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La sepsis peritoneal es unproblema frecuente en las unidades de te-
rapla intensiva (UTI). Se considera que tlene una mortalidad del -
5 al 7% (1). Estos enfermos pueden permanecer en la UTI por va-

rias semanas y pueden deesarrollar insuficlencia orgdnica mdltiple.

La clasiftcacién del enfermo por grado de severidad de la sepsis -
permite mejorar los recureos, la asistencia médica y evaluar el -

resultado del tratamiento (2).

En las filtimas dos décadas se han realizado eafuerzoes para encon-
trar un fndice pronéstico en la sepsis peritoneal. En 1962, McCabe
y Jackson no observaron diferencla significativa en relacién a la ta-
sa de mortalidad atributble a algin tlpo de germen pero si hubo co-
rrelacién con la enfermedad subyacente (3). En 1967, Altelmer y -
colabhoradores, en un estudio retrospectivo, reportaron que el 40%
de los enfermos bacterémicos, tenfan shock independientemente del
tipo de gérmen y la mortalidad relacionada al shock séptico fue del
82% en promedio., La bacteremia secundaria a Pseudomona aerugl-
nosa tuvo mayor tasa de mortalidad, seguida por Klebsiella, Pro--

teus, Escherichia coll, Serratia marcescens y Enterobacteriaceae

(3) ().

Se han reportado otros parimetros que tienen valor pronbstico en -

1a sepsls como la presién venosa central (PVC) y el pH sanguineo -
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sangulneo (3). La acldosis metab6lica se ha asociado a mayor morta-
lidad. La hipotermia durante el episodio bacterémico asoclado a - -
Pseudomona, uremia, leucopenia o bacteremia persistente se ha rela-

clonago tamblén a un mayor grado de mortalidad (3).

Existen varias ventajas para agrupar a los enfermos sépticos por gra-
dos de severidad, como evaluar el ingreso a la UTI, tener parimetros
o fndicea de valoraclén comfin para estudlos comparativos o epidemliolé-
glcos de infecclones severas, uniformar medidas terapéuticas o clasifi--

car a los enfermos segin el riesgo de mortalidad (5).

La evaluacién del pronéstico segfin la edad,.las enfermedades concomi-
tantes, la sepsis, la duracién del tiempo quirGirgico o la aparliclén de -
falla orginlca mdltiple no han sido Gtiles. (5). El sistema més desarro
llado para evaluar a los enfermos con sepsis fue realizado por Slegel y
colaboradores, qulenes utllizaron numerosos parimetros cardlovaecula--
res y metabblicos, muchos de ellos invasivos y sofisticados, que en nues

tro medlo algunos son diffciles de reallzar (6).

Asl quo, la bisqueda de Indices de predicclén més sencillos y accesibles
para nuestro medio, facilitard la evaluacién dlagnéstica, terapéutica y -

prondstica a la vez que permitird emplear recursos menos costosos.
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El organismo humano responde después de una agresién séptica severa -
con caracter[sticas muy especiales, que resulta de la compleja interac-
cién de los mecanlsmos compensadores cardlacos, vasculares y pulmo-
nares en respuesta al metabolismo intermediario alterado por el proce-
do Béptico, Esta respuesta es diferente a lo observado en el trauma o
cirugla sin Infeccifn y la naturaleza y magnitud de esta respuesta pue-

de evaluarse cuantitativamente por el anilisis cuidadoso de las anorma-
lidades fislolégicas y sus cambios cronolégicos. La relacién estrecha

de las anormalidades fisiol6gicas y metabblicas en la sepsis sugieren -
que el mecanismo principal de compensacién fisiolégica estd directamen

te relaclonado con el proceso metabélico anormal (7).

Las observaciones realizadas por Well, Shubin, Biddle, McLean y cola-
boradores, han demostrado con claridad que la respuesta iniclal a la -
sepsis grave es la hiperdinamla, caracterlzada por Incremento del gas-
to cardfaco y disminucién de la resistencia vascular, que refleja la re-
lacién perfusién/flujo, es despropor cional al aumento del gasto cardla-
co. Asl que, la sepsis tiene la resistencla vascular mis baja para el
mismo flujo que lo observado en el trauma y difiere totalmente del - -
shock hipovolémico o cardiogénico, donde el tono vascular estd incre--

menta-do (T.)s

Cabe mencionar que las alteraciones del proceso séptico estdn en rela-
cién con las anormalidades del metabolismo intermediario ya que en la

mayorfa de los enfermos, especlalmente los severamente sépticos e hi-
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perdinimicos, tienen disminucién del tono vascular y se asoclan con

disminuclén del consumo de oxIgeno (VO2) y de acldosis metabélica.

La disminucién del VO2 se debe més a un trastorno en la extracclén

de1‘02, que en el aporte del mismo como se observa en shock cardlo
génico o hipovolémico (7). Existe una estrecha correlacién entre la -
disminucién del tono vascular y la calda del VO2 debido al incremento
en la mezcla del ox{geno venenoso. Este fenémeno fue interpretado -
iniclalmente como cortoclrcuito arteriovenoso patolégico que evadla los
lechos capilares en la zona inflamada. Sin embargo, estudios subse--
cuentes demostraron que los cortocircultos pueden realizarse en piel y
tejldo de granulacién, y ademés se observé incremento del flujo en la
microclrculacién de lechos distantes al proceso séptlico primario. Ilos
estudios con xen6n han demostrado aumento del flujo sangufneo capllar

més que disminucién en el masculo esquelético (7) (8).

Existen varlaclones considerables del VO2 en los diferentes estados -
del shock séptico, Las variables fisiolégicas utilizadas convencional-~
mente como [ndices clinicos tienen patrones distintos de interaccién,

que pueden servir como I[ndices cualitativos de la severidad del proce

s0 séptico y del pronéstico (7).

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SHOCK

Este sindrome se ha deflnido como la perfusién tisular inadecuada que
produce desequilibrio entre el aporte y la demanda de ox[genc que oca
siona alteracién de la funcién celular, o dicho de otra manera, la dis-

'minucién efectiva de perfusién tlsular es Incapaz de mantener los re--
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querimientos metah6licos de los tejidos (8). El shock puede presen-
tarse con tensién arterial (TA) "normal" y la disminuci6n de la TA -

puede ocurrir sin shock.

Las manlfestaclones cllnicas estin en a)Piel: palidéz, cianosis, sudo-
racién, alteraciones de la temperatura, b)Cerebro: debilidad, desorien
taclén, confusibn y coma, c)Corazén: taquicardia, cambios lsquémicos
en el ECG, arritmias, falla de bomba. d)Pulmén: aumento de la fre-
cuencla respiratoria, incremento relativo del espacio muerto, altera--
ciones en la sangre venosa mezclada reflejo de la funcién del gasto --
cardfaco. e)Rifi6n: disminucién de la filtraci6n glomerular, flujo url-
narlo disminufdo (menor de 30 ml/h), f}Sangre: acidosis y alteraclo-

nes de la glucemia (8).

I. PARAMETROS HEMODINAMICOS

A Frecuencla cardlaca. La respuesta del corazén a la sepsls se debe
a la estimulaclén simpética que produce aumento de la frecuencia car-
dfaca {FC) y de la contractilidad mlocirdica. En estados més graves

se incrementa la actividad simpética sobre el mlocardio, aumentando -
atin més la FC, sin embargo, en ocasiones puede ser Insuficlente para
suplir las necesidades periféricas (10). El incremento de la FC y del
gasto cardlaco (GC) representa la adaptacién simpéitica sobre el tono -
vascular normal. Varios estudios han demostrado que esta respuesta

hiperdinémica a8 necesaria para sobrevivir. Los enfermos con hiper-
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dinamia tienen aumento del trabajo cardfaco que alcanza clfras entre
10 y 17 Kg/min similar a lo observado durante el ejerciclo intenso -
en Individuos no entrenados, Esto implica que a requerimlentos ele-

vados el miocardlo necesita emplear gran cantidad de energla, en un

medlo donde el metaboliemo aerobio de otros drganos est§ alterado,
el trabajo cardlaco puede requerir hasta el 50% del consumo total de

oxfgeno (15).

En otro estudlo de 98 enfermos con diferente severidad de shock --
Shoemacker y colaboradores, no observaron diferencias de las varia
bles moduladas por mecanismos neurochumorales como la FC y RPT
entre los sobrevivientes y los que .fallecen ya que tuvieron cambios -
similares (14). Las RPT discretamente mds elevadas en los no sobre
vivientes sugieren que la respuesta neural al stress fue tan activa co-
mo en los sobrevlvientea y la descompensacifn y muerte no estuvieron
directamente relacionados con la respuesta neurchumoral, Los auto--
res concluyen que la FC mayor de 150/min y menor de 70/min, se -

asocla a pronéstico pobre (14).

