámetros de evaluación que utlllza el eletema AP!} 

CHE II han 11ido plenamente probados (9) (13) (14)(17)(32)(33), Por otra 

parte, la inclusl6n del grado de severidad de la lnfecci6n en la evalua-­

ci6n inicial puede ser deflnltivo en el resultado de loe enfermo11 con --

11ep11l11 intraabdomlnal ya que permite tomar decielones terapéutlca11 mlh 

agre11ivae. 

Elbute en una poblaci6n de 15 enfermos con sepsl11 perltoneal ob11erv6 -

una buena ~orrelacl6n con el riesgo de fallecer utlllzando el eietema 

de eeverldad de la 11epsh (SSS) (Z). Eete sistema contiene variables e>_g 

jetlvae y 11ubjetlva11 que ee categorizaron en una escala ordinaria. El -

estudio demo11tr6 que a mayor puntuación correspondía una mayor posibl 

l ldad de fallecimlentoe, pero no eetableci6 grupos de riesgo y lae me41 
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clones se realizaron en momentos dlferentes de evolucl6n lo que quizá -

le restcS valor predictivo, 

Skau emplecS ambos sistemas, el S~ y el APACHE I y corrobor6 que -

ambos alstemas pueden predecir con gran <proximacicSn el riesgo de fall!, 

cer de enfermos quirúrgicos con sepsls peritoneal (5), 

El SSS dlflere del APACHE II en que éste liltlmo se basa en determina­

ciones objetivas que se dispusieron en valores equivalente• en una eaca­

la cardinal estadísticamente relevante (ZO). El va.lor de predlcclcSn del 

SSS probablemente aea menor que el APACHE ll. 

El slatema APACHE I fue utlllzado por Skau en 58 enfermos quirú.rgi-­

cos con 1epsla perltoneal. Observ6 una correlaclcSn casi lineal con la -

prediccicSn de muerte y establecicS tres grupos: 1) grupo de bajo riesgo 

con mortalidad menor del 10% escala de O a 15 puntos, Z) grupo inte,t 

me dio con mortalidad del 47%, escala de 16 a 30 puntos y, 3) grupo -

de riesgo elevado con mortalidad del 80'}'0, escala mayor de 30 puntos, 

En nuestro grupo de enfermos 11e observ6 una diferencia signiílcativa -

de riesgo de muerte entre 1011 enfe1·mos del grupo J, ll y III con los -­

del grupo IV, valor de xz de 8,93 (p(0,005), Cuando se comparcS el -

grupo 1 con el grupo II y éste con el grupo III no hubo ninguna dlfere~ 

cla signlflcatlva, Creemos que para establecer grupos de riesgo bajo, 

medio y alto ell necesario ampliar la poblac16n del estudio, La edad -

y el eetado de salud previo pueden modificar el proncSstico de los enfe.r 
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mos. En el presente trabajo se ob11erv6 que el estado de salud prevlo -

pero no la edad tuvleron 11lgniflcado pron6stlco, Aunque la mortalldad -

fue mayor en 1011 enfermos mayores de 60 al'los no exlatleron dlferenclas 

1lgnlflcatlva11 cuando 11e compar6 este grupo con loa aobrevlvientea, tal -

vez porque el tamafto de la poblacl6n fue muy pequefta en cada uno de 101 

grupos, Se requlere por tanto un mayor n6mero de enfe111101 para eata-­

blecer sl factores anat6mico11, cau1ale11 o patol6glco11 modlflcan el valor 

pron611tico de este sistema, La re1pue11ta inmunol6gica depende en gran 

parte de la produccl6n de energra y de la arnteala de proternaa. !Al r~ 

portea acerca del efecto del e1tado nutrlcional po1trauma sobre la lnmu­

no.competencla e1 controveraial, probablemente debido al hec~o de que e!, 

te factor no puede eatudlarae de manera independlente. Chri11tou y· cola­

boradorea, reportaron una qulmiotbi11 inadecuada y anergia cut4nea lnd,! 

pendlente del e•tado nutrlclonal pero dependiente de la aeveridad del tra.!! 

ma, Por otro lado Dionigl ob11erv6 en perros con de11nutrici6n 1ubaguda 

una di1minucl6n de 101 niveles plaamAtico11 de lgM y C3 y un inadecuado 

Cndlce quimiot4ctlco. E11to1 factores se corrigieron con nutrici6n paren­

teral 11ub1ecuente (37). Loa reportea de Clowea y colaboradorea, ilugie­

ren que en la 1ep1l1 eat4 dl1minurda la depuraci6n de lcldo11 graao11 y -

aumenta la llberacl6n y oxldacl6n de alanlna. ExlBte una dl11minuci6n -

de la depuracl6n eapl4cnlca de alanina y glutamlna que se debe al au-­

mento en la oxidacl6n de e11to11 compue11to1. E1to11 hallaz1011 correlacio­

nan cop el grado de dnte1l11 proterca del hrgado (35), Se ha propuesto -

la depuracl6n de amlno4cldo1 para evaluar el estado nutrlclonal del en--
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fermo 11~ptico, sin embargo inclulr esta varlable en el shtema APACHE 

lI puede llmitar la utllldad práctica del sistema. Es indudable que la •• 

respuesta inmune influye sobre el pron6stico de 1011 enfermos, surge el -

slgulente planteamiento. ¿Debe lnclulrae la evaluacl6n de la respuesta -

inmune como otro parámetro de valoraci6n en el slstema APACHE II ? , 

Creemoa que llmltaría la sencillez del sistema: por otro lado laa prue-· 

bas cutáneas, evaluacldn frecuente de la inmunidad mediada por c~lul.i1, 

resulta dlfrcll 11u 1nterpretacl6n. Prlmero porque la reaccl6n cutánea d,!! 