B, Presién arterial., La TA ha sido una de las pledras angulares del
monltoreo hemodindmico. Desafortunadamente existen muchos errores
en el registro de la TA. Se debe hacer énfasls en que la TA no es -
"slne qua non'' de shock y no debe utilizarse como criterio alslado.
En trastornos hemodinidmicos graves la prehldn arterial sélo puede -
determinarse con un transductor en la linea arterial. El esfingoma-

németro puede subestimar la verdadera presién arterlal 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, sobre tode cuando las RPT estin eleva
das ya sea por aumento del reflejo simpitico proplo o por efecto de
drogas terapéuticas (8). Nishtjima, Well, Shubin y colaboradores, en
32 enfermos por bacterias Gram negativas, la presién arterial media
{PAM) de los enfermos sobrevivicntes fue de 50 mmHg y de los que -
fallecleron de 54 mmHg, lo que demostrd que el pronéstico es limitado

con las mediciones de la presién arterlal. (13).

Shoemacker y colaboradores, en un trabajo semejante, los enfermos -
se estudlaron en estadlos tempranos (estadlo A y B), medios (estadlo -
Cy y Cz) y tardlos (estadfos D, E y F). En gencral la PAM fue si-
milar en todos los estados, pero la PAM m4s baja de los no sobrevi--
vientes ocurrié entre las 2 y 6 horas después de la cirugla, La dife--
rencia entre los grupos de enfermos vivos con los que fallecieron, fue
mayor en los perfodos tempranos y tardlos que en los perfodos medios.
Al comparar la aparicién de la méxima hipotensién en ambos grupos, -
observé que el promedio de la PAM més baja fue en el mismo perfodo
en ambos grupos, lo que sugiere que la PAM no es un parimetro bueno
para para predecir de manera aislada el pron6stico. El estudio conclu-
y6 que la PAM no es capaz de predecir ni de indicar el comportamiento
de otras varlables, y que la PAM por debajo de 50 mmHg se asocia a

un pronéstico malo (14).

C. Presién venosa central (PVC), Es indudable que la PVC es un pari
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metro Gtil para monitorear la relacién entre retorno venoso y la su-
ficlencia del ventrfculo derecho en ausencia de enfermedad cardlaca o
pulmonar, sin embargo, no siempre refleja realmente la presién de -
llenado del ventrfculo izquierdo {24). En el trabajo mencionado ante-
riormen@e de Shoemacker y colaboradores, los valores de la PVC no
fueron significativamente diferentes en el perfodo temprano de los gru
pos de enfermos; pero fue més elevada en este mismo perfodo en el
grupo de enfermos con mayor hipotensién y m4s baja en el grupo de
enfermos con hipotensién leve. Se consider6 de pobre prondstico a -
los ;ntermou con PVC mayor de 20 cm de agua (14). Nishijima y co
laboradores, reportaron que la PVC estuvo dentro de llmites normales
en los enfermos que sobrevivieron y los que fallecleron durante el epl
sodio de shock. En este estudio, el hecho de que la PVC estuviera -
m4s elevada en el momento de que el gasto cardlaco era significativa-
mente mds bajo, suglere una disminuclén en el trabajo del ventrlculo -
derecho. Concluyeron que son necesarlas mediciones mids precisas de
la funclén del ventrlculo izquierdo para determinar el grado de altera-
cién en la contractilidad miocérdica. (13). Probablemente la utilidad -
més importante en la medicién de la PVC es que a través de élla se
pueden ldentificar a los enfermos con pobre reserva cardlaca. Pode-
mos concluir que la medicidn de la PVC mé&s que un [ndice pronéstico
es un reglstro (til para administrar volumen en los enfermos con po-

bre reserva funcional cardlaca.
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D. Temperatura. La elevacién de la temperatura es comin en los en-
fermos graves y ocaslona efectos adversos como taquicardia, pérdida de
lfquidos y aumento del consumo de oxlgeno y en veces convalsiones (9).
La fiebre es el factor de mayor importancia en el aumento de las nece -
sidades cal6ricas. Aproximadamente por cada grado centlgrado aumenta

del 10 al 13% el VO2 (9).

Shoemacker y colaboradores, reportaron que el promedio de la tempera-
tura fue ligeramente mds elevada en los enfermos sobrevivientes que en
aquellos que fallecleron. Sin embargo, esta diferencia no fue suficiente
para explicar los cambios hemodinimicos y del consumo de oxigeno obser

vados (10).

Jean-Louis Vincent, Weil, Purl y colaboradores, observaron en 24 enfer
mos con peritonitis purulenta, que aguellos que sobrevivian la temperatu
ra del dedo del plé aumentaba progresivamente al mejorar la funcién --

cardfaca, lo cual es indicativo de una mejor perfusién periférica (26),

Henvri, Joly y Weil demostraron en 100 enfermos con shock de etlologla
diversa, incluyendo sépticos peritoneales, que habla una estrecha corre-
lacién entre los cambios en la temperatura del dedo del pié y el gasto _
cardlaco, En 43 de 56 enfermos (76%) la temperatura del dedo del pié
excedi6 de 27°C y el Indice cardlfaco fue mayor de 2 L/Min/m2, Al -
estudiar 1a medici6n de la temperatura en otros sitios de la piel, la -

temperatura del dedo del pié siempre fue un mejor indicador de los --
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cambios en el ﬁujo sangufneo (25). La diferencia significativa de la -
temperatura entre el grupo que falleci6 y el que sobrevivié permiti6 pre
predecir el pron6stico sobre todo cuando las mediciones se realizaban--
en las primeras horas de evaluacién. La prediccién fue correcta en el
67% de los casos. Si la medicién de la temperatura se realiza en las -
primeras 3 horas de ingreso del enfermo y es menor de 27°C, las posi-

biligades de fallecer son elevadas (67%) (25).

E. Flujos urinarios. J.a funcién renal puede determinarse al menos par
cialmente, por la medicién horaria del flujo urinario que varfa eontre 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 dieminuye la filtracién glomerular pero conforme aumenta la
hipoperfusién tisular se produce dafio 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 ellminacién de flujos uri-
narios menores de 20 ml /h se considera oliguria (14). Estos flujos uri
narios podrfan ser adecuados para el estado hemodinimico del enfermo
o podrfa reflejar una lesién renal como la necrosis tubular aguda. Cuan
do 1a oliguria se asocla a elevaclones del nitr6geno de urea y/o de la -
creatinina sérica, se requlere de la evaluacién urgente para corregir al
gunos factores como la deplecién de volumen con el fin de evitar la ne-
crosis tubular aguda. Well y colaboradores, estudiaron 24 enfermos -

con peritonitis purulenta y observaron que después de 8 horas de inicio
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del shock séptico, todos los enfermos que fallecieron estuvieron en anu
ria (25), Shoemacker y colaboradores, reportaron que el flujo urinario

menor de 20 ml/hr se asocia a pronéstico malo (14).

La iInsuficlencia renal oliglGrica y no olighrica en el curso del shock ==
séptico ge asocia a una elevada mortalidad, que podrla exceder del 50%
y aun mis (26). Un porcentaje sustancial de los enfermos que sobrevi~
ven quedan con alteracién significativa de la funcién renal, Anderson
y colaboradores, demostraron que los enfermos con insuficiencla renal
no ollgtrica tienen m'ejor prondstico de sobrevida con menos mortalidad
y menor necesldad de didlisis. La insuficlencia renal oligirica consti-
tuye la principal causa de mortalidad en los enfermos que se recuperan

de shock (26).

II, PARAMETROS RESPIRATORIOS.,

A. Frecuencla respliratoria, La hiperventilacién es caracterlstica del
enfermo grave. La sepsis por Gram negativos y las peritonitis son es
tados hipermetab6licos que producen hiperventilacién., La irritacién pe
ritoneal, la ansiedad y el dolor, estimulan la respiracién. La hiper--
ventilacién prolongada y la alcalosis respiratoria consecutiva son paré-
metros que permiten sospechar la posible aparicién de la insuficlencia

respiratoria progresiva del adulto (SIRPA) (9).

En la fase Iniclal de la bacteremia exlste vasodilatacién arterial, dis-
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minucién de la PA y aumento del GC. Generalmente esta situacién se
acompafia de hiperventilacién y alcalosls respiratoria (13}, De los cam
blos fistol6glcos que se asocian a pobre pronéstico Shoemacker incluye-
el aumento de 1a frecuencia y el trabajo respiratorios, el 70% de los -
enfermos quirirgicos con hipotensi6én y bacteremia desarrollan SIRPA -

(14).

IIl, PARAMETROS GASOMETRICOS.,

Las determinaciones de pH, pCO2, HCO3 y SO2 permiten evaluar el es
tado pulmonar en el enfermo grave, asl como también sportan informa-
clén sobre la eficiencia del intercambio paseoso, cl estado 4cldo-base

y la adecuada ventilaci6n alveolar.

A, pH sangufneo. La concentracién del H* en ¢l plasma determina el
estado &cido-base del enfermo. Un pH menor de 7.35 indica acidemla

en tanto que un pH mayor de 7.45 indica alcalemla. (9).

Hardaway, en 29 enfermos con shock de diferente etiologla, que inclu-
y6 sépticos peritoneales, observé que el pH arterial (pHa) de Ingreso -
fue mayor en sobrevivientes que en los que fallecleron, Aunque el -
pHa en la mayoria de los que fallecieron fue més bajo, varlos enfer-
mos tuvieron valores por arriba de lo normal. Los trece enfermos -
que sobrevieron tuvieron pHa de 7.40 mayor o promedio en contraste_
con los 12 enfermos que fallecieron el pHa fue de 7.30 mayor o pro-

medio.
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Shoemacker y Nishijima tamblén reportaron que el pHa fue ligeramente -
mayor en los sobrevivientes, en relacién a los que fallecleron y, en los
perfodos tardfos del shock observaron una marcada disminucién del pHa.
Los valores menores de 7.3 y mayores de 7.6 se relaclonaron con un -

prondstico pobre (13) (14).

B. Presaién parclal de bidxido de carbono en arteria {PaCO2). Permi
te evaluar si la ventilacién alveolar es adecuada o né. La diferencia ar
terlovenosa de COZ estf{ determinada por la tasa metabdlica, Por lo -~
tanto, la PaCO2Z refleja la ventilaclén alveolar adecuada en relacién a la

actividad metab8lica en un momento dado.

En su estullo, Shoemacker observé que los niveles de PaCO2 fueron in-
ferlores a los normales en los enfermos que sobrevivieron al shock y -
en los que fallecleron fueran iniclalmente normales pero se incrementa-
ron marcadamente en los estados tardfos, Sin embargo, Nishijima no -

encontré dlferencia significativa entre ambos grupos.(13) (14).

Shoemacker y colaboradores, indican que niveles de PaCOZ2 por debajo -

de 50 mmHg tienen mal prondstico (28).

C. Presién parclal de oxfgeno en sangre (PaO2). Esta variable alslada
ofrece poca informacién flsiolégica sobre la eficacla de la oxlgenacién

arterial. Sin embargo, cuando se relaciona con la fraccién inspirada -
de oxf.geno (F102) es m4s conflable la informacién acerca del intercam-

blo gaseoso, Aunque esto es clerto, en el enfermmo grave pueden in-



(16)

tervenir factores metabdlicos y circulatorios que dificultan la interpreta
cién de estos valores. La diaminucién de la PaO2 puede no indicar me
jor oxigenacién tisular que una PaO2 normal. Por ejemplo el aumento

de la presidn positiva al final de la expiracién (PEEP) pucde aumentay

la Pa0Q2, pero puede dismlnuir el GC, lo que produce disminucién del -
transporte de oxlgeno y ocasiona hipoxia tisular a pesar del aumento en
la PaO2 (16). Por esta y otras razones la Pa02 como parimetro aisla-
do no tiene valor significativo omo indicador pronfstico en la sepsis pe-

ritoneal. (16),

D. Presién parcial de oxlgeno ecn sangre venosa (Pv02), En 1974, - -
Tenney sugiri6 que la PvO2 reflejaba la tensién promedio de 02 de los

tejidos y desarrollé el concepto de que la PvO2 puede utilizarse como -
un Indice de la PaO2 media de los tejidos periféricos. $in embargo, la
sangre venosa mezclada representa el promedio de la sangre provenien -
te de diversos tejldos, donde cada uno de ellos ticne flujo sanguineo to-
tal diferente, tasas metab6licas diversas y por lo tanto distinto Indice -
de extracclén de oxIgeno., De tal forma que es posible que la PvO2 sea
normal e incluso elevada concomitante con una inadecuada oxlgenacién ti
sulay, sl las zonas de baja extracecifn de oxlgeno reciben un aporte des
proporcionado del gasto cardlaco. Esto explica posiblemente los valores
elevﬁdoa de PvO2 en el Bhock séptico. Se ha Jemostrado que en algunas
circunstanclas, la disminucién del consumo de oxlgeno por disminucién -
del aporte, hace que la PvO2 se mantenga dentro de limites normales,

alin en presencia de signos evidentes de anormalidad en la oxigenacién
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‘periférica (27). El resultado de una PvO2 baja no debe utilizarse pa-
ra valorar la oxigenacién adecvada desde el punto de vista celular --

(27).

E. Saturaci6n arterial y venosa de oxIgeno (5a02 y SvO2). En general
ge consldera normal la $a02 por arriba de 90% y corresponde a una -
PaQ2 de 68 torr. Una SvO2 por arriba de 75% corresponde a una = =
PvO2 de 40 torr (9). Shoemacker observé que los valores de la PuO2
y 5a02 se mantenfan en cifras normales en la fase inicial del shock, -
tanto en los enfermos que sobrevivieron como los que fallecieron, pe-
ro en el perlodo tardlo los enfermos que murieron tuvieron PaQ2 y -

Sa02 considerablemente mé4s bajas (14},

A excepclén de pequefias cantidades de sangre de las venas bronquiales
y de Tebesio que drenan en la aurfcula y ventrfculo derechos, la san-
gre venosa mezclada incluye toda la sangre que ha recorrido los le--
chos capllares capaces de extraer el 02 de la sangre. Aunque la sa-
turacién obtenidos de la sangre en vena cava superior pueden reflejar

los cambios en la SvO2 (29).

La SvO2 depende de la Sa02, de 1a concentraci6n de hemoglobina (Hb),
del GC y de las demandas tisulares de ox[geno. La disminucién de la,
SvO2 generalmente implica anemia, desaturacién de la sangre arterial
y/o disminucién det GC. Sin embargo, los valores normales o eleva-
dos no descartan estas posibilidades. ILa relaci6n entre la SvO2 y la

PvOZ es lineal y disminuye aproximadamente 2% por cada mmHg de -



(18)

disminucién de la PvOZ (30)., La disnminuci6n de la SvO2 indica que al-
guno de los componentes del sistema de aporte de O2 estd comprometi-
do, por ejemplo: Hb, GC, o Sa02, Es posible que una disminucién ma
yor del 40% refleje una acidosis lictica. Asl de esta manera se ha ob
servado correlacién cntre la SvO2 y cl pronéstico en la Insuficiencia res

piratoria, cl infarto del miocardio y el shock séptico. (29).

En 1a sepsis severa la SvO2 puede exceder del 60% en presencia de acl

dosis l4ctica y puede explicarse por dos causas: 1) Por contaminacién

de la sangre venosa me=clada con sangre arterial, debido a los cortocir
cuitos periféricos observados en el shock séptico y, 2) Por las anorma-
lidades en la distribucién del flujo sangulneo. Normalmente el flujo san
gulneo en varios Srganos no es directamente proporcional a su tasa me-
tab6lica; por ejemplo, la SvO2 de la sangre venosa cardlaca es del 30%

y en la piel y en los rifiones del 90% (29).

En enfermos con hipotensién arterial, anemia o desaturaci6n arterial, -
si el GC no es redistribufdo, el aporte de ox[genc o un Srgano en par

ticular podrfa ser insuficiente a sus demandas, mientras cn otros que_
reciban abundante flujo sangufneo podrfan extraer menor cantidad de -
oxfgeno. La acidosis lictica se produce por los.tejidos pobremente -~
perfundides pero la SvO2 aumenta desproporcionalinente a partir de los
tejidos bien perfundidos pero con escasa extraccibn de 02 (29).

La SvQ2 tiene importancia pronéstica, ya que una SvO2 elevagda asocia

da a Hipotensién arterial se ha correlacionado con mayor mortalidad -

(29) (30),
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F. Diferencla arterlo-venosa de O2 (Da-vO2). Se obtlene a partir de la
mediclén del contenido de oxlgeno en sangre venosa mezclada (CvO2) y -

de sangre arterlal (CaO2). Se calcula con la siguiente fSrmula:

Da-v02 = Ca02 - CvO2
Donde:
Ca02 =(Hb x 1.34) . Sa02 + (PaO2 x 0.0031)

CvO2 = (Hb x 1.34) . SvO2 + (PvO2 x 0.0031)

El valor normal de la Da-vO2 es de 5 vol % y es Inversamente propor-

clonal al GC:
Da-vO2 Indice cardlaco
(vol%) (L/mln/mz)
6 2
5 3
4 3
3 4
3 5

En los enfermos con sepsis avanzada, Insuficlencla mlocérdica y acido-
sls metab6lica severa, se conjuntan tres mecanlsmos que mantienen el
dafio celular prolongado secundando a hlpoxla: 1) Mala perfusién tisu-
lar derlvada de la hipotenel6n arterial, 2) Limitada extracclén perifé--
rica de 2 que implde compensar la mala lrrigacién y 3) Insuficlenclia

mlocérdica que implde una mayor elevacién del GC que contrarreste lo
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anterfor. Todas estas alteraclones pueden hacerse evidentes con la in-
terpretacién adecuada de la Da-vO2 que tlene un comportamiento diferen
te en los distintos estados del shock séptico (31). Del andlisis de la -
Da-vO2 se Inflere que el estado séptico es un proceso dindmico y puede
orlentar hacla los cambios que se producen a medida que el proceso --
séptico progresa. Se concluye que este pardmetro no s6lo es Gtil para
enfocar la terapéutica slno tamblén como Indlce pronbstico en el curso -

de la sepsls abdominal,
IV. FACTORES DE RIESGO.