pende de factorea que no están directamente relacionados con la inmuni­

dad mediada por c6lulae como la qulmlotáxb de macr6fago11 y la re11pue.! 

ta lnfiamatorla y, segundo las pruebas 11erladas pueden incrementar la -

reacc16n que no 11e puede interpretar como una mejor[a de• la inmunidad 

¡nedlada por cglulaa. Además existe evidencia de que las alteraclonea • 

de 101 mecanl11mos de defen11a no son 1011 factores de la elevada inciden­

cia pero 111 reflejan la severidad del padecimiento. 

Creemos que el sistema de evaluacl6n APACHE II es capaz de agrupar • 

una gran variedad de enfermos desde el punto de vlsta pron611tlco ya que 

exl11te una conalstente lnterrelacl6n entre el dafto flaioldglco agudo y el • 

rleago de fallecer durante el padecimiento agudo. 

La1 lnve11tlgaclone1 prevla11 han demostrado que el sistema es prilctlco, 

eenclllo y 6tll en mucho11 padeclmlentoa para predecir el riesgo de mue.! 

te en diferentes grupos de enfermoa. 
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1) La claslflcacl6n de los estados flslol6glcos propuesto por Siegel y co­

laboradores, ea un método 6.tll y convenlente más no práctico para inte.!: 

pretar las complejas interacclones cardlovasculares, respiratorias y m.!! 

tab6Ucaa en el enfermo séptlco, 

Z) El elatema de evaluacl6n APACHE 11 es 6.tll, aenclllo y práctlco para 

conocer la aeverldad de la enfermedad aguda y el rlesgo de fallecer. 

3) El slatema de evaluacl6n APACHE II es un método 6.tll para predeclr 

el pron6atlco de loa enfermos con sep11ls perltoneal. 

4) Este ahtema de evaluacl6n emplea 12 medlclones fhlológicas que re­

fiejan la riispueata del organismo a la agreal6n aguda con factores de • 

riesgo como la edad y el estado de 11alud previo, 

S) La apllcacl6n de parámetros de evaluacl6n nutricional o lnmunol6gicos 

restarra valor práctico al APACHE II. 

6) Los enfermo• con 1ep11i1 perltoneal con puntuacl6n de 16 o máe con 

eete aletema de evaluacl6n tienen una probabilidad de morir del 950/o o 

máe, 

7) Se requieré de investiga.clones futuras en una poblacl6n mayor para • 

establecer sl exhten factore• anat6mlcos cauaales o patol6glco1 que m.,!> 

dlflquen el valor pron6atlco de este 11l11tema, 
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8) En nuestro medio el sistema APACHE II, result6 de aplicaci6n 

sencilla y objetiva para predecir el prondstico de la sepsie pe­

ritoneal. 



RESUMEN 
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Se reallzó estudio retrospectivo de Z9 enfermos con sepsis perltoneal 

que ingresaron a la UTI en el período comprendido de Enero de 1983 a 

Octubre de 1985, La severidad de la sepsis peritoneal se evaluó con el 

11l11tema APACHE II. La puntuaci6n total del sletema refleja el grado de 

respuesta fl1lológlca. Doce variables flsiol6gicas representan la altera­

ción funcional de la mayoría de los 6rgano11 y 11lstemae del organlsmo -

que junto con la edad y el estado de salud previo proporcionan la evi.lu! 

ción flnai de la severidad de la 11epsls peritoneal, que a mayor puntua-­

ción exi1te mayor probabllldad de aumentar el riesgo de muerte. 

En 101 Z9 expedientes revlsado• se obtuvieron las IZ mediciones fl11loló­

glc&1 y 1e pudieron inveatlgar 101 antecedentes de salud previos a la e,g 

fermedad, Fallecieron 14 enfermos, 10 con puntuación de 16 puntos o -

m4a. Con el objeto de establecer grupo• de rle11go 11e 11ubdividló a la -

población de estudio en 4 grupos, de acuerdo a la puntuacl6n obtenida, 

Grupo I de O a 5 puntos, Grupo ll de 6 a 10, Grupo III de 11 a 15 pu,g 

toa y Grupo IV de 16 o m411 puntos, Se reconocieron do• niveles de -

rles¡o, los enfermos con menos de 16 puntos tuvieron una mortalidad -

de 23,5Z'/o y, loa que tuvieron m'8 de 16 puntos con mortalidad de - -

83.34'!o, valor x2 8.93 (p<0.005), 

La 1everidad de la 1epai• perltoneal 11e pudo evaluar utlllzando el 11is­

tema APACHE II y 1e obaerv6 que 1011 enfermo11 con una puntuación m,,! 

yor d~ 16 puntos tiene la probabilldad de fallecer mayor del 95S, va-­

lor de x2 de 8.93 (p<0,005), 
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