A. Edad. La frecuencia de sepsis por Gram negativos es elevada en-
los extremos de la vida, es declr recién nacidos y anclanos. Sin em-
bargo cuando agrupan con flnes pronésticos, los resultados son contra--
versiales. Algunos autores reportan mayor mortalidad en los anclanos,
otros no encuentran relacién significativa (3), Jean-Roger Le Gall y co
laboradores, reportan que la edad y el estado de salud previo del enfex
mo son [mportantes pero la severidad de la enfermedad aguda al ingre-

sar al hospital es el mejor indicador pronéstico (32).

B, Estado de salud previo.

1) Enfermedad renal. La insuficlencla renal secundaria a patologla pa
renquimatosa de evoluclén crénica se considera como aquella enfermedad
renal en la cual la depuracién de creatinina es menor de 60 ml/min o -

niveles séricos mayores de 2 mg/dl y, o blen el antecedente de didlisis
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crénica {20).

La mediclén del nitrégeno de urea en sangre (NUS) y del flujo urinario -
no pueden utillzarse como pardmetros de falla renal porque se alteran -
con otros factores de origen extrarrenal, como la deshidratacién, la ina

suficlencla cardlaca, en sangrado de tubo digestivo, etc. (33) (34).

2} Enfermedad respiratorla crénica. Dentro de este factor se Incluyen:
a) Enfermedad pulmonar obstructiva crénica o restrictiva, documentado
por pruebas de funcién pulmonar, como la relaclén FEVI/VC menor o -
igual al 60% (volumen resplratorlo forzado en un segundo/capacidad vital)
o por hallazgos radlogréficos de bulas enfisematosas, fribrosls Intersti-
clal, slnequias pleurales, abscesos, leslones cavitadas y, los signos fI-
slcos como uso de misculos accesorios de la resplracién, dlsminuclén -
de los ruldos respiratorlos, presencla de estertores en ausencia de en~
fermedad respiratoria aguda; y b} Antecedentes de lobectomfa, neumonec
tomla, enfermedad respiratorla activa como sarcoldosis, fibrosis Inters

ticial o tuberculosle (33) (20).

3) Enfermedad cardfaca. La evaluacién de este factor de riesge se ba
sa en la clasificacién de la New York Heart Assotlation II, III o IV de
insuficlencla congestlva o la presencia de signos electrocardlogrdficos -
previos de infarto de miocardio y/o arritmlas, la necesldad de drogas

inotr6picas y la dependencia de dluréticos (20) (33) (34).
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4) Enfermedades malignas o de ingesta de inmunosupresores. Varios -
trabajos clinicos y experimentales han demostrado que casl todos los -
traumatismos mayores tienen un efecto claramente inmunosupresor. Exis
ten discrepancias sobre el mecanismo exacto, pero el concenso general
estd de acuerdo de que todos los traumatismos ocasionan depresién del
slstema inmunitario. La inmunidad celular se encuentra méds intensa--
mente deprimida que la humoral, lo que lmplica que la alteracién funclo
nal de las células T se presenta mds frecuentemente que la de las célu-
las B. Se ha demost:;a.do que la Inmunidad celular juega un papel impor
te en la resistencia a la infecelén causada por microorganismos gram -
negativos como en las Pseudomonas y en anaeroblos intestlnales. Por -
lo tanto, la pérdida de la inmunidad celular determina la pérdida de re-
sistencla a los microorganismos que en la actualidad frecuentemente --

provocan septicemia en las unidades de terapla intensiva (10).

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

como "In vitro". Quimioteripicos antineopldsicos algunos antlbiéticos
como oxlitetraciclina", cloramfenicol, clindamicina, etc., suprimen la -
proliferaci6n de linfocitos (10). La administracién de glucocorticoides a
dosls cualesqulera producen marcada disminuclén en la respuesta inmu-

nohumoral y celular (33).

5) Desnutriclén., Una consecuencia importante de la desnutricién es la
repercusi6n grave sobre el slstema Inmunitario, Geefhuysen y colabo-

radores, reportaron la correlacién entre el grado de desnutricibén y la -
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alteraclén de la inmunidad celular, Observaron que las anomalfas del -
slstema inmune mejoraban con la nutricié6n. Sin embargo, cuando la --
concentractén de protelnas séricas era inferlor a 4.5 g/dl, la inmunidad
no fue recuperable. Chandra sugirié que debldo a la disminucién del nd
mero de células T y el aumento de células K (destructoras) en los pa--
clentes desnutridos, produce alteraciones en subgrupos de linfocltos que

contribuyen a la inmunosupresién (10).

Mullen y colaboradores, encontraron una estrecha correlacién entre el -
estado nutrlclonal y la aparicién de complicaclones post-qulirlirglcas y -

mortalidad (23).



ANTECEDENTES



(25)

Siegel Coleman y colaboradores, en 1979 clasificaron a los enfermos -
sépticos en base a Indices hemodindmicos y metabblicos utilizando técnl
cas Invasivas y sofisticadas, como el Indice cardlaco, la presién arte--
rial media (PAM), el tiempo de eyecclén slstblica, el consumo de oxfge
no (VO2), asl como la medlcién de alanina y glicina (6), En 1980 . -
Baecker y colaboradores, propusieron el Indice de severidad del trauma
para la evaluaclén de enfermos politraumatizados. Se basaron emplean-
do 1a evaluaclén de Glasgow, la preslén arterlal sist6lica, el llenado ca
pllar y, la frecuencla y la fuerza respiratorla. Este Indice no fue dise
fiado para enfermos con sepsis peritoneal (22), Mullen en 1981, utllizé
el fndice nutricional pronéstico pero la correlacién del estado nutriclonal
el proceso patoléglco primario y la morbimortalidad es campleja, multl-
factorial y diffcil de analizar (23). Poco después en 1983, Elbute y - -
Stoner idearon un sistema sencillo para evaluar la severldad sepsls al -
conslderar cuatro factores interrelaclonarlos: 1) efectos locales de la -
Infeccién, 2) temper;\tura corporal. 3) efectos secundarios de la sepsis
como ictericla, acldosis metab6lica, insuficlencla renal, nivel de con--
clencla y coagulacién intravascular diseminada. 4) datos de laboratorlo

(2). El slstema fue Gtil y varié seg@n la condlcién del enfermo.

El sistema de evaluaclén flsiolégica aguda y crénica de la salud - - -
(APACHE), fue propuesto por Knaus, Zimmerman y colaboradores, en
1981 y evalGa la severidad de la lesifn por grupos de enfermedades en

enfermos graves, El sistema se desarrollo con el propésito de agru--
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par a los enfermos seg@n la severidad de la lesién y conocer si eran -
candidatos a ingresar o egresar a la UTI. El sistema de evaluacién --
APACHE comprende dos partes: el primero evalGa el grado de altera--
cién fisiolégica que representa el padecimiento agudo y el segundo eva-
1Ga el estado de salud previo a la enfermedad aguda. FExisten 34 posi-
bles mediciones o varlables fisiolégicas y a cada una se le asigna un -
valor que oscila entre 0 y 4 puntos (TABLA 1), Por ejemplo: tiens -
un valor de 0 cuando la PAM oscila entre 70 y 110 mmHg, o bien es -
de 4 cuando la PAM es menor de 50 mmHg o mayor de 160 mmHg. La
suma de todos los valores de las mediciones registradas representa el

Indice fisiolégico total del enfermo en estudio, A mayor [ndice mayor

serd la severidad de la lesién. El estado de salud previo se evalGa -

por los datos proporcionados en la historia clfnica del enfermo, deta--
llando el estado funcional, productividad y atencién médica hasta 6 me-
ses antes del padecimiento agudo. Esto Gltimo se basa en un pequeflo -
cuestionario y el enfermo se clasifica en cuatro categorlas segGn los -
antecedentes de salud, llamadas A, B, C o D (TABLA 2). El registro
completo del sistema APACHE, se realiza por la suma numérica de --
las mediclones fisiolégicas y 1a letra que refleja el estado crénico de -
salud. Asl, al designar una evaluacién de 13-A o 33-D esta califica-

cién refleja diferentes niveles del padecimiento agudo y del estado de -

salud previo (36),

En 1985, Skau, Mystrom y Carlson, utilizaron este sistema en enfer-
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TABLA 2. EVALUACION DEL ESTADO DE SALUD PREVIO DEL SISTEMA APACHE 1
DETERMINACION DEL ESTADO PREVIO DE SALUD

PREGUNTAS * EVALUACION DEL ESTADO DESCRIPCION
DE SALUD PREVIO

¢ El paciente tiene que ser visitado se- Restriccibn severa de la activi-
manalmente por un médico ? D dad debldo al padecimiento; in-
cluyendo a los que deben estar

¢ El paciente es incapaz de trabajar por encamados en una instituciéna.

su padecimiento ?

¢ El paciente debe permanecer encamado
a causa de su padecimiento?

¢ El paciente usualmente se ve limitado Padecimientos crénicos serlos

en su actividad dlaria ? pero que no limitan la actlvi-
dad.

(Aparecen los sintomas con la actividad Cc

media 2. '

¢ Reclbe tratamiento para neoplasias con
remisién o hemodialisis no complicada ?

¢ El paciente ve al médico mensualmente ? Limitacién de media a moderada
de la actividad por un problema
¢Ingiere medicamentos de manera crénica ? B médico crénico.

¢Se limita un poco su actividad por el pa-
decimiento ?

¢ Tiene diabetes mellitus, insuficiencia renal
crénica, desSrdenes hematolégicos o anemia
crénica ?

Todas las respuestas fueron negativas A Buen estado de salud previo; sin
limitacién funcional.

* Todas las respuestas se basan en ¢l estado de salud 3 a 6 meses antes de su ingreo.
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mos con sepsis peritoneal y observaron buena correlacién con la severl-
dad del padecimlento. Reportaron que los enfermos con sepsis perito--
neal tenfan una probabllidad de fallecer del 6% cuando la puntuacién era
de 0 a 15; del 47% si tenfan de 16 a 30 puntos y del 83% sl sumaban -

m4s de 30 puntos (5).

E te elstema de evaluacién probé ser Gtil y confiable para clasificar a
los enfermos con sepsis peritoneal. Requiere de un sistema multidiscl
plinario en el hospital. En nuestro medio el sistema resulta con fre--
cuencia diffcil de completar por limitaciones del laboratorio y los cam-

blos frecuentes en los valores (20).

En octubre de 1985 Knaus y colaboradores, modificaron este sistema y
redujeron el nimero de variables fisiolégicas, Fue Gtil en mdltiples -
condiciones patolégicas Incluyendo la sepsis peritoneal (20). El siste-

ma de evaluacién de la severidad de la enfermedad llamada APACHE II
es un slstema de evaluacién que utiliza bisicamente parimetros fislolé-
glcos estandard en etapa aguda de enfermos graves para pronosticar el
rlesgo de muerte. El desarrollo de esta idea parti6 de la base que la
severidad de la lesién puede ser tangible por el grado de alteracién y

nGmero de las varlables fisiolégicas. Se ha utilizado el sistema con -
aceptaclén ya que la principal funcién de la UTI es detectar y tratar -

los problemas agudos que ponen en peligro la vida. El Indice obtenido
& través del sistema puede ser villdo en una amplia gama de diagnésti

cos incluyendo la sepsis peritoneal. Es prictico, sencillo. y puede rea
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lizarse en cualquler hospital, utilizando el juiclo cifnlco y correlacionan-
do con las determinaclones o variables fisiolégicas. En el sistema APA
CHE II, el nGmero de variables fislolégicas disminuyeron de 34 del sis-
tema original APACHE a 12, La suma de cada una de las variables --
constituye el registro fislolégico agudo., El sistema se basa en una es-
élll numerica del 0 al 4, como se ejemplifica a continuacién con los va

lores asignados a las varlaciones de pH del plasma (TABLA 3),
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TABLA 3, valores asignados al pH del plasma en el sistema de evalua-

clén APACHE 1L

Valor aslgnado pH plasmaético
+ 4 7.15
+ 3 7.15-7.24
+ 2 7.25-7,32
0 7.33-7.49
+ 1 7.50-7.59
+ 3 7.60-7.69
+ 4 7.70

Tomado de Knaus y colaboradores, APACHE II: A severity of disease

claslfication system. Crit Care Med, 1985; 13:818-29,
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Con este sistema algunas varlables flsiol6gicas poco frecuentes se omi-
tleron como la osmolalidad sérica, los niveles de &cido l4ctico y las --
pruebas de reacclén cutfnea, pues se consideraron potenclalmente redun
dantes. Ademé&s, el nitrégeno de urea en sangre se sustituyé por valo-
res més especlficos como la creatinina y el pH se prefirié a la medi--
clén del bicarbonato. La exclusién de las otras variables tuvo la finall
dad de reducir al mfnimo la obtencién de datos cllnicos esenciales, pero
se evalud en forma culdadosa el papel de otras mediciones fisiol6gicas -
que repercuten en la sobrevida. Asl se lleg6 a 12 variables minimas =
que reflejan el trastorno flslolégico de todos los sistemas orgénicos vi-
tales. Durante este proceso se observé que muchas varlables son cru-
ciales en el enfermo grave como la glucosa sérica la presién venosa - -
central y el flujo urinarlo, que adquirieron poder interpretativo. Esto -
puede ser debldo a que alguna de estas varlables, como la PVC es més
senslble a la declsién terapéutica que a la severidad del padecimlento.-
Por otra parte la escala de Glasgow se prefiri6 a la simple interpreta-
cién subjetiva del estado de concliencla. La pérdida de la funclén renal
puede ser una varlable de mal pronéstlco y se le acredité mayor valor
8 la creatinina sérica y, en casos de Insuficlencia renal aguda este va-
lor se duplica. Finalmente, debido a que el gradiente alveolo-arterial
de oxlgeno depende en gran parte de la fracci6n inspirada de ox{geno -
(F102), se le aslgné un valor directo a la PaO2 cuando la FiO2 es me-
nor de 0.5, Los valores de las nueve variables restantes del APACHE

Il son las mismas que en el original. (TABLA 4).



TABLA 4. VARIABLES FISIOLOGICAS DEL SISTEMA APACHE 1
APACHE 1I SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DEL PADECIMIENTO

VARIABLE FISIOLOGICA Rango anormal alto Rango anormal bajo
+4 +3 +2 (2 0 +1 +2 +3 +4
Temperatura (*C) 41 41.39.1 e 39-38.6 38.5-36 -35.9-34 33,9-32 31.9-30 29.9
Presién arterial media 160  159-131 130-111 «os 110270 69-5Y 50
(mmHg)
Frecuencia cardfaca ]
Latidos/min, 180 179-141 140-111 ee 170-70 see 69-56 55-41 40
Frecuencia respiratoria
(con o sin ventilador) 50 49-35 34-26 see 25-12  11-10 9-7 ses 6
DA-aO2 si FiO2 0.5 500 350-499 200-349 res 200 reo see oo ves
Pa02 sl FiO2' 0.5 70 61-70 “or §5-60 55
pH arterial 7.7 7.6-7.59 7.5-7.59 7.33- 7.25 7.15 7.15
7.49 e 7.32 7.24
Sodlo sérico mEq/1 180 180-161 160-156 155-151 150-130 ves 129-120 119-110 110
Potasio sérico mEq/1 7 6-6.9 oo 5,5-5,9 3,5-5.4 3-3.4 2,5-2.9 ses 2.5
Creatinina sérica (doble 6.79 6,9-339 3.27 2.24 0.6 cee 0.6 ves e
en insuf,.renal mg/dl 2.26 1.6 1.4 .
Hematodrito, % 60 ves 59-51 50-47 46-30 sen 29-20 see 20
Loucoclﬁos
Total/mm 40 eos 39.9-21 20.9-16 15.9-3 “ee 2.9-1 cee 1
(en 1000s) ’
Glasgow 3 4-6 7-9 10-12 13-15 eee ces “es ves

»

. Total fndlce fisiolfgico

agudo:
Suma de las doce
variables
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La determlnacién del valor de una variable se realiza cuando se obtlene
la clfra més anormal en las primeras 24 horas de evolucién en la UTI.
(20), En razén a que la edad y el estado de salud previo pueden dlsmi-
nulr la reserva flslolégica, se han incorporado al slstema APACHE II -
{TABLAS 5 y 6). Ya que los enfermos con historla de Lnsuficiencia or-
génica slstémica operados de urgencia y los quirGrgicos no operados tie-
nen mayor riesgo de fallecer que los mismos enfermos con clrugla clec
tiva, ee asignaron 5 puntos a los primeros y 2 puntos a los segundos, -
(TABLA 6). La evaluaclén final es la suma del [ndice fisloléglco agudo

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

La puntuacién méxima con este sistema de evaluacién es de 71, sin em-
bargo estudlos realizados previamente con este [ndice han reportado pun

tuaclones méximas hasta de 55 puntos (20),



TABLA 5: EVALUACION DE FACTORES DE RIESGO
DEL SISTEMA APACHE I1I

B Puntuacién por edad: Se asigna una puntuacién a la edad de la --
forma siguiente:

EDAD (afios) . Puntuacién
44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5

>75 6




TABLA 6. EVALUACION DE FACTORES DE RIESGO DEL
SISTEMA APACHE 1I.

C Puntuacién por el estado de salud previo:
Si el paciente tiene historia de insuficiencia orginica sisteméitica se-
vera o estd Inmunocomprometido se asigna la sigulente puntlacién:
a) Paclentes no operados o paclentes operados de emergencia = 5

puntos.

b) Pacientes con cirugfa eléctica = 2 puntos.

Definiciones:
La insuficlencia orgénica o el estads inmunocomprometldo, debe ser
evidente antes de ingresar al hospital y de acuerdo a los sigulentes
criterios:

Higado:

Biopsia que soporten en diagnéstico de cirrosis o hipertensién portal
documentada; episodios anteriores de sangrado de tubo digestivo atri
bufdo a hipertensién portal; o episodios anteriores de Insuficlencia -

hepética, encefalopatfa o coma heético.

Cardlovascular: Clase IV de la New York Heart Assoclation

Resplratorio:
Enfermedades vasculares; obstructivas o restrictlvas crénlcas, que

limitan severamente el ejercicio Ej., incapacidad para subir escale
ras, hipoxia crénica documentada, hipercapnea, policitemia secunda-

ria, hipertensién pulmonar severa (més de 40 mmHg), o dependencla

a resplrador,

Renal: Enfermos en programa de dialisis crénica.

Inmuno-compromisos: Enfermos con terapia que suprimen la resisten-
cla a 1a Infecclén EJ., quimloterapia o radiacién por tiempo prolonga-
do, dosis altas de esteroides, o enfermedades avanzadas con disminu-

cién de la resistencia a la infeccién Ej., Leucemia, linfomas, SIDA,



TABLA 7.

A
|

1] >

la

EVALUACION FINAL DEL SISTEMA APACHE II

PUNTUACION FINAL DEL SISTEMA APACHE II

B+ C
[T

Puntuacién del [ndice flsiolégico agude
Puntuacién por grupo de edad

Puntuacién por estado de salud previo
Total: APACHE II

TOMADO DE: Knaus W et al: APACHE I:

A severity of disease clasification System
Crit Care Med. 1985, 13-10: 818-29



HIPOTESIS

El sistema de evaluaclén de la severidad de la
enfermedad, APACHE II, puede predecir el pro

néstico de la sepsls peritoneal.



OBJETIVO

Demostrar que en nuestro medio el sistema de
evaluacién de la severidad de la enfermedad de-
nominado APACHE I evalGa enforma sencilla y

objetiva el pronéstico de la sepsis peritoneal,



MATERIAL Y METODOS
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MATERIAL Y METODOS

Se revis6 el libro de registro de los expedientes de la Unidad de Tera-
pia Intensiva del Hospital Mocel en el perfodo comprendido de enero de
1983 a octubre de 1985, Se revisaron y analizaron los expedientes de

los paclentes que ingresaron con el diagnfstico de sepsis peritoneal.

Poblacién de pacientes.

Se obtuvieron 67 expedientcs de enfermos mayorea de 18 afios, hombres

o0 mujeres, con diagnéstico de sepsis peritoneal,
Criterios de incluaién.

1) Mayores de 18 afios de edad

2) Sepsis peritoneal independiente del foco anatdmico que la originé

3) Sepsis peritoneal independiente de la causa etiolégica, es decir, --
cualquier tipo de cirugla abdominal, perforacién, abscesos intraab-
dominales, trauma, lesiones por arma blanca o por arma de fuego,
trastornos vasculares o inflamacién sin evidencia de perforacién,

4) Sepsia abdominal independiente del tiempo de evolucién sea antes de
ingresas al hospital, después de cirugla abdominal o lesiones trau-
méticas de cualquier 6rgano lnt;aabdominal

5) Se incluyeron los enfermos de sepsis peritoneal con o sin anteceden
tes de enfermedad previa.

6) Qur tuvieran completos los datos de APACHE II
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Criterlos de no inclusién.

1) Los menores de 18 aflos

2} Cuando tuvieron incompletas las mediciones del sistema APACHE II

3} Cuando no se registrarcn los antecedentes de la historia clinica por
razones obvias de la gravedad de la enfermedad o cuando los ml.e_m

bros de 1a familia lo ignoraban.
Método.

Se revisé el libro de registro de expedientes, anotande el nimero de re
gletro de cada uno de los enfermos con sepsis peritoneal. Los expedien
tes selecclonados se tomaron del archivo de la Unldad de Terapla Inten-
slva del Hoepital Mocel. El perfodo de estudio retrospectivo compren--

dié de enero de 1983 a octubre de 1985,

De los expedientes seleccionados se reglstré la edad, el sexo, los ante-
cedentes de enfermedades anteriores y actuales, el foco anatémico cau;
sante de la infecclén y el hallazgo patolégico, perforacién, absceso, ls-
quemia, Inflamacién, etc. Ademés tiempo de evolucién y de estancia -

en la UTI sl sobrevivia o fallecla.
Definiclén de unidades de informacién.

A cads expediente seleccionado se anexé una tabla que contenfa el siste-
ma de evaluacién de severidad del padecimiento APACHE 1I y que estd

formado por tres partes: Doce variables fisiol6gicas, la evaluacién de -
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la edad y la evaluacién del estado de salud previo. El andlisis y suma
de estos factores constituyb el Indice de severidad de la sepsis perito--

neal,
Anflleis de los datos.

Las determinaciones o medidas que constituyen el sistema APACHE II

fueron registradas.

Se agrupb a los enfermos por grupe etario, por edad y sexo. Se anali
£6 la proporcifn de enfermos con mids de 16 puntos y con menos de 16
puntos y se subdividieron. Se analizé 1a proporcién de enfermos que -

sobrevivieron y los que fallecieron.

Se registré la incidencia de complicaciones. Se realizé estudio estad{s

co por xzs



R ES UL TADO S
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RESULTADOS

El estudio se realizé en 29 expedientes de enfermos con sepsis perito--
neal que ingresaron a la UTI del Hoepital Mocel, en el perfodo de enero
de 1983 a octubre de 1985. Los expedientes revisados cumplieron con -
los criterioa de inclusién del estudio. Fueron 15 mujeres y 14 hombres,
la edad minima fue de 18 afios y la mixima de 82 aflos. El promediv -
de edad para las mujeres fue de 55.8 y para los hombres de 44.2 aflos;
el promedio total para ambos grupos fue de 50.2 afios. La distribucién

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

TABLA B8

Distribuclén por edad y sexo de los enfermos con sepsis peritoneal.

MUJERES EDAD HOMBRES

60 o mis
4] - 59
26 - 40

15 - 25

X 55.8 % 50.2 x 44,2



TABLA 9

Enfermos evaluados por el slstoma APACHE I
- Callfic, vivis(v)
Enfermo eexo edad APACHE II fallecié
{n)

1) ARS M 68 Peritonitis por trombosis 21 f
mesentérica

2} DE F 46 Perforacién de colon sigmoldes 9 v

3} LST M 39 Perforacién de yeyuno por proyec- 3 v
til de arma de fuego

4 RPO M 18 Apendicitls aguda 7 v

5) PSC° M 33 Perforacién intestinal por salmo- 7 v
nelosis

6) BOS F 62 Perforacién de colon transverso y 12 v
peritonitis generalizada

77 LBC F 73  Oclusién Intestinal por bridas 19 1

8) CLC M 39 Perforacién de ileon por contu- 13 v
sién profunda de abdomen

9) MCE F 58 Perforaci6n intestinal por .
salmonell 16 [4

10) GVI  F 33 Trombosis mescntérica 4 v

11) MC F 75 Trombosls mesentérica 27 1

12) O6M F 73 Dehl ta clerre de col fa 2¢ ¢

13) IMA M 32 P (71 rético-h rh 9 t
glca

14y JIV M 63 Blliperitoneo 5 v

15) SKA F 46  Trombosls mescntérica 19 v

16) ACL F 61 Divertlfculo de sigmoides per- 13 v
forado

17} ERA M 28 Perforaclén do 2a. y 3a, por- 14 1

clén de duodeno por proyectil
de arma de fuego

-

18) GV F 33 Dehiscencla de anastomosis y 8 v

trombosls meeentérica

199 OVR M 53 Trombosis mesentérica 20 4
200 LSGC M 70 Trombosls mesentérica 9 v
2l) JAE M 49 Tromboals mesentérica 19 v
22) MCH F 41  Abaceso pélvico, post-histe- 10 v
rectomla
23 JGC F 82 Trombosis menentérica 28 {
24) JRH M 5B  Plocolecisto, y ploperitoneo 18 f
25) CR F 36 Ocluslén intestinal por bridas 18 {
26) HVL M 46 Perforacién de colon transverso 9 {

por proyectil de arma de fuego

27 ¢BV F 73  Ulcera ghetrica parforada 20 f

28) PBM M 23 Perforaclén intestinal por pro- 12 {
yectil do arma de fuego

29) RV F 45 Perforaclén de colon sigmoides 7 v
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Los diagn6sticos al ingresar a la UTI en orden de frecuencla fueron: --
Trombosis mesentérica, perforacién de colon y de intestino delgado. To-
dows los pacientes ingresaron en el postoperatorio inmediato con hallazgos
macroscépicos de infeccibn. Adquirieron la infeccién antes de ingresar -
al hospital 21 enfermos, 2 durante su est;ncia en el hospital sin tener -
relacién con ningGn proceso quirfirgico y 6 enfermos la adquirleron poste
rior a cirugfa abdominal, La tabla 10 enlista los diagnbsticos de ingre-
sos a la UTIL.
TABLA 10

Diagn6sticos de Ingreso en orden de frecuencla, a la UTI

DIAGNOSTICOS DE INGRESO HOMBRES MUJERES TOTAL
Trombosis mesentérica 4 5 9
Perforaclén de colon 1 5 6
Perforaci6n de I, delgado 3 1 4
Perforacién de duodeno 2 o 2
Oclusién intestinal 0 2 2
Ulcera géstrica perforada 0 1 2
Plocolecisto 1 0 1
Pelviperitonitis 0 1 }
Blliperitoneo 1 0 1
Pancreatitis necrético hemorrégica 1 0 1
Apendicitis aguda 1 0 1
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De los 29 expedientes anallzados, 15 sobrevivieron y 14 fallecieron. No
hubo diferencias significativas entre hombres y mujeres (P70.05) - - -
(Tabla 11).
TABLA 11
Andlisis de sobrevida por sexo

HOMBRES MUJERES TOTAL

No. (% No. % No. %
VIVOS 7 24.2 8 27.5 15 51.7
MUERTOS 7 24,2 7 24,1 14 48 3
TOTAL 14 48.4 15 51.6 29 100

Los enfermos que fallecleron tuvleron como dlagn6stico de ingreso trom-
bosis mesentérica (Tabla 12), y la causa principal de muerte fue et - -
shock séptico (Tabla 13).

TABLA 12
Diagnésticos de ingreso y mortalidad

DIAGNOSTICO No. DE CAEQS MUERTOS

Tromhosis mesentérica
Perforacién de colon
Perforacibn de 1. delgado

Perforacién de duodeno
Oclusién intestinal

NN B

Ulcera gistrica perforada

Plocolecisto y pioperitoneo
Pancreatitis

e o DN OB OO

et e w O e
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TABLA 13
Principales causas de muerte

DIAGNOSTICO No. DE CASOS

Shock séptico

Shock séptico y shock hemorrigico

Insuficiencia renal aguda

Insuficiencia cardlfaca

Bloqueo A_V completo

Slndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto

Falla orginica mdltiple

Bt b e s s e DD ON

Neumonla estafilocédcica

Se observé que la mortalidad aumenté en los enfermos de mayor edad,
pero ésta no fue una variable determinante del riesgo de muerte ya que,
aunque se observaron més fallecimientos en los mayores de 60 afos, sin
embargo, cuando se compararon entre sl los diferentes grupos de eda--
den no hubo diferencia significativa con los que sobrevivieron (P¥)0.05),
El promedio de edad de los pacientes que sobrevivieron fue de 45.2 y -
de los que fallecieron de 55.57 aflos. Sin diferencla significativa - - -
(P %>0.05) (Tabla 14).
TABLA 14

Anédlisls de sobrevida por grupo de edad
VIVOS GRUPO DE EDAD MUERTOS

60 o méis LI
41 -. 59
26 - 40

15 - 25

x 45.2 x 50.2 X 55.57
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En los 29 expedientes revisados fue posible obtener !as 12 mediciones fi,
siolégicas del sistema APACHE Il y se pudo investigar los antecedentes
de salud previos a la enfermedad. Asf, la mixima puntuacién fue de 28
puntos y la menor de 3. De los enfermos que tuvicron de 0 a 5 puntos.
(Grupo I) ninguno falleci6, de los que tuvieron 6 a 10 (Grupo II) 2 falle--
cleron. Los enfermos con m4s de 16 puntos (Grupo IV), fue el grupo -

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

TABLA 15
Anilisis de sobrevida de los enfermos con sepsis peritoneal por la ca-

llflcacl‘Gn obtenida con el sistema APACHE II.

Callftcacién Vivié Fallecié To t al

I 0- 5 .3 0 3

It 6 - 10 7 2 9

m 11 - 15 3 2 5

v 16 - miés 2 10 12
TOTAL: 15 14 29

Cuando se compararon los grupos [ y I y los del Grupo II con el gru-
po Il no hubo diferencia significativa (P >0,05), SI fue muy significa- '
tiva cuando se compararon los enfermos de los Grupos I, Il y Il con -

loe del Grupo IV, valor de x> de 8.93 (P <0,005) (Tabla 16).
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En nGmero total de enfermos con menos de 16 puntos fueron 17 paclentes,

(58.62%) mientras que los enfermos con més de 16 puntos fueron 12 pacien

tes (41.38%) (P> 0.5) (Tabla 16).

Los enfermos eobrevivientes con menos de 16 puntos fueron 13 pacien--

tes (76.48%). Los enfermos con més de 16 puntos que sobrevivieron --

fueron 2 pacientes (16.66%). Los enfermos con menos de 16 puntos que

fallecleron fueron 4 pacientes (23.52%)y los enfermos con méds de 16 pun

tos que fallecieron fueron 10 pacientes (83,34%) (Tabla 16).

TABLA 16

Tabla de contingencia de enfermos con sepsis peritoneal con menos o -

més de 16 puntos del sistema APACHE Il

vivos Muertos
Calificacién Numero % NGmero % Total
Menos de 16 13 T6.48 4 23.52 17
Més de 16 2 16.66 10 83.34 12
Total 15 51.72 14 ‘48,28 29

En estas condicilones, las probabilidades de que un enfermo pueda falle-

cer con sepsis peritoneal es del 95% o més, cuando la puntuacién es -

mayor de 16 (P < 0.005).



DISCUSION
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En afios recientes Feinstein hizo énfasis en que la ciencia de la predi-
cién, en especial la estandarizacién del riesgo, no ha evolucionado con-
comitantemente con los nuevos enfoques terapéuticos, lo que ha justifica

do investigar sistemas de evaluacién de severidad de la enfermedad.

La sepsis peritoneal, esti aceptada como la causa primaria o contributo
ria de la mortalidad en el 5 a 7 de todas las autopsias (1). La identi
ficacién de factores de prediccién ha sido diffcil y en la Gltima década -
se han ldentificado los que tienen mayor seguridad y que pueden prede-
cir el resultado de los enfermos con sepsis grave. El conocimiento de
estos factores ha contribufdo no solo a predecir el riesgo de muerte en
los grupos de alto rlesgo, sino que también ha servido para utilizar en
forma éptima y emplear criterios uniformes multicéntricos cuando se -
realizan en gran escala. La clasificacién de los estados flslopatolégi--
cos propuesto por Slegel y colaboradores, es un método completo, Gtil
y conveniente, pero poco préctico para resumir las complejas interac--
clones cardlovasculares, respiratorias y metabélicas en el enfermo 8sép
tico. Sin embargo, otros sistemas de evaluacién como el APACHE ,
una versién modificada de otro sistema prototipo, han sido més ficiles
de aplicar y con menos recursos, El empleo de este sistema en la eva
luacién del enfermo séptico peritoneal partié de la idea de que la seve-
rldad del padecimiento puede ser perfectamente tangible por el grado -
de anormalidad de diversas variables fisiol6gicas. El sistema APA--

CHE 1 es un método Gtil y confiable de claslificacién de los enfermos
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en los servicios de medlcina critica. La mayor clasificacién con el sis
tema de puntuacién del APACHE I se ha asociado a un incremento en el
riesgo de muerte. Por otra parte, es un sistema complejo que utiliza -
36 varlables fisiolégicas, varias de las cuales no estfn disponibles en al

gunos de nuestros laboratorlos.

El sistema de evaluacién APACHE II fue resultado del esfuerzo de sim-
plificar un sistema de evaluacién Gtil en diversas situaciones cllnicas y
ampllamente comprobado. Es sencillo y préctico, puede aplicarse en -
los serviclos de medicina crltica con los recursos de un laboratorio me

dilanamente equipado y sin técnicae sofisticadas,

La mayorfa de los parimetros de evaluacién que utiliza el sistema APA
CHE II han aido plenamente probados (9) (13} (14)(17)(32)(33). Por otra
parte, la inclusién del grado de severldad de la Infecclén en la evalua--
cién iniclal puede ser definitivo en el resultado de los enfermos con --
sepsis Intraabdominal ya que permite tomar decislones terapéuticas més

agresivas.

Elbute en una poblacién de 15 enfermos con sepsls peritoneal observé -
una buena gorrelacién con el riesgo de fallecer utilizando el sistema --
de severidad de la !e;)ﬂl! (SSS) (2). Este sistema contlene variables ob
jetivas y subjetivas que se categorizaron en una escala ordinaria, El -
estudio demostr6 que a mayor puntuacién correspondfa una mayor posibl

lidad de fallecimientos, pero no estableci6 grupos de riesgo y las medi
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clones se realizaron en momentos diferentes de evolucién lo que quizi -

le resté valor predictivo.

Skau emple6 ambos sistemas, el SSS y el APACHE 1 y corrobor6 que -
ambos sistemas pueden prédeclr con gran proximacién el rlesgo de falle

cer de enfermos quirdrgicos con sepsis peritoneal {5).

El SSS difiere del APACHE II en que éste Gltimo se basa en determina-
clones objetivas que se dispusieron en valores equivalentes en una esca-
la cardinal estadlsticamente relevante (20). El valor de prediccién del

S8S probablemente sea menor que el APACHE II.

Fl sistema APACHE I fue utillzado por Skau en 58 enfermos quirGrgi--
cos con sepsis peritoneal. Observ6 una correlacién casi lineal con la -
prediccién de muerte y establecié tres grupos: 1) grupo de bajo rlesgo
con mortalidad menor del 10% escala de 0 a 15 puntos. 2) grupo inter
m edio con mortalidad del 47%, escala de 16 a 30 puntos y, 3) grupo -

de riesgo elevado con mortalidad del 80%, escala mayor de 30 puntos.

En nuestro grupo de enfermos se observé una diferencia significativa -
de riesgo de muerte entre los enfermos del grupo ), Il y Il con los --
del grupo IV, valor de x% de 8.93 {p€0.005), Cuando se comparé el -
grupo I con el grupo II y éste con el grupo II no hubo ninguna diferen
cla significativa, Cre;amos que para establecer grupos de riesgo bajo,
medio y alto es necesario ampliar la poblacién del estudio. La edad -

y el estado de salud previo pueden modificar el prondstico de los enfer
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mos. En el presente trabajo se observé que el estado de salud previo -
pero no la edad tuvieron significado pronéstico. Aunque la mortalidad -
fue mayor en los enfermos mayores de 60 afios no existieron diferenclas
significativas cuando se compar§ este grupo con los sobrevivientes, tal -
vez porque el tamafio de la poblacién fue muy pequefia en cada uno de los
grupo‘l. Se requlere por tanto un mayor nfimero de enfemos para esta--
blecer sl factores anatémicos, causales o patolégicos modifican el valor
pronéstico de este slstema. La respuesta inmunolégica depende en gran
parte de la producci6n de energla y de 1a sintesls de protefnas. Los re
portes acerca del efecto del estado nutricional postrauma sobre la inmu-
- nocompetencia es controverslal, probablemente debido al hecho de que es
te factor no puede estudlarse de manera independiente. Christou y: cola-
boradores, reportaron una quimiotéxis inadecuada y anergia cutfnea inde
pendlente del estade nutriclonal pero dependiente de la severidad del trau
ma, Por otro lado Dionigl observé en perros con desnutrlicién subaguda
una disminucién de los niveles plasméticos devlgM y C3 y un inadecuado
fndice quimiotfictico. Estos factores se corrigieron con nutrlclién paren-
teral subsecuente (37). Los reportes de Clowes y colaboradores, Bsugle-
ren que en la sepsis estf disminulda la depuracién de &cidos grasos y -
aumenta la liberacién y oxldacién de alanina, Existe una disminucién -
de la depuracién esplécnica de alanina y glutamina que se debe al au--
mento en la oxldaclén de estos compuestos. Estos hallazgos correlaclo-
nan con el grado de sintesls protelca del higado (35). Se ha propuesto -

1a depuracién de aminoécidos para evaluar el estado nutriclonal del en--
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fermo séptico, sln embargo incluir esta variable en el sistema APACHE
II puede limitar la utilidad préctica del sistema. Es indudable que la --
respuesta inmune influye sobre el prondstico de los enfermos, surge el -
sigulente planteamiento. ¢ Debe incluirse la evaluacién de la respuesta -
inmune como otro pardmetro de valoraci6n en el slatema APACHE II 7.
Creemos que limitarfa la sencillez del sistema; por otro lado las prue--
bas cuténeas, evaluacién frecuente de la inmunidad mediada por células,
resulta diffcil su interpretacién. Primero porgue la reacclbén cutinea de
pende de factores que no estin directamente relaclonados con la inmunl-
ded mediada por células como la quimiotfxis de macréfagos y la respues
ta Inflamatorla y, segundo las pruebas serladas pueden incrementar la -
reaccifn que no se puede Interpretar como una mejor{a de‘la inmunidad
mediada por células. Ademids existe evidencia de que las alteraclones -
de los mecanismos de defensa no son los factores de la elevada inclden-

cia pero sl reflejan la severidad del padecimiento.

Creemoa que el sistema de evaluacién APACHE II es capaz de agrupar -
una gran varledad de enfermos desde el punto de vista pronéstico ya que
existe una conalafente interrelaclén entre el dafio fislolégico agudo y el -

riesgo de fallecer durante el padecimiento agudo.

Las investigaclones previas han demostrado que el sistema es prdctico,
sencillo y Gtil en muchos padecimientos para predecir el riesgo de muex

te en diferentes grupos de enfermos.
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1) La clasificacién de los estados flsiolégicos propueste por Siegel y co-
laboradores, es un método fitll y conveniente més no préctico para inter
pretar las complejae interacclones cardiovasculares, respiratorias y me

tabblicas en el enfermo séptico.

2) El sistema de evaluacién APACHE Il es Gtil, sencillo y préctico para

conocer la severidad de la enfermedad aguda y el riesgo de fallecer.

3) El sistema de evaluacién APACHE Il es un método fitil para predecir

el pron8stico de los enfermos con sepsis peritoneal.

4) Este slstema de evaluacién emplea 12 mediciones fisiolégicas que re-
flejan la respuesta del organismo a la agresién aguda con factores de -

rlesgo como la edad y el estado de salud previo.

5) La aplicacién de pardmetros de evaluacién nutriclonal o Inmunoléglcos

restarfa valor préctico al APACHE II.

6) Los enfermos con sepsis peritoneal con puntuacién de 16 o més con
este slstema de evaluacién tiemen una probabilidad de morir del 95% o

més.

7) Se requleré de Iinvestigaciones futuras en una poblacién mayor para -
establecer sl existen factores anatémicos causales o patolégicos que mo

difiquen el valor pronéstico de este sistema.
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8) En nuestro medio el sistema APACHE II, resulté de aplicacién
sencilla y objetiva para predecir el prondstico de la sepsis pe-

ritoneal.



RESUMEN
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Se realizé estudio retrospectivo de 29 enfermos con sepsis peritoneal --
que Ingresaron a la UTI en el perlfodo comprendido de Enero de‘ 1983 a

Octubre de 1985, La severidad de la sepsis peritoneal se evalué con el
sistema APACHE II. La puntuacién total del sistema refleja el grado de
respuesta fislolégica. Doce variables fislolégicas representan la altera-
clén funclonal de la mayorfa de los 6rganos y sistemas del organismo -
que junto con la edad y el estado de salud previo proporcionan la evslua

clén final de 1a severidad de la sepsls peritoneal, que a mayor puntua--

clén existe mayor probabilidad de aumentar el rlesgo de muerte,

En los 29 expedientes revisados se obtuvieron las 12 mediciones fisiol6-
glcas y se pudieron investigar los antecedentes de salud previos a la en
fermedad. Fallecleron 14 enfermos, 10 con puntuacién de 16 puntos o -
més. Con el objeto de establecer grupos de riesgo se subdividié a la -
poblacién de estudio en 4 grupos, de acuerdo a la puntuacién cobtenida.
Grupo I de 0 a 5 puntos, Grupo Il de 6 a 10, Grupo IIl de 11 a 15 pun
" tos y Grupo IV de 16 o méds puntos. Se reconocieron dos niveles de -
rlesgo, los enfermos con menos de 16 puntos tuvieron una mortalidad -
de 23,52% y, los que tuvieron méds de 16 puntos con mortalidad de - -

83.34%, valor x% 8.93 (p<0.005),

La severidad de la sepais peritoneal se pudo evaluar utilizando el sis-
tems APACHE Il y se observd que los enfermos con una puntuacién ma
yor de 16 puntos tiene la probabilidad de fallecer mayor del 95%, va-«

lor de x% de 8.93 (p<0.005),
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